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7.3.2 Cefaléia atribuída a meningite asséptica (não-infecciosa)

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia difusa preenchendo o critério D
B. O exame do líquido cefalorraquiano mostra pleocitose linfocítica, proteínas

pouco elevadas e glicose normal na ausência de organismos infecciosos
C. Uso de um dos seguintes: ibuprofeno, imunoglobulinas, penicilina, trime-

toprima, injeções ou insuflações intratecais
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após a supressão da substância

causadora

7.3.3 Cefaléia atribuída a outra doença inflamatória não-
infecciosa

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia sem características típicas conhecidas, preenchendo critérios C e D
B. Evidência de uma das doenças inflamatórias que reconhecidamente se

associam a cefaléia1

C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com a doença inflamatória
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-

sucedido da doença inflamatória

Nota
1. A cefaléia pode estar associada à encefalomielite aguda desmielinizante,

lúpus eritematoso sistêmico, síndrome de Behçet, síndrome do anticorpo
antifosfolípide, síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada, mas usualmente não
é um sintoma predominante ou de apresentação.

7.3.4 Cefaléia atribuída a hipofisite linfocítica

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia sem características típicas conhecidas, preenchendo critério C
B. Hipopituitarismo preenchendo os seguintes critérios:

1. a RM demonstra aumento simétrico da hipófise com realce homogêneo
após o contraste

2. confirmação de hipofisite linfocítica por biópsia
C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com o hipopituitarismo

Comentários
A hipofisite linfocitária é freqüentemente acompanhada por hiperprolactinemia
(50% dos casos) ou por auto-anticorpos contra a proteína citosólica hipofisária
(20%).
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Esse transtorno desenvolve-se tipicamente no final da gravidez ou durante
o período puerperal, mas também pode ocorrer em homens.

7.4 Cefaléia atribuída a neoplasia intracraniana

7.4.1 Cefaléia atribuída a hipertensão intracraniana ou a
hidrocefalia causada por neoplasia

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia difusa, não-pulsátil, com pelo menos uma das seguintes carac-

terísticas e preenchendo os critérios C e D:
1. associada a náusea e/ou vômitos
2. agravada por atividade física e/ou manobras que reconhecidamente

aumentam a pressão intracraniana (tais como manobra de Valsalva,
tossir ou espirrar)

3. ocorrendo em crises1

B. Tumor intracraniano com efeito de massa, demonstrado por TC ou RM e
causando hidrocefalia2

C. A cefaléia aparece e/ou piora em relação temporal estreita com a hidrocefalia
D. A cefaléia melhora dentro de sete dias após a remoção cirúrgica ou a

redução de volume do tumor

Notas:
1. O início da cefaléia pode ser súbito (cefaléia trovoada) e, nesses casos,

associado a perda de consciência.
2. Por exemplo, cisto colóide do IIIo ventrículo.

7.4.2 Cefaléia atribuída diretamente a neoplasia

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. progressiva
2. localizada
3. pior pela manhã
4. agravada pela tosse ou por inclinar a cabeça para a frente

B. Neoplasia intracraniana demonstrada por neuroimagem
C. A cefaléia aparece em relação temporal (e usualmente espacial) com a

neoplasia
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após remoção cirúrgica ou

redução de volume da neoplasia ou tratamento com corticosteróides
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7.4.3 Cefaléia atribuída a meningite carcinomatosa

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia difusa ou localizada preenchendo critério C
B. Meningite carcinomatosa comprovada por exame liquórico (repetido) e/

ou realce meníngeo à RM
C. A cefaléia aparece e/ou piora com a evolução da doença

Comentário
A cefaléia pode melhorar temporariamente com a quimioterapia ou a prednisona
(prednisolona) intratecais.

7.4.4 Cefaléia atribuída a hiper ou hipossecreção hipotalâmica
ou hipofisária

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia bilateral, frontotemporal e/ou retrorbitária, preenchendo os

critérios C e D
B. Pelo menos um dos seguintes:

1. hipersecreção de prolactina, hormônio de crescimento e hormônio
adrenocorticotrófico com microadenomas < 10 mm em diâmetro

2. transtorno da regulação da temperatura, estado emocional anormal,
sede e apetite alterados e mudança no nível de consciência, associadas
com tumor hipotalâmico

C. A cefaléia aparece durante a anormalidade endócrina
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após a ressecção cirúrgica ou

tratamento clínico específico e eficaz

7.5 Cefaléia atribuída a injeção intratecal

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia difusa que persiste na posição deitada e preenchendo os critérios

C e D
B. Uma injeção intratecal foi realizada
C. A cefaléia aparece dentro de quatro horas após injeção intratecal
D. A cefaléia desaparece dentro de 14 dias1

Nota
1. Se a cefaléia persiste além de 14 dias, o diagnóstico provável é 7.2.2

Cefaléia por fístula liquórica.
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7.6 Cefaléia atribuída a crise epiléptica

Comentário
A associação entre a migrânea e a epilepsia é complexa e bidirecional. Pode
estar relacionada a fatores de risco genéticos e/ou ambientais que aumentam
a excitabilidade ou diminuem o limiar de ambos os tipos de crises. A migrânea
e a epilepsia podem coexistir sem que uma contribua como fator de risco para
a outra. A migrânea e a epilepsia podem ser co-morbidades, uma vez que
alguns transtornos (p.ex., MELAS) predispõem os pacientes tanto à epilepsia
quanto à migrânea, ocorrendo separadamente uma da outra. Parece haver
também uma elevada incidência de migrânea em certas formas de epilepsia,
como a epilepsia occipital benigna, a epilepsia rolândica benigna e a epilepsia
corticorreticular com crises de ausência. Além disso, lesões estruturais, tais
como malformações arteriovenosas, podem se apresentar com características
clínicas de migrânea com aura juntamente com crises epilépticas, comumente
acompanhadas de cefaléia. Finalmente, foram relatadas crises epilépticas
ocorrendo durante ou imediatamente após uma aura migranosa. O termo
migralepsia tem sido utilizado para indicar as crises epilépticas que ocorrem
entre a aura migranosa e a fase de cefaléia de migrânea. Não haveria razão
para que as crises epilépticas, tão vulneráveis a fatores precipitantes
intrínsecos e extrínsecos, não fossem suscetíveis às alterações corticais
induzidas pela migrânea. Entretanto, isso é tão raro que apenas poucos casos
foram publicados, a despeito da migrânea e a epilepsia estarem entre as doenças
cerebrais mais comuns. De acordo com uma recente revisão, a maioria desses
casos corresponde a crises occipitais genuínas imitando aura migranosa. Por
exemplo, dois dos três pacientes de Lennox e Lennox (1960) com migralepsia
pareciam ter epilepsia occipital sintomática ou idiopática com alucinações
visuais.

7.6.1 Hemicrania epiléptica

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia durando segundos ou minutos, com características de migrânea,

preenchendo critérios C e D
B. O paciente está tendo uma crise epiléptica parcial
C. A cefaléia aparece sincronicamente com a crise epiléptica e é ipsilateral

à descarga ictal
D. A cefaléia desaparece imediatamente após a crise epiléptica

Comentário
A cefaléia sincrônica e ipsilateral com características migranosas, ocorrendo
como uma manifestação ictal de uma descarga epiléptica é reconhecida, porém
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rara. O diagnóstico requer o início simultâneo da cefaléia com a descarga ictal
demonstrada eletroencefalograficamente.

7.6.2 Cefaléia pós-crise epiléptica

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com características de cefaléia do tipo tensional ou, em pacientes

com migrânea, de cefaléia migranosa e preenchendo critérios C e D
B. O paciente apresentou crise epiléptica parcial ou generalizada
C. A cefaléia aparece dentro de 3 horas após a crise epiléptica
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após a crise epiléptica

Comentários
A cefaléia pós-ictal com características migranosas é uma conseqüência
bem reconhecida de uma descarga de crise epiléptica. A cefaléia pós-ictal é
freqüentemente indistinguível da cefaléia da migrânea e está associada com
náusea e vômito. É igualmente comum entre indivíduos com e sem história
familiar de migrânea. Outras semelhanças com cefaléia migranosa são que, em
alguns pacientes, a cefaléia pós-ictal desenvolve-se após 3 a 15 minutos do
final das alucinações visuais (sendo mais longas e mais fortes após crises
epilépticas visuais de longa duração). Uma cefaléia pós-ictal similar tem sido
registrada em pacientes com epilepsia sintomática, mas é principalmente na
epilepsia idiopática occipital que ela é enfatizada. Pode ser que descargas
epilépticas no lobo occipital desencadeiem uma cefaléia da migrânea genuína
através dos mecanismos trigêmino-vasculares ou do tronco cerebral.

Num estudo de 100 pacientes com epilepsia, a cefaléia pós-ictal ocorreu em
51 e mais comumente duraram de seis a 72 horas. As crises epilépticas maiores
associaram-se mais freqüentemente a cefaléia pós-ictal do que as crises menores.
Nove pacientes dessa série também apresentavam migrânea; em oito, uma crise
de migrânea típica, embora de fraca intensidade, era provocada por crises
epilépticas. A cefaléia pós-ictal nos 43 que não desenvolveram migrânea foi
acompanhada por vômitos em 11, fotofobia em 14 e vômitos com fotofobia em
quatro casos. Além disso, a cefaléia pós-ictal era exacerbada pela tosse, por
inclinar a cabeça e por movimentos súbitos da cabeça, e aliviada pelo sono.
Está, portanto, claro, que crises epilépticas provocam uma síndrome similar
àquela da fase de cefaléia da migrânea, em 50% dos epilépticos.

7.7 Cefaléia atribuída a malformação de Chiari tipo I (MC1)

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia caracterizada por pelo menos um dos seguintes e preenchendo o

critério D:
1. precipitada pela tosse e/ou manobra de Valsalva
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2. cefaléia occipital e/ou suboccipital protraída (horas ou dias)
3. associada com sintomas e/ou sinais de disfunção do tronco cerebral,

cerebelar e/ou da medula cervical
B. Herniação da tonsila cerebelar definida por uma das seguintes alterações

na RM craniocervical:
1. descida das tonsilas cerebelares ≥ 5 mm
2. descida das tonsilas cerebelares ≥ 3 mm associada a pelo menos um

dos seguintes indicadores de redução do espaço subaracnóideo na
junção craniocervical:
a. compressão dos espaços liquóricos posterior e lateral ao cerebelo
b. redução da altura da região supra-occipital
c. aumento da inclinação do tentório
d. deformação do bulbo

C. Evidência de disfunção da fossa posterior, baseada em pelo menos dois
dos seguintes:
1. sintomas e/ou sinais otoneurológicos (p.ex., tontura, desequilíbrio,

sensação de alteração da pressão nos ouvidos, hipo ou hiperacusia,
vertigem, nistagmo para baixo, osciloscopia)

2. sintomas visuais transitórios (fotopsias, turvação visual, diplopia ou
comprometimento transitório dos campos visuais)

3. demonstração de sinais relevantes da medula cervical, tronco cerebral
ou de nervos cranianos baixos ou de ataxia ou dismetria

D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após tratamento bem-sucedido
da malformação de Chiari

Comentários
A cefaléia freqüentemente é similar descritivamente à cefaléia primária da
tosse, com a exceção de uma duração possivelmente mais longa.

A cefaléia é o sintoma mais comum da malformação de Chiari tipo I, porém
os pacientes podem apresentar disfunções localizadas vestibuloocular (74%
dos casos), dos nervos cranianos baixos, do tronco cerebral (50%) e/ou da
medula espinhal sugestivas de siringomielia (66%). Embora inexistam na
atualidade critérios específicos que caracterizem a cefaléia atribuída a MC1,
recomenda-se a rígida aderência aos critérios clínicos e radiológicos
descritos acima antes de indicar uma intervenção cirúrgica. Entretanto, esses
critérios requerem validação e, inevitavelmente, serão alterados em futuras
revisões da Classificação Internacional das Cefaléias. Estudos
prospectivos com acompanhamento pós-cirúrgico por longos períodos são
necessários.
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7.8 Síndrome de cefaléia e déficits neurológicos transitórios
com linfocitose liquórica (CDNL)

Termos previamente utilizados
Migrânea com pleocitose cérebro-espinhal, pseudomigrânea com pleocitose
linfocítica.

Critérios diagnósticos
A. Episódios de cefaléia moderada ou intensa durando horas antes de

desaparecer totalmente e preenchendo os critérios C e D
B. Pleocitose liquórica com predomínio de linfócitos (> 15 células/mm),

normalidade nos exames de neuroimagem, cultura de LCR e outros testes
para investigação etiológica

C. Os episódios de cefaléia são acompanhados por ou seguem-se após curto
período de tempo a déficits neurológicos transitórios e começam em
estreita relação com o desenvolvimento de pleocitose liquórica

D. Os episódios de cefaléia e déficits neurológicos recorrem em < 3 meses

Comentários
Esta síndrome, claramente delineada pela primeira vez por Bartleson et al. (1981),
tem sido referida na literatura como uma síndrome migranosa com pleocitose
cérebro-espinhal e como pseudomigrânea com sintomas neurológicos
temporários e pleocitose linfocítica. O quadro clínico é descrito como de um a
> 20 episódios de déficits neurológicos discretos acompanhados ou seguidos
por cefaléia moderada ou de forte intensidade. A maioria dos episódios dura
horas. As manifestações neurológicas, envolvendo ou o hemisfério cerebral e/
ou o tronco cerebral/cerebelo são mais comumente sintomas sensitivos (78%
dos casos registrados), afasia (66%) e déficits motores (56%). Sintomas visuais
semelhantes à aura migranosa são relativamente incomuns (18%). Alguns
indivíduos relatam uma marcha dos sintomas, similar àquela registrada na
aura migranosa típica. Os pacientes são assintomáticos entre os episódios.

Além da linfocitose liquórica (10-760 células/mL) há elevação da pro-
teína total do liquor (20-250 mg/dL) em > 90% dos casos e pressão inicial
elevada (100-400 mmH

2
O) em > 50% dos casos. O papiledema está presente,

ocasionalmente. A TC e a RM de rotina (com ou sem contraste intravenoso)
e a angiografia são praticamente sempre normais. Os estudos microbianos
têm sido uniformemente normais. O EEG e a SPECT podem demonstrar
áreas anormais consistentes com os déficits focais.

A pleocitose liquórica eventualmente normaliza-se num exame subse-
qüente. Embora nenhum estudo grande com acompanhamento sistemático
de longo prazo tenha relatado, parece que alguns pacientes com essa síndrome
podem experimentar recorrência.
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A maioria dos pacientes com essa síndrome não tem história prévia de
migrânea. Os clínicos devem considerar outros diagnósticos que compartilhem
alguns de seus aspectos clínicos, incluindo migrânea hemiplégica familiar,
neuroborreliose, neurossífilis, neurobrucelose, micoplasma, meningite, arac-
noidite granulomatosa e neoplásica, encefalites e vasculites do SNC.

7.9 Cefaléia atribuída a outro transtorno não-vascular
intracraniano

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. ocorrência diária
2. dor difusa
3. agravada pela manobra de Valsalva

B. Evidência de um transtorno intracraniano diferente dos descritos
anteriormente

C. A cefaléia desenvolve-se em relação temporal estreita com o transtorno
intracraniano

D. A cefaléia resolve-se dentro de três meses após a cura ou a remissão
espontânea do transtorno intracraniano
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8. Cefaléia atribuída a uma substância ou a sua supressão

8.1 Cefaléia induzida por uso ou exposição aguda de substância
8.1.1 Cefaléia induzida por doador de óxido nítrico (NO)

8.1.1.1 Cefaléia imediata induzida por doador de NO
8.1.1.2 Cefaléia tardia induzida por doador de NO

8.1.2 Cefaléia induzida por inibidor da fosfodiesterase (FDE)
8.1.3 Cefaléia induzida por monóxido de carbono
8.1.4 Cefaléia induzida por álcool

8.1.4.1 Cefaléia imediata induzida por álcool
8.1.4.2 Cefaléia tardia induzida por álcool

8.1.5 Cefaléia induzida por componentes alimentares e aditivos
8.1.5.1 Cefaléia induzida por glutamato monossódico

8.1.6 Cefaléia induzida por cocaína
8.1.7 Cefaléia induzida por canabis
8.1.8 Cefaléia induzida por histamina

8.1.8.1 Cefaléia imediata induzida por histamina
8.1.8.2 Cefaléia tardia induzida por histamina

8.1.9 Cefaléia induzida por peptídeo relacionado com gene de
calcitonina (CGRP)

8.1.9.1 Cefaléia imediata induzida por CGRP
8.1.9.2 Cefaléia tardia induzida por CGRP

8.1.10 Cefaléia como efeito adverso agudo atribuída a medicação
usada para outras indicações

8.1.11 Cefaléia induzida pelo uso ou exposição aguda a outra substância
8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicamento (CEM)

8.2.1 Cefaléia por uso excessivo de ergotamina
8.2.2 Cefaléia por uso excessivo de triptanos
8.2.3 Cefaléia por uso excessivo de analgésicos
8.2.4 Cefaléia por uso excessivo de opióides
8.2.5 Cefaléia por uso excessivo de combinação de medicamentos
8.2.6 Cefaléia atribuída ao uso excessivo de outras medicamentos
8.2.7 Provável cefaléia por uso excessivo de medicamento

8.3 Cefaléia como efeito adverso atribuída ao uso crônico de
medicamento

8.3.1 Cefaléia induzida por hormônio exógeno
8.4 Cefaléia atribuída a interrupção do uso de substância

8.4.1 Cefaléia da interrupção do uso de cafeína
8.4.2 Cefaléia da interrupção do uso de opióides
8.4.3 Cefaléia da interrupção do uso de estrógenos
8.4.4 Cefaléia atribuída à interrupção do uso de outras substâncias

de uso crônico
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Classificada em outro local
7.1.2 Cefaléia atribuída a hipertensão intracraniana secundária a causas
metabólica, tóxica e hormonal; 7.3.2 Cefaléia atribuída a meningite
asséptica (não-infecciosa); 10.3.6 Cefaléia atribuída a resposta pressórica
aguda a um agente exógeno.

Comentário Geral
Cefaléia primária, secundária ou ambas?
Quando uma nova cefaléia ocorre pela primeira vez em estreita relação temporal
com a exposição a uma substância, ela é codificada como uma cefaléia secundária
ao uso dessa substância. Isso também é verdadeiro se a cefaléia tem
características de migrânea, cefaléia do tipo tensional ou cefaléia em salvas.
Quando uma cefaléia primária preexistente piora em relação temporal estreita
com a exposição a uma substância, existem duas possibilidades e é necessário
discernimento. O paciente pode receber o diagnóstico da cefaléia primária
preexistente ou pode receber esse diagnóstico mais o da cefaléia secundária a
essa substância. Os fatores que apóiam o acréscimo do último diagnóstico são:
uma relação temporal muito estreita com a exposição à substância, acentuada
piora da cefaléia preexistente, evidência clara de que a exposição à substância
pode agravar a cefaléia primária e, finalmente, a melhora ou a resolução da
cefaléia após o término do efeito da substância.

Definitiva, provável ou crônica?
O diagnóstico de Cefaléia atribuída a uma substância geralmente se torna
definitivo apenas quando a cefaléia desaparece ou melhora significativamente
após o término da exposição à substância. Quando a exposição à substância
cessa, mas a cefaléia não se resolve nem melhora de forma significativa após três
meses, um diagnóstico de A8.5 Cefaléia crônica pós-exposição a substância,
descrito no apêndice, deve ser considerado. Entretanto, essas cefaléias não
foram documentadas e os critérios são propostos apenas para fins de pesquisa.

No caso particular da 8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicação, um
período de dois meses após a interrupção do uso excessivo é estipulado, no
qual a melhora deve ocorrer para o diagnóstico ser definitivo. Antes da inter-
rupção do uso excessivo ou estando pendente a melhora durante os dois
meses após a interrupção, o diagnóstico de 8.2.7 Provável cefaléia por uso
excessivo de medicação deve ser aplicado. Se a melhora não ocorre dentro de
dois meses, esse diagnóstico deve ser desconsiderado.

Introdução
Os pacientes migranosos são fisiológica e talvez psicologicamente hiper-
responsivos a uma variedade de estímulos internos e externos. O álcool,
alimentos, aditivos alimentares e substâncias químicas e a ingestão e a
suspensão de drogas foram todos relatados como desencadeadores ou
ativadores da migrânea em indivíduos suscetíveis. A associação é
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freqüentemente baseada em descrições de casos isolados e relatos de reações
adversas a medicamentos.

O fato de que esses estímulos estão associados à cefaléia não comprova a
relação causal e nem tampouco elimina a necessidade de se considerar outras
etiologias. Uma vez que são eventos comuns, a associação entre a cefaléia e a
exposição a uma substância pode ser mera coincidência. A cefaléia pode ocorrer
apenas ao acaso. A cefaléia pode, também, ser o sintoma de uma doença
sistêmica e os medicamentos utilizados para tratar tal condição podem estar
associados a cefaléia. Em ensaios com drogas para o tratamento agudo da
migrânea, a cefaléia, bem como os sintomas associados, são listados como
uma reação adversa ao medicamento, a despeito de ser um sintoma do transtorno
tratado e não o resultado do tratamento. Alguns transtornos podem predispor à
cefaléia associada ao uso de substância. Isoladamente, nem a medicação nem
a alteração poderiam gerar a cefaléia. Um antiinflamatório não-hormonal pode
levar à cefaléia por induzir uma meningite asséptica em indivíduos suscetíveis.

Finamente, tem-se comprovado que a exposição aguda ou crônica a
algumas substâncias pode ser causa de cefaléia.

8.1 Cefaléia induzida pelo uso ou exposição aguda a
substância

Classificada em outro local
10.3.6 Cefaléia atribuída a resposta pressórica aguda a agente exógeno.

Introdução
Este grupo de cefaléias pode ser causado:
1. por um efeito indesejado de uma substância tóxica;
2. por um efeito indesejado de uma substância de uso terapêutico normal; e
3. em estudos experimentais.

As substâncias que causam cefaléia pelos seus efeitos tóxicos, como o
monóxido de carbono, não podem ser estudadas de maneira experimental e a
relação causal entre a exposição e a cefaléia tem de ser demonstrada em
relatos de casos nos quais a substância tenha sido usada acidentalmente ou
em tentativas de suicídio.

A cefaléia como um efeito colateral tem sido descrita com inúmeros
medicamentos, muitas vezes tão-somente como um reflexo da prevalência muito
alta da cefaléia. Somente quando a cefaléia ocorre mais freqüentemente após a
substância ativa do que após o placebo em estudos controlados duplos-cegos
pode-se considerar a cefaléia como um efeito colateral verdadeiro. O desenho
duplo-cego também pode ser usado experimentalmente para estudar a relação
entre os efeitos da medicação e a cefaléia. Em alguns casos, como por exemplo
o que ocorreu com relação aos doadores de óxido nítrico, estes estudos levaram
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ao entendimento mais profundo dos mecanismos de neurotransmissão
envolvidos nas cefaléias primárias. Algumas substâncias, como os doadores
de óxido nítrico e a histamina, induzem uma cefaléia imediata em voluntários
normais e em migranosos. Entretanto, no momento, está claro que os pacientes
com cefaléias primárias também desenvolvem uma cefaléia tardia uma a várias
horas após a eliminação total da substância indutora.

Conhecer os potenciais efeitos indutores de cefaléia de substâncias de
uso clínico é importante para classificar essas substâncias de forma
apropriada. Em geral, os migranosos são muito mais suscetíveis a esse tipo
de cefaléia do que as outras pessoas e o mesmo pode ser verdadeiro para
sofredores de cefaléia do tipo tensional crônica, cefaléia do tipo tensional
episódica e cefaléia em salvas durante o período da salva.

Paradoxalmente, a cefaléia sentida pela maioria das pessoas após o uso
de grande quantidade de álcool pode ser um fator positivo, uma vez que
ajuda a evitar o uso excessivo do mesmo.

Combinações como álcool e dissulfiram podem causar cefaléia, enquanto
o uso individual desses agentes pode não desencadeá-la.

8.1.1 Cefaléia induzida por doador de óxido nítrico (NO)

8.1.1.1 Cefaléia imediata induzida por doador de NO

Termos previamente utilizados
Cefaléia associada à nitroglicerina, cefaléia da dinamite, cefaléia do cachorro-
quente.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Absorção de um doador de NO
C. A cefaléia aparece em até dez minutos após a absorção do doador de NO
D. A cefaléia desaparece dentro de uma hora após o término da liberação de NO

8.1.1.2 Cefaléia tardia induzida por doador de NO

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia numa pessoa que sofre de uma cefaléia primária, com as caracte-

rísticas dessa cefaléia primária1 e preenchendo os critérios C e D
B. Absorção de um doador de NO
C. A cefaléia aparece após a completa eliminação sangüínea do NO2

D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após uma exposição única
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Notas
1. Os indivíduos normais raramente desenvolvem cefaléia tardia induzida

por doador de NO, enquanto os migranosos desenvolvem uma crise de
migrânea sem aura, os pacientes com cefaléia do tipo tensional desen-
volvem cefaléia do tipo tensional e os portadores de cefaléia em salvas
desenvolvem uma crise de cefaléia em salvas.

2. A migrânea e cefaléia do tipo tensional aparecem após cinco a seis horas,
em média, e a cefaléia em salvas tipicamente após uma a duas horas.

Comentários
A cefaléia é tipicamente bilateral, pulsátil e localizada na região frontotemporal.

Todos os doadores de NO (p.ex., nitrato de amila, tetranitrato de eritritil,
trinitroglicerina – TNG, mono ou dinitrato de isossorbida, nitroprussiato de sódio,
hexanitrato de manitol, tetranitrato de pentaeritritil) podem causar cefaléia desse
subtipo, especialmente em pessoas com migrânea. A TNG é a substância melhor
estudada; induz cefaléia na maioria dos indivíduos normais, sendo que os
migranosos desenvolvem uma cefaléia imediata mais intensa do que os não
migranosos. A TNG pode causar ainda, em migranosos, uma cefaléia tardia que
preenche os critérios para a 1.1 Migrânea sem aura, mesmo em indivíduos cujas
crises espontâneas sejam de migrânea com aura. Em pessoas com cefaléia do
tipo tensional crônica, a TNG pode induzir a cefaléia tardia com características
da cefaléia do tipo tensional. Não se sabe se o mesmo pode ser observado em
pessoas com cefaléia do tipo tensional episódica. Os pacientes com cefaléia em
salvas não desenvolvem cefaléia tardia fora dos períodos de salva, mas durante
o período de salva a TNG certamente induz crise de cefaléia em salvas que se
inicia cerca de uma a duas horas após a ingestão da substância. A cefaléia tardia
ocorre nos migranosos ou naqueles com cefaléia do tipo tensional num período
de tempo variável, mas, em média, cinco a seis horas após a exposição.

A cefaléia é um efeito colateral bem conhecido do uso terapêutico da
nitroglicerina e de outros doadores de NO. Com o uso crônico, a tolerância
se desenvolve dentro de uma semana e a cefaléia induzida por TNG desa-
parece na maioria dos pacientes dentro desse tempo. Com o uso intermi-
tente, a cefaléia persiste e pode ser intensa o bastante a ponto de comprometer
o uso de doadores de NO para a angina. A maioria dos cardiopatas é composta
de homens e de meia-idade, o que provavelmente explica por que a magnitude
do problema não é ainda maior.

Os outros doadores de NO foram menos estudados, mas evidências
mostram que eles também podem causar cefaléias. O mononitrato de
isossorbida foi objeto de um estudo duplo-cego controlado por placebo,
causando cefaléia de maior duração que a TNG, devido à sua liberação lenta
de óxido nítrico.
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8.1.2 Cefaléia induzida por inibidor da fosfodiesterase (FDE)
Critérios diagnósticos

A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Uso de uma única dose de inibidor da FDE
C. A cefaléia aparece em até cinco horas após a ingestão do inibidor da FDE
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas

Comentário
As FDEs são uma grande família de enzimas que quebram os nucleotídeos
cíclicos GMPc e AMPc. Quando as FDEs são inibidas, os níveis de GMPc e
AMPc aumentam. Os inibidores da FDE-5, sildenafil e dipiridamol são os
únicos componentes desse grupo estudados formalmente. A cefaléia, diferen-
temente daquela induzida pela TNT, é monofásica. Em voluntários normais
tem característica de cefaléia do tipo tensional, mas em migranosos tem
características de migrânea sem aura. A cefaléia foi observada como efeito
colateral do sildenafil nos estudos clínicos, mas apenas recentemente estudos
experimentais têm demonstrado que, em jovens – particularmente em
mulheres – a cefaléia ocorre na maioria dos indivíduos e que em pacientes
com migrânea o sildenafil geralmente induz uma crise de migrânea. Os
sofredores de migrânea devem ser cientificados desse efeito colateral.

8.1.3 Cefaléia induzida por monóxido de carbono

Termo previamente usado
Cefaléia dos trabalhadores de depósitos

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia bilateral e/ou contínua, com caráter e intensidade que podem

estar relacionados com a intensidade da intoxicação pelo monóxido de
carbono1, preenchendo os critérios C e D

B. Exposição ao monóxido de carbono (CO)
C. A cefaléia aparece em até 12 horas após exposição
D. A cefaléia desaparece em até 72 horas após a eliminação do CO

Nota
1. Tipicamente cefaléia de fraca intensidade sem sintomas gastrointestinais ou

neurológicos, com níveis de carboxiemoglobina entre 10% e 20%; cefaléia
moderada, pulsátil e irritabilidade com níveis entre 20% e 30%; cefaléia
intensa com náusea, vômitos e borramento visual com níveis entre 30% e 40%.



ICHD II

166

Comentários
Com níveis maiores de carboxiemoglobina (> 40%) a cefaléia não é uma
queixa comum devido às alterações na consciência.

Não existem bons estudos a respeito dos efeitos a longo prazo da intoxi-
cação crônica pelo CO sobre a cefaléia. As evidências mostram a possibilidade
da ocorrência de cefaléia crônica pós-intoxicação.

8.1.4 Cefaléia induzida por álcool

8.1.4.1 Cefaléia imediata induzida por álcool

Termo previamente utilizado
Cefaléia do coquetel.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Ingestão de bebida de conteúdo alcoólico1

C. A cefaléia aparece em até três horas após a ingestão alcoólica
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas

Nota
1. A quantidade suficiente não foi determinada.

Comentário
Poucos indivíduos desenvolvem cefaléia devido a um efeito direto do álcool
ou bebidas alcoólicas. Esse tipo é muito mais raro do que a cefaléia tardia
induzida pelo álcool.

8.1.4.2 Cefaléia tardia induzida por álcool

Termo previamente utilizado
Cefaléia da ressaca

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características, preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física
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B. Ingestão de uma quantidade moderada de bebida alcoólica por um
indivíduo migranoso ou uma quantidade tóxica por pessoa não-migranosa

C. A cefaléia aparece após a diminuição ou a redução a zero dos níveis
sangüíneos de álcool

D. A cefaléia desaparece em até 72 horas

Comentário
Este é um dos tipos mais comuns de cefaléia. Não está claro se, além do
álcool, outros componentes das bebidas alcoólicas desempenham algum papel.
Não está certo, também, se a resposta tardia se deve a efeitos tóxicos ou se
mecanismos similares àqueles responsáveis pela cefaléia tardia induzida por
doador de óxido nítrico estão envolvidos.

A suscetibilidade à cefaléia da ressaca comparativamente entre sofredores
de cefaléia e não sofredores não foi determinada. Em migranosos, uma crise
de migrânea pode ser induzida no dia seguinte a uma ingestão moderada de
bebidas alcoólicas, enquanto os não-migranosos normalmente necessitam
de maiores quantidades de ingestão alcoólica para desenvolver a 8.1.4.2
Cefaléia tardia induzida por álcool.

8.1.5 Cefaléia induzida por componentes alimentares e aditivos

Termos previamente utilizados
Cefaléia alimentar.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Ingestão de uma dose mínima de componente alimentar ou aditivo1

C. A cefaléia aparece dentro de 12 horas após ingestão da substância
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após ingestão única

Nota
1. A feniletilamina, a tiramina e o aspartame têm sido responsabilizados,

mas sua capacidade de induzir cefaléia não está suficientemente
comprovada.

8.1.5.1 Cefaléia induzida por glutamato monossódico

Termo previamente utilizado
Síndrome do restaurante chinês.
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Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. agravada pela atividade física

B. Ingestão de glutamato monossódico (GMS)
C. A cefaléia aparece dentro de uma hora após a ingestão de GMS.
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após uma ingestão única

Comentário
A cefaléia induzida por GMS é tipicamente em peso ou queimação, e não
pulsátil, mas pode ser pulsátil nos migranosos. Associa-se comumente a outros
sintomas da síndrome como pressão no tórax, pressão ou aperto na face,
sensação de queimação no tórax, pescoço ou ombros, ruborização da face,
tonturas e desconforto abdominal.

8.1.6 Cefaléia induzida por cocaína

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Uso de cocaína
C. A cefaléia aparece dentro de uma hora após o uso de cocaína
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após uso único

Comentário
A cefaléia é um efeito colateral descrito do uso da cocaína. É freqüente,
desenvolvendo-se imediatamente ou dentro de uma hora após o uso e não
está associada a outros sintomas, a menos que ocorra, concomitantemente,
acidente vascular cerebral ou ataque isquêmico transitório.

8.1.7 Cefaléia induzida por maconha

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. caráter pulsátil ou em pontadas
3. sensação de pressão na cabeça
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B. Uso de maconha
C. A cefaléia aparece dentro de 12 horas após uso de maconha
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após uso único

Comentário
É relatado que o uso de maconha causa cefaléia associada a secura da boca,
parestesias, ondas de calor e congestão conjuntival.

8.1.8 Cefaléia induzida por histamina

Comentário
Foi demonstrado que a histamina é causa, em indivíduos não sofredores de
cefaléia, de uma dor de cabeça imediata e, entre os migranosos, de uma forma
de cefaléia imediata e de outra tardia, sendo que esta última preenche os critérios
para a 1.1 Migrânea sem aura. A propriedade indutora de cefaléia da histamina
tem sido estudada após a administração intravenosa, cutânea e inalatória e
todas as vias de administração apresentam o mesmo efeito. O mecanismo é
mediado primariamente pelo receptor H1, uma vez que é quase completamente
bloqueado pela mepiramina.

8.1.8.1 Cefaléia imediata induzida por histamina

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Absorção de histamina
C. A cefaléia aparece dentro de dez minutos após a absorção da histamina
D. A cefaléia desaparece dentro de uma hora após o término da absorção de

histamina

8.1.8.2 Cefaléia tardia induzida por histamina

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia em indivíduo que apresenta cefaléia primária, com as mesmas

características de sua cefaléia primária1 e preenchendo os critérios C e D
B. Absorção de histamina
C. A cefaléia aparece após a histamina ter sido eliminada do sangue2

D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após exposição única
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Notas
1. Indivíduos normais raramente desenvolvem cefaléia tardia induzida por

histamina, enquanto os migranosos apresentam crise de migrânea sem
aura; os pacientes com cefaléia do tipo tensional apresentam cefaléia do
tipo tensional e os pacientes com cefaléia em salvas desenvolvem uma
crise de cefaléia em salvas.

2. A migrânea e cefaléia do tipo tensional desenvolvem-se tipicamente após
cinco ou seis horas e a cefaléia em salvas após uma a duas horas.

8.1.9 Cefaléia induzida por peptídeo relacionado com o gene da
calcitonina (CGRP)

Comentários
A propriedade indutora de cefaléia do CGRP foi estudada em apenas um
ensaio controlado duplo-cego. Entretanto, não há dúvidas de que o CGRP
ocasione uma cefaléia imediata. Crises migranosas tardias foram desenca-
deadas em três de dez indivíduos. Recentemente foi demonstrado que um
antagonista do CGRP é eficiente no tratamento agudo da migrânea.

8.1.9.1 Cefaléia imediata induzida por CGRP

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. localização frontotemporal
3. caráter pulsátil
4. agravada pela atividade física

B. Absorção do CGRP
C. A cefaléia aparece dentro de dez minutos após a absorção do CGRP
D. A cefaléia desaparece dentro de uma hora após o término da absorção do

CGRP

8.1.9.2 Cefaléia tardia induzida por CGRP

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia em indivíduos que apresentam cefaléia primária, com as mesmas

características de sua cefaléia primária1 e preenchendo os critérios C e D
B. Absorção do CGRP
C. A cefaléia aparece após o CGRP ter sido eliminado do sangue2

D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após infusão do CGRP
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Notas
1. Os indivíduos normais raramente desenvolverão a cefaléia tardia induzida

pelo CGR; enquanto isso, os migranosos apresentam crise de migrânea
sem aura, os pacientes com cefaléia do tipo tensional apresentam cefaléia
do tipo tensional e os pacientes com cefaléia em salvas desenvolvem uma
crise de cefaléia em salvas.

2. A migrânea e a cefaléia do tipo tensional desenvolvem-se tipicamente
após cinco ou seis horas e a cefaléia em salvas após uma a duas horas.

8.1.10 Cefaléia como efeito adverso agudo atribuído a
medicação usada para outras indicações

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo os critérios C e D
B. Uso de uma medicação para tratamento de outra condição que não cefaléia
C. A cefaléia aparece dentro de minutos a horas após o uso da medicação
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após cessar o uso da medicação

Comentários
A cefaléia tem sido relatada após o uso de uma variedade de drogas. As
seguintes substâncias são a mais comumente relatadas: atropina, digitálicos,
dissulfiram, hidralazina, imipramina, nicotina, nifedipina, nimodipina. Uma
lista mais detalhada pode ser encontrada no apêndice (Tabela 1).

As características da cefaléia não são bem definidas na literatura, mas
em sua maioria são em peso, contínuas, difusas e com intensidade de mode-
rada a forte.

8.1.11 Cefaléia induzida pelo uso ou exposição aguda a outra
substância

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo os critérios C e D
B. Uso agudo de ou outra exposição aguda a substância outra que não as

relacionadas anteriormente
C. A cefaléia aparece dentro de 12 horas do uso ou exposição
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após uso ou exposição única

Comentários
A cefaléia tem sido relatada após exposição a uma variedade de substâncias
orgânicas e inorgânicas. As seguintes substâncias são as mais comumente
implicadas.

Compostos inorgânicos: arsênico, borato, bromato, clorato, cobre, iodo,
chumbo, lítio, mercúrio, cloridrato de tolazolina.
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Compostos orgânicos: álcoois (cadeia longa), anilina, bálsamo, cânfora,
dissulfeto de carbono, tetracloreto de carbono, clordecona, EDTA, heptacloro,
sulfeto de hidrogênio, querosene, álcool metílico, metilbrometo, metilcloreto,
metil iodo, naftalina, compostos organofosforados (paration, píretro).

As características da cefaléia não estão bem definidas na literatura, mas
são em sua maioria em peso, contínuas, difusas, com intensidade de moderada
a forte.

8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicação

Termos previamente usados
Cefaléia rebote, cefaléia induzida por medicação, cefaléia por uso inadequado
de medicação.

Introdução
Esta seção, bem como a seguinte, trata de cefaléias associadas ao uso de ou
exposição crônica a substâncias.

A cefaléia por uso excessivo de medicação é uma interação entre um
agente terapêutico usado de maneira excessiva e um paciente suscetível. O
melhor exemplo é o uso excessivo de drogas para o tratamento agudo da
cefaléia causando cefaléia em pacientes suscetíveis.

Sem dúvida, a causa mais comum de cefaléia migrânea-símile ocorrendo em
≥ 15 dias ao mês, e de um quadro misto de cefaléia migrânea-símile e de cefaléia
do tipo tensional-símile também ocorrendo em ≥ 15 dias ao mês é o uso excessivo
de medicações para o tratamento sintomático da migrânea e/ou analgésicos. De
modo geral, o uso excessivo é definido em termos de dias de tratamento por mês.
O que é fundamental é que o tratamento ocorra freqüente e regularmente, isto é,
em vários dias a cada semana. Por exemplo, se o critério diagnóstico for o uso
em ≥ 10 dias por mês, significa dois ou três dias de uso por semana. O tratamento
por uma seqüência de dias, seguido por longos intervalos sem medicação,
praticado por alguns pacientes, ocasiona muito menos freqüentemente a cefaléia
por uso excessivo de medicamento.

A cefaléia do tipo tensional crônica está menos associada ao uso excessivo
de medicação, porém especialmente entre pacientes de centros especializados
no tratamento das cefaléias é comum a transformação da cefaléia do tipo
tensional episódica em crônica pelo uso excessivo de analgésicos.

Os pacientes com uma cefaléia primária preexistente que desenvolvem um
novo tipo de cefaléia ou cuja migrânea ou cefaléia do tipo tensional piora
notavelmente durante o uso excessivo de medicamento devem receber
concomitantemente o diagnóstico da cefaléia primária preexistente e o de
8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicação. Além do mais, a cefaléia
associada ao uso excessivo de medicação apresenta, muitas vezes, uma
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peculiar alternância de caráter, inclusive dentro de um mesmo dia, variando
entre características migrânea–símile e da cefaléia do tipo tensional (i.e., um
novo tipo de cefaléia).

O diagnóstico de cefaléia por uso excessivo de medicação é de extrema
importância clínica, uma vez que a resposta destes pacientes às medicações
preventivas é ruim enquanto durar o uso excessivo de medicações para
tratamento agudo.

8.2.1 Cefaléias por uso excessivo de ergotamina

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês com pelo menos uma das seguintes

características e preenchendo os critérios C e D:
1. bilateral
2. em pressão / aperto
3. intensidade fraca a moderada

B. Ingestão de ergotamina em ≥ 10 dias/mês de forma regular por ≥ 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou notavelmente durante o uso excessivo de

ergotamina
D. A cefaléia desaparece ou reassume seu padrão anterior dentro de dois

meses após a interrupção do uso de ergotamina.

Comentário
A biodisponibilidade dos ergóticos é tão variável que não é possível
estabelecer uma dose mínima.

8.2.2 Cefaléia por uso excessivo de triptanos

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês com pelo menos uma das seguintes

características e preenchendo os critérios C e D:
1. predominantemente unilateral
2. qualidade pulsátil
3. intensidade de moderada a forte
4. agravada por, ou levando a evitar a atividade física de rotina

(caminhada e subir escadas)
5. associada a pelo menos um dos seguintes:

a. náusea e/ou vômitos
b. fotofobia e fonofobia

B. Ingestão de triptanos (qualquer formulação) por ≥ 10 dias/mês de forma
regular por ≥ 3 meses
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C. A freqüência da cefaléia aumentou consideravelmente durante o uso
excessivo do triptano.

D. Cefaléia reassume seu padrão prévio dentro de 2 meses após a interrupção
do uso do triptano.

Comentário
O uso excessivo de triptanos pode aumentar a freqüência da migrânea até o
ponto da migrânea crônica. As evidências apontam que isso ocorre mais
rapidamente com o uso excessivo de triptanos do que com o de ergotamina.

8.2.3 Cefaléia induzida por uso excessivo de analgésicos

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês com pelo menos uma das seguintes

características e preenchendo os critérios C e D:
1. bilateral
2. em pressão / aperto (não-pulsátil)
3. intensidade de fraca a moderada

B. Ingestão de analgésicos simples em ≥ 15 dias/mês1 por > 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o uso excessivo

de analgésicos
D. A cefaléia desaparece ou reassume o seu padrão prévio dentro de dois

meses após a interrupção dos analgésicos

Nota
1. A opinião de especialistas, mais do que evidências formais, sugere que o

uso em ≥ 15 dias/mês ao invés de ≥ 10 dias/mês é necessário para induzir
a cefaléia por uso excessivo de analgésicos.

8.2.4 Cefaléia por uso excessivo de opióides

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês preenchendo os critérios C e D
B. Ingestão de opióides em ≥ 10 dias/mês por > 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o uso excessivo

de opióides
D. A cefaléia desaparece ou reassume seu padrão prévio dentro de dois meses

após a interrupção dos opióides

Comentário
Estudos prospectivos indicam que os pacientes que fazem uso excessivo de
opióides apresentam a maior taxa de reincidência após a retirada da substância.
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8.2.5 Cefaléia por uso excessivo de combinação de
medicamentos

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês com pelo menos uma das seguintes

características e preenchendo os critérios C e D:
1. bilateral
2. em pressão / aperto (não-pulsátil)
3. intensidade de fraca a moderada

B. Ingestão de medicações combinadas1 em ≥ 10 dias/mês por > 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o uso excessivo

de medicações combinadas
D. Cefaléia desaparece ou reassume seu padrão prévio dentro de dois meses

após a interrupção da medicação combinada

Nota
1. As medicações combinadas tipicamente implicadas são aquelas contendo

analgésicos simples combinados com opióides, butalbital e/ou cafeína.

8.2.6 Cefaléia atribuída ao uso excessivo de outra medicação

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês, preenchendo os critérios C e D:
B. Uso excessivo regular1 por > 3 meses de medicamento outro que não os

citados anteriormente
C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o uso excessivo

do medicamento
D. A cefaléia desaparece ou reassume seu padrão prévio dentro de dois meses

após a interrupção do uso excessivo do medicamento

Nota
1. A definição de uso excessivo em termos de dias de tratamento por mês

pode variar de acordo com a natureza do medicamento.

8.2.7 Provável cefaléia por uso excessivo de medicamento

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo critérios de A a C para qualquer uma das subformas

8.2.1 a 8.2.6 acima
B. Uma dentre as duas características seguintes:

1. o uso excessivo de medicação ainda não foi interrompido
2. o uso excessivo de medicação foi interrompido nos dois últimos meses,

mas a cefaléia não desapareceu nem reassumiu seu padrão prévio



ICHD II

176

Comentários
As subformas codificáveis como 8.2.7 Provável cefaléia por uso excessivo
de medicação são: 8.2.7.1 Provável cefaléia por uso excessivo de
ergotamina, 8.2.7.2 Provável cefaléia por uso excessivo de triptanos, 8.2.7.3
Provável cefaléia por uso excessivo de analgésicos, 8.2.7.4 Provável cefaléia
por uso excessivo de opióides, 8.2.7.5 Provável cefaléia por uso excessivo
de combinações de medicamentos, 8.2.7.6 Provável cefaléia por uso
excessivo de outras medicações.

Muitos pacientes preenchendo os critérios para 8.2.7 Provável cefaléia
por uso excessivo de medicação também preenchem critérios para 1.6.5
Provável migrânea crônica ou 2.4.3 Provável cefaléia tipo tensional crônica.
Elas devem ser classificadas em ambas as condições até que a relação causal
seja estabelecida, após a interrupção da medicação que tem sido utilizada
excessivamente. Pacientes com 1.6.5 Provável migrânea crônica devem ser
classificados também para o subtipo de migrânea prévio (geralmente 1.1
Migrânea sem aura).

8.3 Cefaléia como efeito adverso atribuído ao uso crônico de
medicação

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/mês, preenchendo os critérios C e D:
B. Uso crônico de medicação1 para qualquer indicação terapêutica
C. A cefaléia aparece durante a medicação
D. A cefaléia desaparece após a interrupção da medicação2

Notas
1. A definição da dose e da duração variará com a medicação.
2. O tempo para resolução variará com o medicamento, mas pode ser de

meses.

Comentário
A cefaléia pode ser devida a um efeito farmacológico direto do medicamento,
como a vasoconstrição produzindo hipertensão arterial maligna e cefaléia,
ou a um efeito secundário como a hipertensão intracraniana induzida por
droga. A hipertensão intracraniana é uma complicação reconhecida do uso
por longo prazo de esteróides anabolizantes, amiodarona, carbonato de lítio,
ácido nalidíxico, reposição de hormônio tireoidiano, tetraciclina e minociclina.

8.3.1 Cefaléia induzida por hormônios exógenos
A. Cefaléia preenchendo os critérios C e D
B. Uso regular de hormônios exógenos
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C. A cefaléia ou a migrânea aparece ou piora acentuadamente dentro de três
meses após o início do uso dos hormônios exógenos

D. A cefaléia ou a migrânea desaparece ou reassume seu padrão prévio dentro
de três meses após a total descontinuação do uso de hormônios exógenos

Comentários
O uso regular de hormônios exógenos, tipicamente para contracepção ou
terapia de reposição, pode estar associado com o aumento na freqüência ou
com o desenvolvimento inédito de cefaléia ou migrânea.

Quando uma mulher apresenta também cefaléia ou migrânea associada à retirada
de estrógeno exógeno, ambos os códigos 8.3.1 Cefaléia induzida por hormônio
exógeno e 8.4.3 Cefaléia por retirada de estrógeno deverão se aplicados.

8.4 Cefaléia atribuída a supressão de substância

8.4.1 Cefaléia por supressão de cafeína

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia bilateral e/ou pulsátil preenchendo os critérios C e D
B. Consumo de cafeína de ≥ 200 mg/dia, por > duas semanas e que é

interrompido ou adiado
C. A cefaléia desenvolve-se dentro de 24 horas após a última ingestão de

cafeína e é aliviada dentro de uma hora, por 100 mg de cafeína
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após a interrupção completa do

uso de cafeína

8.4.2 Cefaléia por supressão de opióides

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia bilateral e/ou pulsátil preenchendo os critérios C e D
B. Consumo diário de opióides por > 3 meses e que é interrompido
C. A cefaléia aparece dentro de 24 horas após a última ingestão de opióides
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após a interrupção completa do

uso do opióide

8.4.3 Cefaléia por supressão de estrógenos

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia ou migrânea preenchendo os critérios C e D
B. Uso diário de estrógenos por ≥ 3 semanas e que é interrompido
C. A cefaléia ou a migrânea aparece dentro de cinco dias após último uso de

estrógeno.
D. A cefaléia ou a migrânea desaparece dentro de três dias
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Comentário
A supressão de estrógeno após um período de uso deste hormônio (como por
exemplo durante a interrupção mensal periódica do uso de contraceptivos
orais ou de terapia de reposição) pode induzir a cefaléia ou a migrânea.

8.4.4 Cefaléia atribuída a supressão de outras substâncias de
uso crônico

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia bilateral e/ou pulsátil preenchendo os critérios C e D
B. Ingestão diária de substância outra que não as relacionadas por > 3 meses

e que é interrompida
C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com a interrupção do uso

da substância
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após a retirada

Comentário
Tem sido sugerido, embora sem evidências suficientes, que a retirada das se-
guintes substâncias pode levar a cefaléia: corticosteróides, antidepressivos tricí-
clicos, inibidores seletivos da recaptação de serotonina (ISRSs) e antiinfla-
matórios não-esteróides (AINEs).
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9. Cefaléia atribuída a infecção

9.1 Cefaléia atribuída a infecção intracraniana
9.1.1 Cefaléia atribuída a meningite bacteriana
9.1.2 Cefaléia atribuída a meningite linfocítica
9.1.3 Cefaléia atribuída a encefalite
9.1.4 Cefaléia atribuída a abscesso cerebral
9.1.5 Cefaléia atribuída a empiema subdural

9.2 Cefaléia atribuída a infecção sistêmica
9.2.1 Cefaléia atribuída a infecção bacteriana sistêmica
9.2.2 Cefaléia atribuída a infecção viral sistêmica
9.2.3 Cefaléia atribuída a outra infecção sistêmica

9.3 Cefaléia atribuída ao HIV/Aids
9.4 Cefaléia crônica pós-infecciosa

9.4.1 Cefaléia crônica pós-meningite bacteriana

Classificadas em outro local
Cefaléias atribuídas a infecções extracranianas da cabeça (como ouvidos,
olhos e seios paranasais) são classificadas como subtipos da 11. Cefaléia ou
dor facial atribuída a transtornos do crânio, pescoço, olhos, ouvidos, nariz,
seios paranasais, dentes, boca ou outras estruturas faciais ou cranianas.

Comentário Geral
Cefaléia primária, secundária ou ambas?
Quando uma nova cefaléia ocorre pela primeira vez em relação temporal estreita
com uma infecção, ela é classificada como uma cefaléia secundária à infecção.
Isto também é verdadeiro se a cefaléia tem as características de migrânea, de
cefaléia do tipo tensional ou de cefaléia em salvas. Quando uma cefaléia primária
preexistente piora em relação temporal estreita com uma infecção, há duas
possibilidades e é necessário discernimento. O paciente pode receber somente
o diagnóstico da cefaléia primária preexistente ou pode receber esse diagnóstico
mais o da cefaléia atribuída à infecção. Os fatores que apóiam o acréscimo do
último diagnóstico são: uma relação temporal muito estreita com a infecção,
piora acentuada da cefaléia preexistente, evidência muito clara de que a infecção
pode agravar a cefaléia primária e, finalmente, a melhora ou o desaparecimento
da cefaléia depois da cura da infecção.

Definida, provável ou crônica?
O diagnóstico de cefaléia atribuída a uma infecção geralmente se torna
definido somente quando a cefaléia desaparece ou melhora significativamente
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depois do tratamento eficaz ou remissão espontânea da infecção. Se a infecção
não pode ser eficazmente tratada ou não remite espontaneamente, ou quando
o tempo foi insuficiente para isso acontecer, um diagnóstico de Cefaléia
provavelmente atribuída a infecção é normalmente aplicado.

Isto não se aplica à 9.1.1 Cefaléia atribuída a meningite bacteriana. É
reconhecido o fato de que esta cefaléia pode se tornar crônica. Quando a
infecção causal é eficazmente tratada ou remite espontaneamente, mas a
cefaléia persiste depois de três meses, o diagnóstico muda para 9.4.1 Cefaléia
crônica pós-meningite bacteriana.

Em outros casos, quando a infecção é eliminada, mas a cefaléia não desa-
parece nem melhora significativamente depois de três meses, o diagnóstico
de A9.4.2 Cefaléia crônica pós-infecção não-bacteriana deve ser
considerado. Essa está descrita somente no apêndice, pois tais cefaléias têm
sido insuficientemente documentadas, e são necessárias pesquisas para esta-
belecer melhores critérios para a relação causal.

Introdução
A cefaléia é um acompanhamento comum de infecções virais sistêmicas como
a gripe. Também é comum em septicemias e mais raramente pode acompanhar
outras infecções sistêmicas.

Em infecções intracranianas, a cefaléia é normalmente o primeiro e o
mais freqüente sintoma encontrado. A ocorrência de um novo tipo de cefaléia
que é difusa, pulsátil e associada com uma sensação de indisposição e/ou
febre deve direcionar a atenção para uma infecção intracraniana mesmo na
ausência de rigidez de nuca. Infelizmente, não há bons estudos prospectivos
sobre as cefaléias associadas com infecção intracraniana e critérios diag-
nósticos precisos para estes subtipos de dor de cabeça não puderam ser
desenvolvidos em todos os casos.

9.1 Cefaléia atribuída a infecção intracraniana

9.1.1 Cefaléia atribuída a meningite bacteriana

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. dor difusa
2. intensidade aumentando gradualmente até forte
3. associada com náusea, fotofobia e/ou fonofobia

B. Evidência de meningite bacteriana pelo exame do LCR
C. A cefaléia aparece durante a meningite
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D. Uma dentre as duas condições seguintes:
1. a cefaléia desaparece dentro de até três meses após a cura da meningite
2. A cefaléia persiste, mas três meses ainda não se passaram desde a

cura da meningite

Comentários
A cefaléia é o sintoma mais comum da meningite bacteriana e pode ser o
primeiro. A cefaléia é um sintoma-chave da síndrome meníngea ou menin-
gismo, consistindo normalmente de cefaléia, rigidez de nuca e fotofobia.

Vários microorganismos podem causar meningite primária ou secundária. A
estimulação direta dos terminais sensitivos localizados nas meninges pela infecção
bacteriana causa o começo da cefaléia. Produtos bacterianos (toxinas), mediadores
de inflamação, como bradicinina, prostaglandinas e citocinas e outros agentes
liberados pela inflamação não só causam dor diretamente mas também induzem a
sensibilização dolorosa e a liberação de neuropeptídeos.

Quando a cefaléia persistir após três meses, codificar como 9.4.1 Cefaléia
crônica pós-meningite bacteriana.

9.1.2 Cefaléia atribuída a meningite linfocítica
Critérios diagnósticos

A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo
os critérios C e D:
1. início agudo
2. intensidade forte
3. associada com rigidez de nuca, febre, náusea, fotofobia e/ou fonofobia

B. O exame do LCR revela pleocitose linfocítica, proteína levemente elevada
e glicose normal1

C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com a meningite
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses2 após o tratamento bem-

sucedido ou remissão espontânea da infecção

Notas
1. Vírus, borrelia, listeria, fungo, tuberculose ou outro(s) agente(s) infec-

cioso(s) podem ser identificados através de métodos apropriados.
2. A cefaléia normalmente desaparece dentro de uma semana.

Comentários
A cefaléia, febre, fotofobia e rigidez de nuca são os principais sintomas de
meningite linfocítica ou meningite não-bacteriana e a dor de cabeça pode
permanecer como o principal sintoma ao longo de todo o curso da doença.

A cefaléia pode aparecer na infecção intracraniana, mas também em infla-
mação sistêmica. Uma vez que os sinais de inflamação sistêmica associados
com dor de cabeça não significam necessariamente meningite ou encefalite,
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o diagnóstico de meningite linfocítica deve ser confirmado através de exame
do LCR.

As enteroviroses respondem pela maioria das causas virais. O herpes
simplex, o adenovírus, a caxumba e outros também podem ser responsáveis.

9.1.3 Cefaléia atribuída a encefalite

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. dor difusa
2. intensidade aumentando gradualmente até forte
3. associada com náusea, fotofobia ou fonofobia

B. Sintomas e sinais neurológicos de encefalite aguda e diagnóstico confirmado
por EEG, exame do LCR, neuroimagem e/ou outra investigação laboratorial1

C. A cefaléia aparece durante a encefalite
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-sucedido

ou a remissão espontânea da infecção

Nota
1. O método de PCR fornece o diagnóstico específico.

Comentários
As causas de cefaléia incluem a irritação meníngea e o aumento de pressão
intracraniana. A dor de cabeça pode também ser uma reação sistêmica aos
produtos tóxicos do agente(s) infeccioso(s). A cefaléia pode ocorrer precoce-
mente e ser o único sintoma clínico da encefalite.

Os vírus herpes simplex, o arbovírus e o da caxumba são causas conhe-
cidas de encefalite. Com exceção da encefalite por HSV (nas quais 95% dos
casos são identificáveis com PCR), o vírus causador é identificado em menos
da metade dos casos de encefalite.

9.1.4 Cefaléia atribuída a abscesso cerebral

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. dor constante
3. intensidade aumentando gradualmente até moderada ou forte
4. agravada por esforço abdominal
5. acompanhada de náusea
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B. Neuroimagem e/ou evidência laboratorial de abscesso cerebral
C. A cefaléia aparece durante a infecção ativa
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-sucedido

do abscesso

Comentários
A compressão direta e a irritação das estruturas meníngeas ou arteriais e o
aumento da pressão intracraniana são os mecanismos que causam a cefaléia.

Os organismos que mais comumente causam abscesso cerebral incluem
estreptococos, Staphylococcus aureus, espécies de bacteróides e entero-
bactérias. Os fatores predisponentes incluem as infecções de seios paranasais,
ouvido, mandíbulas, dentes ou pulmões.

9.1.5 Cefaléia atribuída a empiema subdural

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. unilateral ou muito mais intensa em um lado
2. associada com dolorimento do crânio
3. acompanhada de febre
4. acompanhada de rigidez da nuca

B. Evidência por neuroimagem e/ou laboratorial de empiema subdural
C. A cefaléia aparece durante a infecção ativa e é localizada, ou máxima, no

lado do empiema
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-sucedido

do empiema

Comentários
A cefaléia é causada pela irritação meníngea, pressão intracraniana aumentada
e/ou febre.

O empiema subdural é freqüentemente secundário a sinusite ou otite média.
Pode também ser uma complicação da meningite. O diagnóstico precoce é
feito por TC ou RM.

9.2 Cefaléia atribuída a infecção sistêmica

Classificada em outro local
A cefaléia atribuída a meningite ou encefalite acompanhando infecção sistêmica
deve ser codificada como 9.1 Cefaléia atribuída a infecção intracraniana.
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Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. dor difusa
2. intensidade aumentando gradualmente até moderada ou forte
3. associada com febre, mal-estar geral ou outros sintomas de infecção

sistêmica
B. Evidência de infecção sistêmica
C. A cefaléia aparece durante a infecção sistêmica
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após o tratamento eficaz da

infecção

Comentários
A cefaléia em infecções sistêmicas normalmente é um sintoma relativamente
pouco importante e inútil para o diagnóstico. Estas condições são principal-
mente dominadas por febre, mal-estar geral e sintomas sistêmicos. Não
obstante, algumas infecções sistêmicas, particularmente a gripe, têm dor de
cabeça como um sintoma proeminente junto com febre e outros sintomas.
Em outros casos, a infecção sistêmica é acompanhada por meningite ou ence-
falite, e a dor de cabeça deve ser classificada com essas doenças.

A grande variabilidade quanto a propensão de causar cefaléia indica que as
infecções sistêmicas não têm esse efeito simplesmente através da febre. Os
mecanismos causadores de cefaléia incluem efeitos diretos dos próprios microor-
ganismos. Nas doenças infecciosas, a cefaléia comumente coexiste com a febre
e pode ser dependente dela, mas a cefaléia pode acontecer na ausência de febre.
A presença ou ausência de febre pode ser usada na classificação diferencial da
cefaléia. A causa exata da dor de cabeça pela febre não está elucidada. Alguns
microorganismos infecciosos podem influenciar núcleos do tronco cerebral que
liberam substâncias que causam cefaléia, ou endotoxinas podem ativar indutores
da óxido nítrico sintetase (NOS) causando a produção de óxido nítrico (NO). A
natureza exata destes mecanismos permanece por ser investigada.

9.2.1 Cefaléia atribuída a infecção sistêmica bacteriana

Critérios diagnósticos
A Cefaléia que preenche os critérios para 9.2 Cefaléia atribuída a infecção

sistêmica
B. Investigação laboratorial revela a reação inflamatória e identifica o germe

Comentário
Alguns agentes infecciosos têm um tropismo particular pelo sistema nervoso
central. Eles podem ativar núcleos do tronco cerebral onde a liberação de
toxina induz mecanismos da cefaléia.
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9.2.2 Cefaléia atribuída a infecção sistêmica viral

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo os critérios para 9.2 Cefaléia atribuída a infecção

sistêmica
B. Diagnóstico clínico e laboratorial (sorologia e/ou PCR molecular) de

infecção viral

9.2.3 Cefaléia atribuída a outra infecção sistêmica

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo os critérios para 9.2 Cefaléia atribuída a infecção

sistêmica
B. Diagnóstico clínico e laboratorial (sorologia, microscopia, cultura ou PCR

molecular) de outra infecção que não bacteriana ou viral

9.3 Cefaléia atribuída ao HIV/Aids

Classificada em outro local
Cefaléia atribuída a uma infecção específica superposta é codificada de acordo
com aquela infecção.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com modo de início, local e intensidade1 variáveis, preenchendo

os critérios C e D
B. Confirmação da infecção pelo HIV e/ou do diagnóstico de Aids, e da pre-

sença de fisiopatologia relacionada ao HIV/Aids capaz de causar cefaléia2,
por neuroimagem, exame de LCR, EEG e investigações laboratoriais

C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com a fisiopatologia
relacionada com HIV/Aids

D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após a infecção cessar

Notas
1. A cefaléia como um sintoma de infecção por HIV é em peso e bilateral.

Por outro lado, o início, o local e a intensidade da dor de cabeça variam
de acordo com as condições relacionadas ao HIV/Aids (tais como menin-
gite, encefalite ou infecção sistêmica) que estão presentes.

2. Ver comentários.

Comentários
A cefaléia em peso e bilateral pode ser uma parte da sintomatologia da infecção
pelo HIV. A cefaléia pode também ser atribuída a meningite asséptica durante a
infecção pelo HIV (mas não exclusivamente nos estágios de Aids) e a meningite
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ou encefalite associada com infecções oportunistas ou neoplasias (as quais em
sua maioria ocorrem nos estágios de Aids). As infecções intracranianas mais
comuns no HIV/Aids são a toxoplasmose e a meningite criptocócica.

A cefaléia que ocorre em pacientes com HIV/Aids, mas atribuída a uma
infecção específica superposta, é codificada conforme essa infecção.

9.4 Cefaléia crônica pós-infecciosa

9.4.1 Cefaléia crônica pós-meningite bacteriana

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das características seguintes e preenchendo

os critérios C e D:
1. dor difusa e contínua
2. associada com vertigem
3. associada com dificuldade de concentração e/ou perda de memória

B. Evidência de infecção bacteriana intracraniana prévia por exame do LCR
ou neuroimagem

C. A cefaléia é uma continuação direta da 9.1.1 Cefaléia atribuída a
meningite bacteriana

D. A cefaléia persiste por > 3 meses depois da resolução da infecção

Comentários
Cerca de 32% dos sobreviventes de meningite bacteriana sofrem de cefaléia
persistente (Bohr et al., 1983).

Não há nenhuma evidência de cefaléia persistente em seguida a outras
infecções, mas os critérios para A9.4.2 Cefaléia crônica pós-infecção não-
bacteriana estão no apêndice. Mais pesquisa é necessária.
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10. Cefaléias atribuídas a transtornos da homeostase

10.1 Cefaléia atribuída a hipóxia e/ou hipercapnia
10.1.1 Cefaléia das grandes altitudes
10.1.2 Cefaléia do mergulho
10.1.3 Cefaléia da apnéia do sono

10.2 Cefaléia da diálise
10.3 Cefaléia atribuída a hipertensão arterial

10.3.1 Cefaléia atribuída a feocromocitoma
10.3.2 Cefaléia atribuída a crise hipertensiva sem encefalopatia

hipertensiva
10.3.3 Cefaléia atribuída a encefalopatia hipertensiva
10.3.4 Cefaléia atribuída a pré-eclâmpsia
10.3.5 Cefaléia atribuída a eclâmpsia
10.3.6 Cefaléia atribuída a resposta pressórica aguda a um agente

exógeno
10.4 Cefaléia atribuída ao hipotireoidismo
10.5 Cefaléia atribuída ao jejum
10.6 Cefaléia cardíaca
10.7 Cefaléia atribuída a outro distúrbio da homeostase

Classificada em outro local
7.1.2 Cefaléia atribuída a hipertensão craniana secundária a causas
metabólica, tóxica ou hormonal.

Comentário Geral
Cefaléia primária, secundária ou ambas?
Quando uma nova cefaléia ocorre pela primeira vez em relação temporal estreita
com um transtorno da homeostase, ela é classificada como uma cefaléia
secundária àquele transtorno. Isso também é verdadeiro se a cefaléia apresenta
características de migrânea, cefaléia do tipo tensional ou cefaléia em salvas.
Quando uma cefaléia primária preexistente piora em relação temporal estreita
com um transtorno da homeostase, existem duas possibilidades e é necessário
discernimento. O paciente pode receber apenas o diagnóstico da cefaléia
primária preexistente ou pode receber esse diagnóstico mais o da cefaléia
atribuída ao distúrbio homeostático. Os fatores que apóiam o acréscimo do
último diagnóstico são: uma relação temporal estreita com o transtorno
homeostático, piora acentuada da cefaléia preexistente, evidência muito clara
de que o transtorno homeostático pode agravar a cefaléia primária e,
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finalmente, a melhora ou o desaparecimento da cefaléia após a melhora ou
término do transtorno da homeostase.

Definitiva, provável ou crônica?
O diagnóstico de cefaléia atribuída a transtorno da homeostase somente se
torna definitivo quando a cefaléia desaparece ou melhora significativamente
após tratamento eficaz ou a remissão espontânea do transtorno. Se esse transtorno
não pode ser tratado eficazmente ou não se remite espontaneamente, ou quando
não houve tempo suficiente para que isso ocorresse, um diagnóstico de provável
cefaléia atribuída a transtorno da homeostase geralmente é aplicado.

A alternativa, quando o transtorno da homeostase é eficazmente tratado
ou remite espontaneamente, mas a cefaléia não desaparece ou melhora signifi-
cativamente após três meses, o diagnóstico a ser aplicado é o de A10.8 Cefaléia
crônica pós-transtorno da homeostase. Isso é descrito somente no apêndice,
uma vez que essas cefaléias são insuficientemente documentadas e mais estudos
são necessários para se estabelecer melhores critérios de relação causal.

Introdução
As cefaléias descritas aqui foram previamente referidas como Cefaléia
associada a doença sistêmica ou metabólica. Entretanto, considerou-se que
a terminologia cefaléia atribuída a distúrbio da homeostase expressasse mais
exatamente a verdadeira natureza dessas cefaléias. As cefaléias causadas por
alterações significativas da pressão arterial e por isquemia miocárdica são
agora incluídas nesta seção. Além disso, os transtornos dos mecanismos
homeostáticos que afetam uma variedade de sistemas orgânicos, incluindo
as alterações dos gases arteriais, os distúrbios da volemia como nas diálises
e os transtornos da função endócrina são descritos aqui. A cefaléia atribuída
ao jejum também está incluída.

10.1 Cefaléia atribuída a hipóxia e/ou hipercapnia

Comentários
A cefaléia ocorre dentro de 24 horas após o início agudo da hipóxia com
PaO

2
 < 70 mmHg ou em pacientes cronicamente hipóxicos com PaO

2

persistentemente neste valor ou abaixo dele.
Freqüentemente, é difícil separar os efeitos da hipóxia dos da hipercapnia.

10.1.1 Cefaléia das grandes altitudes

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
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1. bilateral
2. frontal ou frontotemporal
3. caráter em peso ou pressão
4. intensidade fraca ou moderada
5. agravada por exercício, movimento, esforço abdominal, tosse ou

inclinação
B. Ascensão a altitudes superiores a 2.500 m
C. A cefaléia aparece dentro de 24 horas após a ascensão
D. A cefaléia desaparece dentro de oito horas após descer

Comentários
A cefaléia é uma complicação freqüente da ascensão a grandes altitudes,
ocorrendo em mais de 80% dos casos. A 10.1.1 Cefaléia das grandes altitudes
parece não depender de história prévia de cefaléia, embora pacientes com
migrânea possam descrever uma cefaléia mais intensa que se assemelha às
suas crises típicas de migrânea.

A doença das montanhas aguda consiste de cefaléia pelo menos moderada
combinada com um ou mais dos sintomas seguintes: náusea, anorexia, fadiga,
tonteira e transtornos do sono. A acetazolamida (125 mg duas ou três vezes
ao dia) pode reduzir a suscetibilidade à doença das montanhas aguda. As
estratégias de prevenção incluem a aclimatação por dois dias antes de dedicar-
se a exercícios extenuantes em grandes altitudes, evitar o consumo de álcool
e aumentar a ingestão de líquidos. A maioria das cefaléias das grandes
altitudes responde a analgésicos simples como o paracetamol ou o ibuprofeno.

10.1.2 Cefaléia do mergulho

Classificada em outro local
1. Migrânea, 2. Cefaléia do tipo tensional, 4.3 Cefaléia primária do esforço,
11.2.1 Cefaléia cervicogênica, 13.6 Neuralgia do supra-orbitário, 13.10
Cefaléia por compressão externa e 13.11 Cefaléia por estímulo frio
desencadeadas pelo mergulho são classificadas como esses transtornos.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia sem características típicas conhecidas, preenchendo os critérios

C e D
B. Mergulho a uma profundidade além de 10 m
C. A cefaléia aparece durante o mergulho e é acompanhada por pelo menos

um dos seguintes sintomas de intoxicação por CO
2
 na ausência de doença

descompressiva:
1. sensação de cabeça vazia
2. confusão mental
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3. dispnéia
4. sensação de ruborização facial
5. incoordenação motora

D. A cefaléia desaparece dentro de uma hora após o tratamento com O
2
 a 100%

Comentários
Sabe-se que a hipercapnia (PCO

2
 arterial > 50 mmHg) causa relaxamento da

musculatura lisa cerebrovascular e leva à vasodilatação e à elevação da pressão
intracraniana. Existe alguma evidência de que a hipercapnia, na ausência de
hipóxia, esteja associada com cefaléia. O melhor exemplo clínico de cefaléia
atribuída a hipercapnia ocorre em mergulhadores. O dióxido de carbono pode
se acumular em um mergulhador que intencionalmente prenda a sua respiração
de forma intermitente (skip breathing) numa tentativa errônea de economizar o
suprimento de ar, ou que realiza respirações superficiais para minimizar as
oscilações de flutuação em passagens estreitas de cavernas ou destroços
afundados. Os mergulhadores também podem hipoventilar inadvertidamente
quando uma roupa de mergulho ou um colete flutuante apertados restringem a
expansão torácica, ou quando ventilam inadequadamente em resposta aos
esforços físicos. Os exercícios extenuantes elevam em até dez vezes a produção
de CO

2
, resultando na elevação transitória da PCO

-2
 a mais de 60 mmHg. A

cefaléia do mergulho habitualmente se intensifica durante a fase de
descompressão do mergulho ou no retorno à superfície.

Uma cefaléia fraca não específica também é comum em mergulhadores
com doença descompressiva e pode estar associada a dor musculoesquelética
e, em casos mais sérios, com sintomas neurológicos focais e/ou respiratórios,
perda da consciência e/ou déficits cognitivos.

A cefaléia em mergulhadores também pode ocorrer como resultado da
intoxicação por monóxido de carbono, o qual raramente contamina o supri-
mento de ar comprimido dos mergulhadores se o sistema de fornecimento de
ar for posicionado de forma a se ligar impropriamente à saída do motor de
combustão. Essa cefaléia é codificada como 8.1.3 Cefaléia induzida por
monóxido de carbono.

Podem ocorrer migrânea, cefaléia do tipo tensional, cefaléia primária do
exercício, cefaléia cervicogênica, neuralgia do supra-orbitário, cefaléia por
compressão externa e cefaléia por estímulo frio durante o mergulho, mas o
mergulho deve ser considerado um fator desencadeante e não propriamente
uma causa da cefaléia.

10.1.3 Cefaléia da apnéia do sono

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia recorrente com pelo menos uma das seguintes características e

preenchendo os critérios C e D:
1. ocorre em > 15 dias por mês
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2. bilateral, caráter em pressão e não associada a náusea, fotofobia ou
fonofobia

3. cada cefaléia desaparece dentro de 30 minutos
B. Apnéia do sono (índice de transtornos respiratórios ≥ 5) demonstrada

por polissonografia noturna
C. A cefaléia está presente ao acordar
D. A cefaléia cessa dentro de 72 horas, e não recorre após tratamento eficaz

da apnéia do sono

Comentários
Embora a cefaléia matinal seja muito mais comum em pacientes com apnéia
do sono do que na população geral, a cefaléia presente ao acordar é um sintoma
inespecífico que ocorre em uma variedade de cefaléias primárias e secundárias,
em outra doenças respiratórias relacionadas ao sono que não a apnéia do sono
(p.ex., síndrome de Pickwick, doença pulmonar obstrutiva crônica), e em outros
transtornos primários do sono, como a síndrome dos movimentos periódicos
das pernas do sono. Um diagnóstico definitivo de 10.1.3 Cefaléia da apnéia
do sono necessita da realização de polissonografia noturna.

Não está claro se o mecanismo envolvido na 10.1.3 Cefaléia da apnéia
do sono está relacionado à hipóxia, à hipercapnia ou ao distúrbio do sono.

10.2 Cefaléia da diálise

Critérios diagnósticos
A. Pelo menos três crises de cefaléia aguda preenchendo os critérios C e D
B. O paciente encontra-se em hemodiálise
C. A cefaléia aparece em, pelo menos, metade das sessões de hemodiálise
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após cada sessão dialítica e/ou

cessa totalmente após a realização bem-sucedida de transplante

Comentários
A cefaléia comumente ocorre em associação com hipotensão e com a síndrome
do desequilíbrio dialítico. A síndrome do desequilíbrio pode se iniciar com
cefaléia e a partir de então progredir para obnubilação e, finalmente, coma,
com ou sem convulsões. Essa síndrome é rara e pode ser evitada pela modi-
ficação dos parâmetros dialíticos.

Como a cafeína é rapidamente removida pela diálise, a 8.4.1 Cefaléia
por supressão de cafeína deve ser considerada nos pacientes que ingerem
grandes quantidades de cafeína.
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10.3 Cefaléia atribuída a hipertensão arterial

Comentário
A hipertensão arterial crônica leve (140-159/90-99 mmHg) ou moderada (160-
170/100-109 mmHg) parece não causar cefaléia. Se a hipertensão arterial
moderada predispõe a cefaléia é uma questão que permanece controversa,
mas há pouca evidência de que isso ocorra. A monitorização ambulatorial da
tensão arterial em pacientes com hipertensão arterial leve ou moderada não
revelou uma relação convincente entre as flutuações no nível tensional num
período de 24 horas e a presença ou a ausência de cefaléia.

10.3.1 Cefaléia atribuída a feocromocitoma

Critérios diagnósticos
A. Crises intermitentes isoladas de cefaléia acompanhadas por pelo menos

um dos seguintes e preenchendo os critérios C e D:
1. sudorese
2. palpitações
3. ansiedade
4. palidez

B. Feocromocitoma demonstrado por investigações bioquímicas, exames de
imagem e/ou cirurgia

C. A cefaléia aparece concomitantemente com o aumento abrupto da tensão
arterial

D. A cefaléia desaparece ou melhora significativamente dentro de uma hora
da normalização dos níveis tensionais

Comentários
Uma cefaléia paroxística ocorre em 51% a 80% dos pacientes com
feocromocitoma. É freqüentemente intensa, frontal ou occipital e, geralmente,
descrita como de caráter pulsátil ou em pressão. Uma característica importante
dessa cefaléia é sua duração curta: < 15 minutos em 50% e < 1 hora em 70% dos
pacientes. Outras características incluem apreensão e/ou ansiedade, comu-
mente com uma sensação de morte iminente, tremor, distúrbios visuais, dor
abdominal ou torácica, náusea, vômitos e, ocasionalmente, parestesia. A face
pode empalidecer ou ruborizar-se durante as crises.

O diagnóstico é estabelecido pela demonstração de um aumento da ex-
creção de catecolaminas ou de metabólitos de catecolamina, e pode geral-
mente ser assegurado com uma única amostra de urina de 24 horas coletada
quando o paciente está hipertenso ou sintomático.

Quando a encefalopatia hipertensiva está presente, a cefaléia é codificada
como 10.3.3 Cefaléia atribuída a encefalopatia hipertensiva. Quando o
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diagnóstico de feocromocitoma ainda não foi realizado e a encefalopatia
hipertensiva não está presente, os pacientes podem preencher os critérios
diagnósticos para 10.3.2 Cefaléia atribuída a crise hipertensiva sem
encefalopatia hipertensiva.

10.3.2 Cefaléia atribuída a crise hipertensiva sem
encefalopatia hipertensiva

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. caráter pulsátil
3. desencadeada por atividade física

B. Crise hipertensiva definida como um aumento paroxístico da tensão arterial
sistólica (para > 160 mmHg) e/ou diastólica (para > 120 mmHg), mas sem
características clínicas de encefalopatia hipertensiva.

C. A cefaléia aparece durante a crise hipertensiva
D. A cefaléia desaparece dentro de uma hora após a normalização da tensão

arterial
E. As investigações apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras ou os

medicamentos como fatores causais

Comentários
A hipertensão paroxística pode ocorrer em associação com a falência dos reflexos
dos barorreceptores (após endarterectomia carotídea ou subseqüente à irradiação
do pescoço) ou em pacientes com tumores de células enterocromafins.

10.3.3 Cefaléia atribuída a encefalopatia hipertensiva

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. dor difusa
2. caráter pulsátil
3. agravada por atividade física

B. Elevação persistente da tensão arterial para > 160/100 mmHg com pelo
menos dois dos seguintes:
1. confusão mental
2. redução do nível da consciência
3. distúrbios visuais (outros que não aqueles da migrânea com aura

típica), incluindo amaurose
4. crises epilépticas
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C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com o aumento da tensão
arterial

D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após o tratamento eficaz e o
controle da hipertensão

E. Outras causas de sintomas neurológicos foram excluídas.

Comentários
Admite-se que a encefalopatia hipertensiva ocorra quando a vasoconstrição
cerebrovascular compensatória não consegue mais prevenir uma hiperper-
fusão cerebral à medida que a tensão arterial se eleva. Na mediada que a
auto-regulação normal do fluxo sangüíneo cerebral é suplantada, a permea-
bilidade endotelial aumenta e o edema cerebral ocorre. Na RM, freqüente-
mente isto é mais proeminente na substância branca parietooccipital.

Embora a encefalopatia hipertensiva em pacientes com hipertensão
arterial crônica seja habitualmente acompanhada por uma tensão arterial
diastólica > 120 mmHg e por uma retinopatia hipertensiva de grau 3 ou 4
(classificação de Keith-Wagner), indivíduos previamente normotensos
podem desenvolver sinais de encefalopatia com tensão arterial tão baixa
quanto 160/100 mmHg. A retinopatia hipertensiva pode não estar presente
por ocasião da apresentação clínica.

Qualquer causa de hipertensão, incluindo feocromocitoma e ingestão de
toxinas vasopressoras, pode levar à encefalopatia hipertensiva.

10.3.4 Cefaléia atribuída a pré-eclâmpsia

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. caráter pulsátil
3. agravada por atividade física

B. Gravidez ou puerpério (até sete dias pós-parto) e pré-eclâmpsia definida
por ambos os seguintes:
1. hipertensão (> 140/90 mmHg) documentada por duas aferições da

tensão arterial com intervalo de pelo menos quatro horas
2. excreção de proteína urinária > 0,3g em 24 horas

C. A cefaléia aparece durante períodos de pressão arterial elevada.
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após o tratamento eficaz da

hipertensão
E. As investigações apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras, os

medicamentos ou o feocromocitoma como fatores causadores
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Comentário
A placenta parece essencial para o desenvolvimento da pré-eclâmpsia. A pré-
eclâmpsia é um transtorno multissistêmico com várias formas. Além da hiper-
tensão, podem ocorrer proteinúria, edema tecidual, trombocitopenia e anorma-
lidades da função hepática. A pré-eclâmpsia parece envolver uma grande res-
posta inflamatória materna, com atividade sistêmica imunológica ampla.

10.3.5 Cefaléia atribuída a eclâmpsia

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. caráter pulsátil
3. agravada por atividade física

B. Gravidez ou puerpério (até quatro semanas pós-parto) e eclâmpsia definida
por todos os seguintes:
1. hipertensão (> 140/90 mmHg) documentada por duas aferições da

tensão arterial com intervalo de pelo menos quatro horas
2. excreção de proteína urinária > 0,3 g em 24 horas
3. uma crise epiléptica ocorreu

C. A cefaléia aparece durante períodos de tensão arterial elevada.
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após o tratamento eficaz da

hipertensão.
E. As investigações apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras, os

medicamentos ou o feocromocitoma como fatores causadores
F. Um acidente vascular cerebral foi excluído

Comentário
Os relatos de casos indicam que a eclâmpsia pode ocorrer no puerpério tanto
quanto durante a gravidez.

10.3.6 Cefaléia atribuída a resposta pressórica aguda a um
agente exógeno

Codificada em outro local
8.1.6 Cefaléia induzida por cocaína

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia sem características típicas conhecidas, preenchendo critérios C e D
B. Um agente apropriado ou toxina foi administrado ou ingerido e uma

elevação aguda da tensão arterial ocorreu
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C. A cefaléia aparece em relação temporal estreita com a elevação aguda da
tensão arterial

D. A cefaléia desaparece dentro de 24 horas após a normalização da tensão
arterial

E. Nenhum outro mecanismo para a cefaléia está aparente

Comentários
Além da cocaína, os agentes que podem produzir elevações agudas da pressão
arterial incluem os simpaticomiméticos e anfetaminas, e os inibidores da
monoamina-oxidase quando ocorrem interações com alimentos contendo tiramina.

Não há evidências suficientes para estabelecer critérios de qual elevação
da pressão arterial é necessária para produzir cefaléia, e isto pode variar de
pessoa para pessoa. O critério D é arbitrário, mas foi incluído para aumentar
a especificidade do diagnóstico.

10.4 Cefaléia atribuída ao hipotireoidismo

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. bilateral
2. não-pulsátil
3. contínua

B. O hipotireoidismo é demonstrado por investigações apropriadas
C. A cefaléia aparece dentro de dois meses após outros sintomas do hipoti-

reoidismo tornarem-se evidentes
D. A cefaléia desaparece dentro de dois meses após o tratamento eficaz do

hipotireoidismo

Comentário
Estima-se que aproximadamente 30% dos pacientes com hipotireoidismo
sofram com cefaléia. Este mecanismo não está claro. Há uma preponderância
feminina e freqüentemente uma história de migrânea na infância. A cefaléia
atribuída ao hipotireoidismo não está associada a náusea e vômitos.

10.5 Cefaléia atribuída ao jejum

Classificada em outro local
A migrânea induzida por hipoglicemia é classificada de acordo com o subtipo
em 1. Migrânea, com hipoglicemia considerada como um fator precipitante.
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Critérios diagnósticos
A. Cefaléia com pelo menos uma das seguintes características e preenchendo

os critérios C e D:
1. localização frontal
2. dor difusa
3. caráter não-pulsátil
4. intensidade fraca ou moderada

B. O paciente jejuou por >16 horas
C. A cefaléia aparece durante o jejum
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas após o retorno à ingestão de

alimento

Comentários
A cefaléia pelo jejum é significativamente mais comum em indivíduos com
história pregressa de migrânea. Naqueles indivíduos com história pregressa
de migrânea, a cefaléia pode assemelhar-se a 1.1 Migrânea sem aura.

A possibilidade da cefaléia se desenvolver como resultado do jejum
aumenta com a duração do jejum.

A cefaléia associada ao jejum parece não estar relacionada com a duração do
sono, a interrupção da ingestão de cafeína ou a hipoglicemia. Embora a cefaléia
possa ocorrer dentro das condições de disfunção cerebral induzida pela
hipoglicemia, não há evidências conclusivas para sustentar uma relação causal.
A cefaléia do jejum pode ocorrer na ausência de hipoglicemia, a hipoglicemia
insulino-induzida não desencadeia cefaléia em indivíduos migranosos, e a cefaléia
não é uma queixa habitual de pacientes que se apresentam em serviços de
emergência com hipoglicemia sintomática. Estudos bem controlados são
necessários para demonstrar uma relação causal, se existir.

10.6 Cefaléia cardíaca

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia, que pode ser forte, agravada por exercício e acompanhada de

náusea, preenchendo os critérios C e D
B. Uma isquemia miocárdica aguda ocorreu
C. A cefaléia aparece concomitantemente com a isquemia miocárdica aguda
D. A cefaléia desaparece e não recorre após tratamento médico eficaz para a

isquemia ou a revascularização coronariana

Comentários
O diagnóstico deve incluir uma documentação cuidadosa da cefaléia e simul-
tânea isquemia cardíaca durante teste ergométrico ou teste de esforço ou teste
nuclear cardíaco de estresse. A falha em reconhecer e corretamente diagnosticar
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a 10.6 Cefaléia cardíaca pode ter graves conseqüências. Conseqüentemente,
distinguir esta desordem de 1.1 Migrânea sem aura tem uma importância funda-
mental, particularmente uma vez que os medicamentos vasoconstritores (p.ex.,
triptanos, ergóticos) estão indicados no tratamento da migrânea, mas contra-
indicados em pacientes com doença cardíaca isquêmica. Ambos os transtornos
podem produzir uma cefaléia forte acompanhada por náusea e ambos os trans-
tornos podem ser desencadeados pelo exercício. Uma cefaléia migrânea-símile
pode ser desencadeada pelo tratamento para angina, como com nitroglicerina.

10.7 Cefaléia atribuída a outro transtorno da homeostase

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia preenchendo os critérios C e D
B. Evidência de um transtorno da homeostase outro que não aqueles descritos

anteriormente
C. A cefaléia aparece dentro de dois meses após o início do transtorno e

outra evidência existe de que tal transtorno possa causar cefaléia
D. A cefaléia desaparece dentro de três meses após a resolução do transtorno

da homeostase
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11. Cefaléia ou dor facial atribuída a distúrbio do crânio,
pescoço, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes,
boca ou outras estruturas faciais ou cranianas

11.1 Cefaléia atribuída a transtorno de osso craniano
11.2 Cefaléia atribuída a transtorno do pescoço

11.2.1 Cefaléia cervicogênica
11.2.2 Cefaléia atribuída a tendinite retrofaríngea
11.2.3 Cefaléia atribuída a distonia craniocervical

11.3 Cefaléia atribuída a transtorno dos olhos
11.3.1 Cefaléia atribuída ao glaucoma agudo
11.3.2 Cefaléia atribuída a erros de refração
11.3.3 Cefaléia atribuída a heteroforia ou heterotropia (estrabismo

latente ou manifesto)
11.3.4 Cefaléia atribuída a inflamação ocular

11.4 Cefaléia atribuída a transtorno dos ouvidos
11.5 Cefaléia atribuída a rinossinusite
11.6 Cefaléia atribuída a transtorno dos dentes, mandíbula ou

estruturas relacionadas
11.7 Cefaléia ou dor facial atribuída a transtorno da articulação

temporomandibular (ATM)
11.8 Cefaléia atribuída a outro transtorno do crânio, pescoço, olhos,

ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras estruturas
faciais ou cervicais

Classificada em outro local
Cefaléias decorrentes de traumatismos da cabeça ou pescoço são classificadas
no grupo 5. Cefaléia atribuída a trauma cefálico e/ou cervical. Cefaléias
neuralgiformes são classificadas no grupo 13. Neuralgias cranianas e causas
centrais de dor facial.

Comentário Geral
Cefaléia primária, secundária ou ambas?
Quando uma nova cefaléia ocorre pela primeira vez em relação temporal estreita
com um transtorno craniocervical, ela deve ser classificada como uma cefaléia
secundária àquele transtorno. Isso também é verdadeiro se a cefaléia apresenta
características de migrânea, cefaléia do tipo tensional ou cefaléia em salvas.
Quando uma cefaléia primária preexistente piora em relação temporal estreita com
um transtorno craniocervical, há duas possibilidades e é necessário discernimento.
O paciente pode receber apenas o diagnóstico da cefaléia primária preexistente
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ou receber esse diagnóstico mais o da cefaléia atribuída ao distúrbio craniocervical.
Os fatores que apóiam o acréscimo do último diagnóstico são: uma relação
temporal muito estreita com o transtorno craniocervical, piora acentuada da
cefaléia preexistente, evidência clara de que o transtorno craniocervical possa
agravar a cefaléia primária e, por fim, a melhora ou desaparecimento da cefaléia
após a melhora do transtorno craniocervical.
Definitiva, provável ou crônica?
Um diagnóstico de cefaléia ou dor facial atribuída a distúrbio do crânio,
pescoço, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras estruturas
faciais ou cranianas geralmente se torna definitivo quando a cefaléia desaparece
ou apresenta melhora significativa após o tratamento eficaz ou a remissão
espontânea do transtorno craniocervical. Se este transtorno não pode ser
eficazmente tratado ou não se remite espontaneamente, ou quando não houve
tempo suficiente para que isso ocorresse, um diagnóstico de provável cefaléia
atribuída a transtorno craniocervical (especificar) é geralmente estabelecido.

Se o transtorno craniocervical for eficazmente tratado ou se remitir espon-
taneamente, mas a cefaléia não desaparecer ou melhorar de forma importante
após um mês, a cefaléia persistente tem outros mecanismos. Não obstante, a
A11.9 Cefaléia crônica pós-distúrbio craniocervical está descrita no
apêndice. As cefaléias que preenchem estes critérios existem, mas têm sido
insuficientemente estudadas e sua inclusão no apêndice pretende estimular
futuras pesquisas acerca dessas cefaléias e seus mecanismos.

Introdução
Os transtornos da coluna cervical e de outras estruturas do pescoço e da
cabeça são não raramente considerados as causas mais comuns de cefaléia,
já que muitas cefaléias se iniciam nas regiões cervical, nucal ou occipital, ou
ali se localizam. Além disso, alterações degenerativas da coluna cervical po-
dem ser encontradas em praticamente todas as pessoas acima de 40 anos de
idade. A localização da dor e a detecção de alterações degenerativas ao raio
X têm sido argumentos para considerar a coluna cervical como a causa mais
freqüente de cefaléias. Entretanto, estudos controlados de grandes
proporções têm demonstrado que estas alterações são igualmente freqüentes
entre os indivíduos que não sofrem de cefaléia. Desse modo, a espondilose
ou a osteocondrose não podem ser consideradas uma explicação das cefaléias.
O mesmo se aplica similarmente a outros transtornos muito freqüentes: sinusite
crônica, transtornos da articulação temporomandibular ou erros de refração.

Sem critérios específicos, praticamente todos os tipos de cefaléia pode-
riam ser classificados como Cefaléia ou dor facial atribuída a distúrbio do
crânio, pescoço, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras
estruturas faciais ou cranianas e este problema existiu no passado. Não é
suficiente meramente listar as manifestações das cefaléias no sentido de
defini-las, uma vez que estas características não são únicas. O propósito dos
critérios neste capítulo é não somente descrever as cefaléias em todas as
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suas possíveis subformas, mas estabelecer relações causais específicas entre
as cefaléias e as dores faciais e os distúrbios do crânio, pescoço, olhos,
ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras estruturas faciais ou
cranianas, quando estas existirem. Por essa razão foi necessário identificar
critérios operacionais específicos rigorosos para a cefaléia cervicogênica e
outras causas de cefaléia descritas neste capítulo. Não é possível levar em
consideração aqui os resultados de testes diagnósticos não confirmados ou
cujos critérios de qualidade não tenham sido investigados. Contrariamente,
o objetivo dos critérios aqui revistos é motivar, como uma tarefa futura, o
desenvolvimento de testes confiáveis e validados para estabelecer as relações
causais específicas entre as cefaléias e os distúrbios craniocervicais que são
atualmente disponíveis somente numa extensão muito limitada.

As cefaléias atribuídas a causas incluídas aqui pela primeira vez são
11.2.3 Cefaléia atribuída a distonia craniocervical e 11.3.4 Cefaléia
atribuída a inflamação ocular.

11.1 Cefaléia atribuída a distúrbio de osso craniano

Critérios diagnósticos
A. Dor em uma ou mais regiões da cabeça ou da face, preenchendo os critérios

C e D
B. Evidência clínica, laboratorial e/ou por imagem de uma lesão óssea

craniana reconhecida por ser, ou geralmente aceita como, uma causa válida
de cefaléia1

C. A dor aparece em relação temporal estreita com e é máxima sobre a lesão
óssea

D. A dor desaparece dentro de três meses após tratamento bem-sucedido da
lesão óssea

Nota
1. Muitos transtornos do crânio (p.ex., anormalidades congênitas, fraturas,

tumores, metástases) geralmente não são acompanhados por cefaléia.
Exceções importantes são: osteomielite, mieloma múltiplo e doença
de Paget. A cefaléia pode também ser causada por lesões da mastóide
e por petrosite.

11.2 Cefaléia atribuída a transtorno do pescoço

Comentário
A cefaléia atribuída a um transtorno do pescoço, mas que não preenche os
critérios para 11.2.1 Cefaléia cervicogênica, 11.2.2 Tendinite retrofaríngea
ou 11.2.3 Distonia craniocervical não está suficientemente validada.
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11.2.1 Cefaléia cervicogênica

Termos previamente utilizados
Cefaléia cervical.

Classificada em outro local
A cefaléia casualmente associada com pontos dolorosos miofasciais cervicais
é classificada como 2.1.1 Cefaléia do tipo tensional infreqüente associada a
dolorimento pericraniano, 2.2.1 Cefaléia do tipo tensional freqüente
associada a dolorimento pericraniano ou 2.3.1 Cefaléia do tipo tensional
crônica associada a dolorimento pericraniano.

Critérios diagnósticos
A. Dor referida de uma fonte no pescoço e percebida em uma ou mais regiões

da cabeça e/ou face, preenchendo os critérios C e D
B. Evidência clínica, laboratorial e/ou por imagem de um transtorno ou lesão

na coluna cervical ou nos tecidos moles do pescoço, reconhecidos por
ser, ou geralmente aceitos como uma causa válida de cefaléia1

C. Evidência de que a dor pode ser atribuída ao transtorno ou à lesão do
pescoço, baseada em pelo menos uma das seguintes:
1. demonstração de sinais clínicos que impliquem uma fonte de dor no

pescoço2

2. abolição da cefaléia após um bloqueio anestésico diagnóstico de uma
estrutura cervical ou de seu suprimento nervoso, utilizando placebo
ou outro controle adequado3

D. A dor desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-sucedido
do transtorno ou lesão causal

Notas
1. Os tumores, as fraturas, as infecções e a artrite reumatóide da coluna

cervical alta não foram formalmente validados com causa de cefaléia,
mas são, no entanto, aceitos como causas válidas quando assim demons-
tradas em casos individuais. A espondilose cervical e a osteocondrite
NÃO são aceitas como causas válidas para o preenchimento do critério
B. Quando os pontos dolorosos miofasciais forem a causa, a cefaléia
deve ser classificada como 2. Cefaléia do tipo tensional.

2. Os sinais clínicos aceitáveis para o critério C1 devem ter sua confiabilidade
e validade demonstradas. A tarefa futura é a identificação desses testes
operacionais seguros e validados. Características clínicas tais como dor
no pescoço, dolorimento focal no pescoço, história de trauma de pescoço,
exacerbação mecânica da dor, unilateralidade, coexistência de dor no ombro,
redução da movimentação do pescoço, início na nuca, náusea, vômitos,
fotofobia etc., não são exclusivas da cefaléia cervicogênica. Podem ser
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características da cefaléia cervicogênica, mas não definem a relação entre o
transtorno e a fonte da cefaléia.

3. A abolição da cefaléia significa o alívio completo da dor, indicado pelo
escore zero numa escala analógica visual (EAV). Entretanto, aceito como
preenchendo o critério C2 é uma redução da dor ≥ 90% para um nível < 5
numa EAV de 100 pontos.

11.2.2 Cefaléia atribuída a tendinite retrofaríngea

Critérios diagnósticos
A. Dor não-pulsátil unilateral ou bilateral na região posterior do pescoço

irradiando para a região posterior da cabeça ou para a cabeça toda e
preenchendo os critérios C e D

B. Edema dos tecidos moles pré-vertebrais, em adultos medindo mais de 7
mm no nível entre C1 e C4 (técnicas especiais de raios X podem ser
necessárias)

C. A dor é significativamente agravada pela inclinação da cabeça para trás
D. A dor é atenuada dentro de duas semanas de tratamento com antiinfla-

matórios não-hormonais em doses recomendadas

Comentários
A temperatura corporal e a velocidade de hemossedimentação (VHS) estão
geralmente elevadas. Embora a retroflexão do pescoço agrave mais consis-
tentemente a dor, isso também costuma ocorrer com a rotação e a deglutição.
Os processos transversos das três primeiras vértebras são geralmente
doloridos à palpação.

Em muitos casos, um material calcificado amorfo tem sido aspirado dos
tecidos pré-vertebrais edemaciados. Calcificações finas nos tecidos paraver-
tebrais são melhor visualizadas na TC.

A dissecção alta da carótida deve ser afastada.

11.2.3 Cefaléia atribuída a distonia craniocervical

Critérios diagnósticos
A. Sensação de câimbra, tensão ou dor no pescoço, irradiando-se para a

região posterior da cabeça ou para toda a cabeça e preenchendo os critérios
C e D

B. Movimentos anormais ou defeito postural do pescoço ou cabeça devido
a hiperatividade muscular

C. Evidência de que a dor decorre da hiperatividade muscular baseada em
pelo menos um dos seguintes:
1. demonstração de sinais clínicos que impliquem uma fonte de dor no

músculo hiperativo (p.ex., a dor é precipitada ou exacerbada por
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contração muscular, pelos movimentos, pela postura sustentada ou
pela pressão externa)

2. início simultâneo da dor e da hiperatividade muscular
D. A dor desaparece dentro de três meses após o tratamento bem-sucedido

do transtorno causal

Comentário
As distonias focais da cabeça e do pescoço acompanhadas por dor são distonia
faríngea, torcicolo espasmódico, distonia mandibular, distonia lingual e uma
combinação das distonias craniana e cervical (distonia segmentar craniocer-
vical). A dor é causada por contrações locais e alterações secundárias.

11.3 Cefaléia atribuída a transtornos dos olhos

11.3.1 Cefaléia atribuída a glaucoma agudo

Critérios diagnósticos
A. Dor no olho e atrás ou acima dele, preenchendo os critérios C e D
B. Pressão intra-ocular aumentada, com pelo menos um dos seguintes:

1. hiperemia conjuntival
2. turvação da córnea
3. transtornos visuais

C. A dor aparece simultaneamente com o glaucoma
D. A dor desaparece dentro de 72 horas após o tratamento eficaz do glaucoma

11.3.2 Cefaléia atribuída a erros de refração

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia fraca, recorrente, frontal ou nos próprios olhos, preenchendo os

critérios C e D
B. Erro de refração não corrigido ou inadequadamente corrigido (por exemplo,

hipermetropia, astigmatismo, presbiopia, uso de óculos inadequados)
C. A cefaléia e a dor ocular aparecem pela primeira vez em estreita relação

temporal com o erro de refração, estão ausentes ao acordar e se agravam
por atividade visual prolongada a distância ou em ângulo nos quais a
visão está prejudicada

D. A cefaléia e a dor ocular desaparecem dentro de sete dias e não recorrem
após a completa correção do erro de refração
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11.3.3 Cefaléia atribuída a heteroforia ou heterotropia
(estrabismo latente ou manifesto)

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia recorrente, não-pulsátil, fraca a moderada e frontal, preenchendo

critérios C e D
B. A heteroforia ou a heterotropia foram demonstradas, com pelo menos um

dos seguintes:
1. visão borrada intermitente ou diplopia
2. dificuldade em ajustar o foco de objetos próximos para objetos

distantes e vice-versa
C. Pelo menos um dos seguintes:

1. a cefaléia aparece ou piora durante uma atividade visual, especialmente
quando cansativa

2. a cefaléia é atenuada ou melhora com o fechamento de um dos olhos
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias e não recorre, após correção

apropriada da visão

11.3.4 Cefaléia atribuída a inflamação ocular

Critérios diagnósticos
A. Dor no olho, atrás ou ao redor dele, preenchendo os critérios C e D
B. Inflamação ocular diagnosticada por investigações apropriadas
C. A cefaléia aparece durante a inflamação
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias após a melhora do transtorno

inflamatório

Comentário
A inflamação ocular pode se apresentar de muitas formas e pode ser
classificada de várias maneiras: pela localização anatômica (i.e., irites, ciclites,
coroidites), pela evolução (aguda, subaguda, crônica), pela causa presumida
(agentes infecciosos endógenos ou exógenos, relacionados às lentes,
traumática), ou pelo tipo de inflamação (granulomatosa, não-granulomatosa).

11.4 Cefaléia atribuída a distúrbio dos ouvidos

Classificada em outro local
A cefaléia atribuída a neurinoma do acústico é classificada como 7.4.2 Cefaléia
atribuída diretamente a neoplasia. A cefaléia atribuída a uma lesão que não



ICHD II

218

do ouvido ocasionando otalgia referida é classificada de acordo com a
localização e/ou natureza da lesão.

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia acompanhada por otalgia e preenchendo os critérios C e D
B. Lesão estrutural do ouvido diagnosticada por investigações apropriadas
C. A cefaléia e a otalgia aparecem em relação temporal estreita com a lesão

estrutural
D. A cefaléia e a otalgia desaparecem simultaneamente com a remissão ou o

tratamento bem-sucedido da lesão estrutural

Comentários
Não há evidência de que qualquer doença do ouvido cause cefaléia sem otalgia
concomitante. As lesões estruturais da orelha, conduto auditivo externo,
membrana timpânica ou ouvido médio podem dar origem a otalgia primária
associada a cefaléia.

Entretanto, somente cerca de 50% de todos os casos de dor no ouvido são
devidos a lesões estruturais nos ouvidos externo ou médio. Transtornos em
outras regiões podem determinar otalgia referida como resultado da irradiação
da dor para a região do ouvido. Fibras sensitivas do quinto, sétimo, nono e
décimo nervos cranianos projetam-se na orelha, conduto auditivo externo,
membrana timpânica e ouvido médio. Por esta razão, a dor referida proveniente
de lesão estrutural remota em qualquer uma das regiões anatômicas para as
quais esses nervos se projetam pode ser sentida como otalgia referida. Uma
vez que estes não são transtornos do ouvido, eles são classificados em outros
lugares de acordo com a localização e/ou natureza da(s) lesão(ões).

11.5 Cefaléia atribuída a rinossinusite

Classificada em outro local
Cefaléia sinusal (sinus headache).

Critérios diagnósticos
A. Cefaléia frontal acompanhada por dor em uma ou mais regiões da face,

ouvidos ou dentes e preenchendo os critérios C e D
B. Evidência clínica, por endoscopia nasal, por imagens de TC e/ou RM e/

ou laboratorial de rinossinusite aguda ou agudização de rinossinusite
cronica1,2

C. A cefaléia e dor facial aparecem simultaneamente com o início ou
exacerbação aguda da rinossinusite

D. A cefaléia e/ou a dor facial desaparecem dentro de sete dias após a remissão
ou o tratamento bem-sucedido da rinossinusite aguda ou da agudização
de rinossinusite crônica




