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7.3.2 Cefaléia atribuida a meningite asséptica (n&o-infecciosa)

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléadifusapreenchendo o critério D

B. Oexamedo liquido cefalorraquiano mostrapleocitoselinfocitica, proteinas
pouco elevadas e glicose normal na auséncia de organismos infecciosos

C. Uso deum dosseguintes: ibuprofeno, imunoglobulinas, penicilina, trime-
toprima, injecdes ou insuflacBes intratecais

D. A cefaléiadesaparece dentro detrés meses apds a supressio dasubstancia
causadora

7.3.3 Cefaléia atribuida a outra doenca inflamatoéria néo-
infecciosa

Critériosdiagnésticos

A. Cefaléiasem caracterigticas tipicas conhecidas, preenchendo critérios C e D

B. Evidéncia de uma das doencas inflamatérias que reconhecidamente se
associam acefaléiat

C. A cefaéiaaparece em relacdo temporal estreitacom adoencainflamatoria

D. A cefaléia desaparece dentro de trés meses apds o tratamento bem-
sucedido da doenca inflamatéria

Nota

1 A cefaléiapode estar associada a encefalomielite aguda desmielinizante,
| Gpus eritematoso sistémico, sindrome de Behcet, sindrome do anticorpo
antifosfolipide, sindrome de Vogt-K oyanagi-Harada, mas usual mente néo
€ um sintoma predominante ou de apresentacao.

7.3.4 Cefaléia atribuida a hipofisite linfocitica

Critériosdiagnésticos
A. Cefaléia sem caracteristicas tipicas conhecidas, preenchendo critério C
B. Hipopituitarismo preenchendo os seguintes critérios:
1 aRM demonstraaumento simétrico dahipéfise com real ce homogéneo
apos o contraste
2. confirmacao de hipofisite linfociticapor biopsia
C. A cefaléaaparece em relacdo temporal estreitacom o hipopituitarismo

Comentarios

A hipofisitelinfocitaria éfreqglientemente acompanhadapor hiperprolactinemia
(50% dos casos) ou por auto-anticorpos contraa proteina citosélica hipofisaria
(20%).
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Essetranstorno desenvolve-setipicamente no final dagravidez ou durante
o periodo puerperal, mas também pode ocorrer em homens.

7.4 Cefaléia atribuida a neoplasia intracraniana

7.4.1 Cefaléa atribuida a hipertensdo intracraniana ou a
hidrocefalia causada por neoplasia

Critérios diagnésticos
A. Cefaéadifusa, ndo-pulsdtil, com pelo menos uma das seguintes carac-
teristicas e preenchendo os critérios C e D:
1 associada a ndusea e/ou vOmitos
2 agravada por atividade fisica e/ou manobras que reconhecidamente
aumentam a pressdo intracraniana (tais como manobra de Valsalva,
tossir ou espirrar)
3. ocorrendo em crisest
B. Tumor intracraniano com efeito de massa, demonstrado por TC ou RM e
causando hidrocefalia?
C. A cefdéiaaparecee/ou pioraemrelacdo temporal estreitacom ahidrocefalia
D. A cefaléia melhora dentro de sete dias apos a remocdo cirlirgica ou a
reduc&o de volume do tumor

Notas:

1. Oinicio da cefaléia pode ser stbito (cefaléia trovoada) e, nesses casos,
associado a perda de consciéncia.

2. Por exemplo, cisto coléide do I11° ventriculo.

7.4.2 Cefaléia atribuida diretamente a neoplasia

Critérios diagnosticos

A. Cefaléacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritériosCeD:
1 progressiva
2 locdlizada
3. pior pelamanha
4. agravada pelatosse ou por inclinar a cabega para a frente

B. Neoplasiaintracraniana demonstrada por neuroimagem

C. A cefadéia aparece em relacdo temporal (e usualmente espacial) com a
neoplasia

D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias apds remocao cirdrgica ou
reducdo de volume da neoplasia ou tratamento com corticosteréides
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7.4.3 Cefaléia atribuida a meningite car cinomatosa

Critérios diagnésticos

A. Cefaléia difusa ou localizada preenchendo critério C

B. Meningite carcinomatosa comprovada por exame liqudrico (repetido) e
ou realce meningeo aRM

C. A cefaéiaaparece e/ou piora com a evolucdo da doenca

Comentério
A cefaléiapode melhorar temporariamente com aquimioterapiaou aprednisona
(prednisolona) intratecais.

7.4.4 Cefaléia atribuida a hiper ou hipossecrecdo hipotalamica
ou hipofisaria

Critériosdiagndsticos
A. Cefaléia bilateral, frontotemporal e/ou retrorbitéria, preenchendo os
critériosCeD
B. Pelo menos um dos seguintes:
1 hipersecrecéo de prolacting, hormonio de crescimento e horménio
adrenocorticotrofico com microadenomas < 10 mm em diametro
2. transtorno da regulacdo da temperatura, estado emocional anormal,
sede e apetite aterados e mudangano nivel de consciéncia, associadas
com tumor hipotaldmico
C. A cefaléia aparece durante a anormalidade endécrina
D. A cefaléiadesaparece dentro de trés meses apds a resseccéo cirdrgica ou
tratamento clinico especifico e eficaz

7.5 Cefaléia atribuida a injecéo intratecal

Critérios diagnosticos

A. Cefaléadifusaque persiste naposic¢éo deitada e preenchendo oscritérios
CeD

Uma injecdo intratecal foi realizada

A cefaléia aparece dentro de quatro horas apds injegéo intratecal

. A cefaléia desaparece dentro de 14 diast

COow

Nota
1. Se acefaléia persiste dém de 14 dias, o diagnéstico provével é 7.2.2
Cefaléa por fistula liquérica.
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7.6 Cefaléa atribuida a crise epiléptica

Comentério

A associagdo entre amigranea e a epilepsia é complexa e bidirecional . Pode
estar relacionada a fatores de risco genéticos e/ou ambientai s que aumentam
aexcitabilidade ou diminuem o limiar de ambos ostipos de crises. A migrénea
eaepilepsiapodem coexistir sem que uma contribuacomo fator derisco para
a outra. A migrénea e a epilepsia podem ser co-morbidades, uma vez que
algunstranstornos (p.ex., MELAS) predispdem os pacientes tanto aepilepsia
quanto a migranea, ocorrendo separadamente uma da outra. Parece haver
também uma elevada incidéncia de migrénea em certas formas de epilepsia,
como aepilepsiaoccipital benigna, aepilepsiarolandicabenignaeaepilepsia
corticorreticular com crises de auséncia. Além disso, lesdes estruturais, tais
como malformagdes arteriovenosas, podem se apresentar com caracteristicas
clinicas de migranea com aurajuntamente com crises epil épticas, comumente
acompanhadas de cefaléia. Finalmente, foram relatadas crises epilépticas
ocorrendo durante ou imediatamente apds uma aura migranosa. O termo
migralepsia tem sido utilizado paraindicar as crises epil épticas que ocorrem
entre a aura migranosa e a fase de cefaléia de migranea. N&o haveria razéo
para que as crises epilépticas, tdo vulneraveis a fatores precipitantes
intrinsecos e extrinsecos, ndo fossem suscetiveis as alteracGes corticais
induzidas pelamigranea. Entretanto, isso € tao raro que apenas poucos casos
foram publicados, adespeito damigréneaeaepilepsiaestarem entre asdoencas
cerebraismais comuns. De acordo com umarecente revisdo, amaioriadesses
casos corresponde a crises occipitais genuinas imitando aura migranosa. Por
exempl o, dois dostrés pacientes de Lennox e Lennox (1960) com migralepsia
pareciam ter epilepsia occipital sintomética ou idiopatica com aucinactes
visuais.

7.6.1 Hemicrania epiléptica

Critérios diagndsticos

A. Cefaéiadurando segundos ou minutos, com caracteristicas de migranea,
preenchendo critérios C e D

B. O paciente esta tendo uma crise epiléptica parcia

C. A cefaéiaaparece sincronicamente com a crise epilépticae é ipsilateral
adescargaictal

D. A cefaléia desaparece imediatamente ap0ds a crise epiléptica

Comentario
A cefaléiasincrénicaeipsilateral com caracteristicas migranosas, ocorrendo
como umamanifestacéo ictal de umadescargaepil épticaéreconhecida, porém
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rara. O diagnostico requer o inicio simultaneo dacefaléiacom adescargaictal
demonstrada el etroencefa ograficamente.

7.6.2 Cefaléia pos-crise epiléptica

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléiacom caracteristicas de cefaléiado tipo tensional ou, em pacientes
com migrénea, de cefaléia migranosa e preenchendo critérios C e D

B. O paciente apresentou crise epiléptica parcial ou generalizada

C. A cefaléiaaparece dentro de 3 horas apds a crise epiléptica

D. A cefaléiadesaparece dentro de 72 horas ap0s a crise epiléptica

Comentarios
A cefaléia pos-ictal com caracteristicas migranosas € uma consegiiéncia
bem reconhecida de uma descarga de crise epiléptica. A cefaléiapos-ictal é
freqlentementeindistinguivel da cefal éiadamigranea e esta associadacom
nausea e vomito. E igualmente comum entre individuos com e sem histéria
familiar de migranea. Outras semelhangas com cefalélamigranosasio que, em
alguns pacientes, a cefaléa pos-ictal desenvolve-se apés 3 a 15 minutos do
final das alucinagdes visuais (sendo mais longas e mais fortes apos crises
epilépticas visuais de longa duracéo). Uma cefaléia pés-ictal similar tem sido
registrada em pacientes com epilepsia sintomética, mas é principalmente na
epilepsia idiopética occipital que ela é enfatizada. Pode ser que descargas
epilépticas no lobo occipital desencadeiem uma cefaléla da migrénea genuina
através dos mecanismos trigémino-vasculares ou do tronco cerebral.

Num estudo de 100 pacientes com epilepsia, acefaéiapds-icta ocorreuem
51 emais comumente duraram de seisa 72 horas. As crises epil épticas maiores
associaram-se maisfreqiientemente acefalélapds-ictal do queascrisesmenores.
Nove pacientes dessa série também apresentavam migranea; em oito, umacrise
de migrénea tipica, embora de fraca intensidade, era provocada por crises
epilépticas. A cefaléia pos-icta nos 43 que ndo desenvolveram migranea foi
acompanhadapor vomitosem 11, fotofobiaem 14 e vomitos com fotofobiaem
quatro casos. Além disso, a cefaéia pos-ictal era exacerbada pela tosse, por
inclinar a cabega e por movimentos stbitos da cabega, e aliviada pelo sono.
Esta, portanto, claro, que crises epilépticas provocam uma sindrome similar
aqueladafase de cefa éiadamigranea, em 50% dos epil épticos.

7.7 Cefaléa atribuida a malformacao de Chiari tipo | (MC1)

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléiacaracterizadapor pelo menos um dos seguintes e preenchendo o
critérioD:
1 precipitada pela tosse e/ou manobra de Valsalva

151



ICHD I

2. cefaléiaoccipital e/ou suboccipital protraida (horas ou dias)

3. associada com sintomas e/ou sinais de disfungéo do tronco cerebral,
cerebelar e/ou damedulacervical

B. Herniag&o datonsila cerebelar definida por umadas seguintes alteractes
naRM craniocervical:

1 descidadastonsilas cerebelares>5mm

2. descida das tonsilas cerebelares = 3 mm associada a pelo menos um
dos seguintes indicadores de reducéo do espaco subaracndideo na
juncéo craniocervical:

a compressdo dos espacos liquéricos posterior elateral ao cerebelo
b. reducéo da altura daregido supra-occipital
c. aumento dainclinacdo do tentério
d. deformacao do bulbo
C. Evidéncia de disfuncdo da fossa posterior, baseada em pelo menos dois
dos seguintes:

1 sintomas €/ou sinais otoneurolégicos (p.ex., tontura, desequilibrio,
sensacdo de alteracdo da pressdo nos ouvidos, hipo ou hiperacusia,
vertigem, nistagmo para baixo, osciloscopia)

2 sintomas visuais transitorios (fotopsias, turvacdo visual, diplopia ou
comprometimento transitorio dos campos visuais)

3. demonstracdo de sinaisrelevantesdamedulacervical, tronco cerebral
ou de nervos cranianos baixos ou de ataxia ou dismetria

D. A cefaléiadesaparece dentro detrés meses apostratamento bem-sucedido
damalformac&o de Chiari

Comentarios
A cefaléia freqlientemente € similar descritivamente a cefaléia priméria da
tosse, com a excegdo de uma duragdo possivelmente mais longa.

A cefaléiaéo sintomamais comum damalformacéo de Chiari tipo |, porém
0s pacientes podem apresentar disfuncfes 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 especificos que caracterizem acefal éiaatribuidaaM C1,
recomenda-se a rigida aderéncia aos critérios clinicos e radiol 6gicos
descritos acimaantes deindicar umaintervencdo cirdrgica. Entretanto, esses
critériosrequerem validag&o e, inevitavelmente, ser&o alterados em futuras
revisdes da Classificacdo Internacional das Cefaléias. Estudos
prospectivos com acompanhamento pds-cirdrgico por longos periodos sao
Nnecessarios.
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7.8 Sindrome de cefaléia e déficits neuroldgicos transitorios
com linfocitose liquérica (CDNL)

Termospreviamenteutilizados
Migranea com pleocitose cérebro-espinhal, pseudomigranea com pleocitose
linfocitica.

Critériosdiagnosticos

A. Episddios de cefaléia moderada ou intensa durando horas antes de
desaparecer totalmente e preenchendo os critérios C e D

B. Pleocitose liquérica com predominio de linfdcitos (> 15 célulassmm),
normalidade nos exames de neuroimagem, culturade LCR eoutrostestes
para investigacdo etioldgica

C. Os episadios de cefaléa sdo acompanhados por ou seguem-se apos curto
periodo de tempo a déficits neurolégicos transitérios e comegam em
estreita relagéio com o desenvolvimento de pleocitose liquérica

D. Os episadios de cefaléia e déficits neurol 6gicos recorrem em < 3 meses

Comentarios

Estasindrome, claramente delineadapelaprimeiravez por Bartleson et d. (1981),
tem sido referida naliteratura como uma sindrome migranosa com pleocitose
cérebro-espinhal e como pseudomigranea com sintomas neurol 6gicos
temporarios e pleocitose linfocitica. O quadro clinico é descrito como deum a
> 20 episddios de déficits neurol 6gicos discretos acompanhados ou seguidos
por cefaléia moderada ou de forte intensidade. A maioria dos episodios dura
horas. As manifestacBes neurol 6gicas, envolvendo ou o hemisfério cerebral e
ou o tronco cerebral/cerebel 0 s8o mais comumente sintomas sensitivos (78%
doscasosregistrados), afasia (66%) e déficits motores (56%). Sintomasvisuais
semelhantes & aura migranosa sdo relativamente incomuns (18%). Alguns
individuos relatam uma marcha dos sintomas, similar aquela registrada na
aura migranosa tipica. Os pacientes s0 assintomaticos entre os episodios.

Além da linfocitose liqudrica (10-760 célulassmL) h& elevacdo da pro-
tefna total do liquor (20-250 mg/dL) em > 90% dos casos e pressdo inicial
elevada (100-400 mmH,0) em > 50% dos casos. O papiledema esta presente,
ocasionalmente. A TC eaRM de rotina (com ou sem contraste intravenoso)
e a angiografia sdo praticamente sempre normais. Os estudos microbianos
tém sido uniformemente normais. O EEG e a SPECT podem demonstrar
areas anormais consistentes com os déficits focais.

A pleocitose liquorica eventualmente normaliza-se num exame subse-
guiente. Embora nenhum estudo grande com acompanhamento sistematico
delongo prazo tenharelatado, parece que a guns pacientes com essasindrome
podem experimentar recorréncia.
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A maioria dos pacientes com essa sindrome nédo tem historia prévia de
migranea. Osclinicosdevem considerar outros diagndsticos que compartilhem
alguns de seus aspectos clinicos, incluindo migranea hemiplégica familiar,
neuroborreliose, neurossifilis, neurobrucel ose, micoplasma, meningite, arac-
noidite granulomatosa e neoplasica, encefalites e vasculites do SNC.

7.9 Cefaléia atribuida a outro transtorno nao-vascular
intracraniano

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritérios C e D:
1 ocorrénciadiaria
2. dor difusa
3. agravada pela manobrade Valsava

B. Evidéncia de um transtorno intracraniano diferente dos descritos
anteriormente

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

D. A cefaéia resolve-se dentro de trés meses ap0s a cura ou a remissao
espontanea do transtorno intracraniano
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8. Cefaléaatribuida a uma substancia ou a sua supressao
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Cefaléiainduzida por uso ou exposi¢ao aguda de substancia
Cefaéiainduzida por doador de 6xido nitrico (NO)
Cefaléiaimediata induzida por doador de NO
Cefaléia tardia induzida por doador de NO
Cefaéiainduzida por inibidor da fosfodiesterase (FDE)
Cefaléia induzida por monoxido de carbono
Cefaléiainduzida por & cool
Cefaéiaimediata induzida por &lcool
Cefaléia tardia induzida por acool
Cefaléiainduzida por componentes alimentares e aditivos
Cefaéiainduzida por glutamato monossodico
Cefaléiainduzida por cocaina
Cefaléiainduzida por canabis
Cefaéiainduzida por histamina
Cefaléia imediata induzida por histamina
Cefaléia tardia induzida por histamina
Cefaléiainduzida por peptideo relacionado com gene de
calcitonina (CGRP)
Cefaléiaimediata induzida por CGRP
Cefaéiatardiainduzida por CGRP
Cefaléia como efeito adverso agudo atribuida a medicagédo
usada para outras indicagdes
Cefaléainduzida pelo uso ou exposi¢ao aguda a outra substncia
Cefaléia por uso excessivo de medicamento (CEM)
Cefaléia por uso excessivo de ergotamina
Cefaléia por uso excessivo de triptanos
Cefaéia por uso excessivo de analgésicos
Cefaléia por uso excessivo de opidides
Cefaléia por uso excessivo de combinagédo de medicamentos
Cefaéia atribuida ao uso excessivo de outras medicamentos
Provavel cefaléia por uso excessivo de medicamento
Cefaléia como efeito adverso atribuida ao uso cronico de
medicamento
Cefaléiainduzida por horménio exdgeno
Cefaléia atribuida a interrupgéo do uso de substancia
Cefaléia dainterrupcdo do uso de cafeina
Cefaléia da interrupcéo do uso de opidides
Cefaéia dainterrupgéo do uso de estrogenos
Cefaléia atribuida a interrupgéo do uso de outras substancias
de uso croénico
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Classificadaem outrolocal

7.1.2 Cefaléia atribuida a hipertensdo intracraniana secundaria a causas
metabolica, toxica e hormonal; 7.3.2 Cefaléia atribuida a meningite
asséptica (ndo-infecciosa); 10.3.6 Cefaléia atribuida a resposta pressorica
aguda a um agente exdgeno.

ComentarioGeral

Cefaléia priméria, secundaria ou ambas?

Quando umanovacefaléaocorrepelaprimeiravez em estreitarel acdo temporal
comaexposi ¢do aumasubstancia, elaé codificadacomo umacefa éiasecundéria
ao uso dessa substancia. 1sso também é verdadeiro se a cefaléia tem
caracteristicas de migranea, cefaléia do tipo tensional ou cefaléia em salvas.
Quando uma cefaléa primaria preexistente piora em relagdo temporal estreita
COm a exposi¢ao a uma substancia, existem duas possibilidades e é necessario
discernimento. O paciente pode receber o diagnéstico da cefaléia priméria
preexistente ou pode receber esse diagndstico mais o da cefaéia secundériaa
essasubstancia. Osfatores que ap6iam o acréscimo do Ultimo diagndstico sdo:
umarelacdo temporal muito estreita com a exposicao a substancia, acentuada
piorada cefaléapreexistente, evidéncia clara de que a exposi¢éo a substancia
pode agravar a cefaéia primaria e, finamente, a melhora ou a resolucéo da
cefaléia apds o término do efeito da substancia.

Definitiva, provavel ou cronica?
O diagndstico de Cefaléa atribuida a uma substancia geralmente se torna
definitivo apenas quando a cefaléia desaparece ou melhora significativamente
apos o término da exposicdo a substéncia. Quando a exposicdo a substancia
cessa, masacefa éiando seresolve nem melhorade formasignificativaapostrés
meses, um diagnostico de A8.5 Cefaléa cronica pds-exposicao a substancia,
descrito no apéndice, deve ser considerado. Entretanto, essas cefaléias ndo
foram documentadas e os critérios s8o propostos apenas para fins de pesquisa.
No caso particular da 8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicagdo, um
periodo de dois meses apés a interrupgao do uso excessivo é estipulado, no
qual amelhoradeve ocorrer parao diagnéstico ser definitivo. Antesdainter-
rupcdo do uso excessivo ou estando pendente a melhora durante os dois
meses apos a interrupcdo, o diagnéstico de 8.2.7 Provavel cefaléia por uso
excessivo de medicacao deve ser aplicado. Seamelhorando ocorre dentro de
dois meses, esse diagndstico deve ser desconsiderado.

I ntroducgéo

Os pacientes migranosos sdo fisioldgica e talvez psicologicamente hiper-
responsivos a uma variedade de estimulos internos e externos. O dcoal,
alimentos, aditivos alimentares e substancias quimicas e a ingestéo e a
suspensdo de drogas foram todos relatados como desencadeadores ou
ativadores da migranea em individuos suscetiveis. A associagao €
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freqlientemente baseada em descric¢Bes de casosisol ados e rel atos de reactes
adversas a medicamentos.

O fato de que esses estimul os estéo associados a cefaléia ndo comprova a
relacdo causal e nem tampouco elimina a necessidade de se considerar outras
etiologias. Uma vez que a0 eventos comuns, a associacdo entre acefaéaea
exposi ¢do aumasubstanciapode ser meracoincidéncia. A cefaléapode ocorrer
apenas ao acaso. A cefaléa pode, também, ser o sintoma de uma doenca
sistémica e os medicamentos utilizados para tratar tal condic&o podem estar
associados a cefaléia. Em ensaios com drogas para o tratamento agudo da
migranea, a cefaléia, bem como os sintomas associados, sfo listados como
umareagdo adversaao medicamento, adespeito de ser um sintomado transtorno
tratado e ndo o resultado do tratamento. Alguns transtornos podem predispor a
cefaléla associada ao uso de substancia. |soladamente, nem a medicacdo nem
aalteracdo poderiam gerar acefaléia. Um antiinflamatdrio ndo-hormonal pode
levar acefaléiapor induzir umameningite assépticaem individuos suscetives.

Finamente, tem-se comprovado que a exposi¢do aguda ou cronica a
algumas substancias pode ser causa de cefaléia.

8.1 Cefaléia induzida pelo uso ou exposicdo aguda a
substancia

Classificada em outro local
10.3.6 Cefaléia atribuida a resposta pressorica aguda a agente exdgeno.

I ntroducao

Este grupo de cefaléias pode ser causado:

1. por um efeito indesejado de uma substancia toxica;

2. por um efeito indesgjado de uma substancia de uso terapéutico normal; e
3. em estudos experimentais.

As substancias que causam cefaléia pelos seus efeitos toxicos, como o
mondxido de carbono, ndo podem ser estudadas de maneiraexperimental ea
relacdo causal entre a exposicdo e a cefaléia tem de ser demonstrada em
relatos de casos nos quais a substancia tenha sido usada acidental mente ou
em tentativas de suicidio.

A cefaléia como um efeito colateral tem sido descrita com inUmeros
medi camentos, muitas vezestéo-somente como um reflexo dapreval énciamuito
altadacefaléia. Somente quando a cefa éaocorre mais freglientemente apds a
substancia ativa do que ap6s o placebo em estudos controlados dupl os-cegos
pode-se considerar a cefaléiacomo um efeito colateral verdadeiro. O desenho
duplo-cego também pode ser usado experimentalmente para estudar arelacdo
entre os efeitos damedicacéo eacefaéa. Em alguns casos, como por exemplo
0 que ocorreu com relagdo aos doadores de 6xido nitrico, estesestudos|evaram
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ao entendimento mais profundo dos mecanismos de neurotransmissao
envolvidos nas cefaéas primarias. Algumas substancias, como os doadores
de Oxido nitrico e a histamina, induzem uma cefal éiaimediata em voluntarios
normais e em migranosos. Entretanto, no momento, esta claro que os pacientes
com cefal éi as priméariastambém desenvolvem umacefal éiatardiaumaavarias
horas apés a eliminagdo total da substéncia indutora.

Conhecer os potenciais efeitos indutores de cefaléia de substéncias de
uso clinico é importante para classificar essas substancias de forma
apropriada. Em geral, 0s migranosos sdo muito mais suscetiveis a esse tipo
de cefaléa do que as outras pessoas e 0 mesmo pode ser verdadeiro para
sofredores de cefaléia do tipo tensional cronica, cefaléia do tipo tensional
episodica e cefaléia em salvas durante o periodo da salva.

Paradoxalmente, a cefaléia sentida pela maioria das pessoas apds 0 uso
de grande quantidade de alcool pode ser um fator positivo, uma vez que
gjuda a evitar 0 uso excessivo do mesmo.

Combinagdes como alcool edissulfiram podem causar cefal éia, enquanto
0 uso individual desses agentes pode ndo desencadea-la.

8.1.1 Cefaléia induzida por doador de éxido nitrico (NO)
8.1.1.1 Cefaléia imediata induzida por doador de NO

Termospreviamenteutilizados
Cefaléiaassociadaanitroglicering, cefal éiadadinamite, cefaléiado cachorro-
quente.

Critériosdiagnésticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritériosCeD:
1 bilatera
2. localizagéo frontotemporal
3. carater pul sétil
4. agravada pela atividade fisica
B. Absorc¢éo de um doador de NO
C. A cefaléiaaparece em até dez minutos apds a absorgao do doador de NO
D. A cefdéiadesgparece dentro de umahoragpds o término daliberacdo de NO

8.1.1.2 Cefaléia tardia induzida por doador de NO

Critériosdiagnésticos

A. Cefaléianumapessoaque sofre de umacefaléiaprimaria, com as caracte-
risticas dessa cefaléia primariat e preenchendo os critérios C e D

B. Absorc¢&o de um doador de NO

C. A cefaléiaaparece apos a completa eliminagéo sangliineado NO?

D. A cefaéadesaparece dentro de 72 horas apds uma exposi¢ao Unica
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Notas

1. Osindividuos normais raramente desenvolvem cefaléia tardia induzida
por doador de NO, enquanto os migranosos desenvolvem uma crise de
migrénea sem aura, 0s pacientes com cefaléia do tipo tensional desen-
volvem cefaléia do tipo tensional e os portadores de cefaléia em salvas
desenvolvem umacrise de cefaléiaem salvas.

2. A migraneae cefaléiado tipo tensional aparecem apés cinco aseis horas,
em média, e a cefaléia em salvas tipicamente apos uma a duas horas.

Comentarios
A cefd@aétipicamentebilateral, pulsétil elocalizadanaregido frontotemporal.

Todos os doadores de NO (p.ex., nitrato de amila, tetranitrato de eritritil,
trinitroglicerina— TNG, mono ou dinitrato deisossorbida, nitroprussiato de sadio,
hexanitrato de manitol, tetranitrato de pentaeritritil) podem causar cefaléiadesse
subtipo, especialmente em pessoascom migranea. A TNG éasubstanciamelhor
estudada; induz cefaléia na maioria dos individuos normais, sendo que os
migranosos desenvolvem uma cefdéa imediata mais intensa do que os néo
migranosos. A TNG pode causar ainda, em migranosos, umacefaéiatardiaque
preenche oscritériosparaal.1 Migrénea semaura, mesmo emindividuos cujas
Crises espontaneas sgam de migrénea com aura. Em pessoas com cefaléia do
tipo tensional crénica, a TNG pode induzir a cefaléatardia com caracteristicas
da cefaléia do tipo tensional. N&o se sabe se 0 mesmo pode ser observado em
pessoas com cefaléiado tipo tensional episddica. Os pacientes com cefaléiaem
salvas ndo desenvolvem cefaléiatardia fora dos periodos de salva, mas durante
0 periodo de salva a TNG certamente induz crise de cefaléia em salvas que se
iniciacerca de umaaduas horas apds aingestéo dasubsténcia. A cefadéatardia
ocorre nos migranosos ou nagqueles com cefaléa do tipo tensional num periodo
de tempo variavel, mas, em média, cinco a seis horas aps a exposi Gao.

A cefaléia é um efeito colateral bem conhecido do uso terapéutico da
nitroglicerina e de outros doadores de NO. Com 0 uso crénico, atolerancia
se desenvolve dentro de uma semana e a cefaléia induzida por TNG desa
parece na maioria dos pacientes dentro desse tempo. Com 0 uso intermi-
tente, acefal éiapersiste e pode ser intensa o bastante a ponto de comprometer
0 uso dedoadoresde NO paraaangina. A maioriados cardiopatas € composta
dehomense de meia-idade, o que provavel mente explicapor que amagnitude
do problema ndo é ainda maior.

Os outros doadores de NO foram menos estudados, mas evidéncias
mostram que eles também podem causar cefaléias. O mononitrato de
isossorbida foi objeto de um estudo duplo-cego controlado por placebo,
causando cefaléiade maior duragdo que a TNG, devido asualiberacéo lenta
de 6xido nitrico.
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8.1.2 Cefaléia induzida por inibidor da fosfodiesterase (FDE)
Critérios diagnésticos
A. Cefaléiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritérios C e D:
1 bilatera
2. localizagdo frontotemporal
3. caréter pulsdtil
4. agravada pela atividade fisica
B. Uso de uma Unica dose de inibidor da FDE
C. A cefaléaaparece em até cinco horas apds aingestéo do inibidor daFDE
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas

Comentério

As FDEs sdo uma grande familia de enzimas que quebram os nucleotideos
ciclicos GMPc e AMPc. Quando as FDEs sdo inibidas, os niveis de GMPc e
AMPc aumentam. Os inibidores da FDE-5, sildenafil e dipiridamol sdo os
Uni cos componentes desse grupo estudadosformalmente. A cefa éia, diferen-
temente daguelainduzida pela TNT, € monoféasica. Em voluntarios normais
tem caracteristica de cefaléia do tipo tensional, mas em migranosos tem
caracteristicas de migranea sem aura. A cefaléiafoi observada como efeito
colateral do sildenafil nos estudos clinicos, mas apenas recentemente estudos
experimentais tém demonstrado que, em jovens — particularmente em
mulheres — a cefaléia ocorre na maioria dos individuos e que em pacientes
com migrénea o sildenafil geralmente induz uma crise de migranea. Os
sofredores de migranea devem ser cientificados desse efeito colateral.

8.1.3 Cefaléia induzida por monoxido de carbono

Termo previamente usado
Cefaléia dos trabal hadores de depositos

Critérios diagnosticos

A. Cefaléia bilateral e/ou continua, com caréter e intensidade que podem
estar relacionados com a intensidade da intoxicacéo pelo mondxido de
carbono?, preenchendo os critérios C e D

B. Exposi¢do ao monodxido de carbono (CO)

C. A cefaléiaaparece em até 12 horas apds exposi¢éo

D. A cefaéadesaparece em até 72 horas apds a eliminagdo do CO

Nota

1. Tipicamente cefaléa de fraca intensidade sem sintomas gestrointestinai's ou
neuroldgicos, com niveis de carboxiemoglobina entre 10% e 20%; cefdéia
moderada, pulsitil e irritabilidade com niveis entre 20% e 30%; cefdéia
intensacom nausea, vomitose borramento visua com niveisentre 30% e 40%.
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Comentérios
Com niveis maiores de carboxiemaoglobina (> 40%) a cefaléia ndo é uma
gueixa comum devido as alteraces na consciéncia.

N&o existem bons estudos a respeito dos efeitos alongo prazo da intoxi-
cacdo cronicapelo CO sobre acefaléia. As evidéncias mostram apossibilidade
da ocorréncia de cefaléia cronica pds-intoxicacao.

8.1.4 Cefaléia induzida por alcool
8.1.4.1 Cefaléia imediata induzda por alcool

Termo previamente utilizado
Cefaléia do coquetel.

Critérios diagndsticos
A. Cefaléacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritérios C e D:
1. bhilatera
2. localizagdo frontotemporal
3. cardter pulsatil
4. agravada pela atividade fisica
B. Ingestdo de bebida de contelido alcodlico!
C. A cefaléiaaparece em até trés horas apos a ingestéo alcodlica
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas

Nota
1. A quantidade suficiente ndo foi determinada.

Comentario

Poucos individuos desenvolvem cefaléadevido aum efeito direto do alcool
ou bebidas alcodlicas. Esse tipo € muito mais raro do que a cefaléia tardia
induzida pelo alcooal.

8.1.4.2 Cefaléia tardia induzida por alcool

Termo previamente utilizado
Cefaléia da ressaca

Critérios diagnésticos
A. Cefaéiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas, preenchendo
oscritérios C e D:
1. bilateral
2. localizagdo frontotemporal
3. cardter pulsétil
4. agravada pela atividade fisica
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B. Ingestdo de uma quantidade moderada de bebida alcodlica por um
individuo migranoso ou umaquantidade téxica por pessoando-migranosa

C. A cefaléia aparece ap6s a diminuicdo ou a reducdo a zero dos niveis
sangtiineos de alcool

D. A cefaléiadesaparece em até 72 horas

Comentério

Este € um dos tipos mais comuns de cefaléia. Nao esta claro se, aém do
alcooal, outros componentes das bebi das al codlicas desempenham algum papel.
N&o esta certo, também, se a resposta tardia se deve a efeitos tOxicos ou se
mecanismos similares aquel es responsaveis pela cefal éiatardiainduzida por
doador de 6xido nitrico estéo envolvidos.

A suscetibilidade a cefal éia daressaca comparativamente entre sofredores
de cefaléia e ndo sofredores ndo foi determinada. Em migranosos, uma crise
de migrénea pode ser induzida no dia seguinte a uma ingestéo moderada de
bebidas alcodlicas, enquanto os ndo-migranosos normalmente necessitam
de maiores quantidades de ingestdo alcodlica para desenvolver a 8.1.4.2
Cefaléia tardia induzida por alcoal.

8.1.5 Cefaléia induzida por componentes alimentares e aditivos

Termos previamente utilizados
Cefaléia alimentar.

Critérios diagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilatera
2. localizagdo frontotemporal
3. caréter pulsatil
4. agravada pela atividade fisica
B. Ingestdo de uma dose minima de componente alimentar ou aditivo!
C. A cefaléiaaparece dentro de 12 horas ap6s ingestao da substancia
D. A cefaéia desaparece dentro de 72 horas apés ingestéo Gnica

Nota

1. A feniletilamina, atiramina e o aspartame tém sido responsabilizados,
mas sua capacidade de induzir cefaléia ndo esta suficientemente
comprovada.

8.1.5.1 Cefaléia induzida por glutamato monossodico
Termo previamente utilizado

Sindrome do restaurante chinés.
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Critériosdiagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilateral
2. localizagdo frontotemporal
3. agravada pela atividade fisica
B. Ingestdo de glutamato monossodico (GMS)
C. A cefaéiaaparece dentro de uma hora ap6s aingestéo de GMS.
D. A cefaléiadesaparece dentro de 72 horas apds umaingestéo Unica

Comentério

A cefaléia induzida por GMS é tipicamente em peso ou queimacao, e ndo
pulsatil, mas pode ser pulsétil nos migranosos. Associ a-se comumente aoutros
sintomas da sindrome como presséo no térax, pressao ou aperto na face,
sensacdo de queimacdo no tdrax, pescoco ou ombros, ruborizacdo da face,
tonturas e desconforto abdominal.

8.1.6 Cefaléia induzida por cocaina

Critérios diagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilateral
2. localizagdo frontotemporal
3. cardter pulsatil
4. agravada pela atividade fisica
B. Uso de cocaina
C. A cefadéia aparece dentro de uma hora apds o uso de cocaina
D. A cefaéia desaparece dentro de 72 horas aps uso Unico

Comentério

A cefaléia é um efeito colateral descrito do uso da cocaina. E fregiente,
desenvolvendo-se imediatamente ou dentro de uma hora apds 0 uso e ndo
esta associada a outros sintomas, a menos que ocorra, concomitantemente,
acidente vascular cerebral ou ataque isquémico transitorio.

8.1.7 Cefaléia induzida por maconha

Critérios diagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilatera
2 carédter pulsétil ou em pontadas
3. sensacdo de pressdo na cabeca
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B. Uso de maconha
C. A cefaléia aparece dentro de 12 horas ap6s uso de maconha
D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas apds uso Unico

Comentério
E relatado que o uso de maconha causa cefal é a associada a secura da boca,
parestesias, ondas de calor e congestdo conjuntival.

8.1.8 Cefaléia induzida por histamina

Comentério

Foi demonstrado que a histamina é causa, em individuos ndo sofredores de
cefaléia, de umador de cabecaimediatae, entre os migranosos, de umaforma
decefaéiaimediataede outratardia, sendo que estalltimapreenche oscritérios
paraal.l Migranea semaura. A propriedadeindutorade cefal éiadahistamina
tem sido estudada apds a administracdo intravenosa, cuténea e indatéria e
todas as vias de administracdo apresentam 0 mesmo efeito. O mecanismo é
mediado primariamente pel o receptor H1, umavez que é quase completamente
blogueado pela mepiramina.

8.1.8.1 Cefaléia imediata induzida por histamina

Critérios diagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilatera
2. localizagdo frontotemporal
3. caréter pul sitil
4. agravada pela atividade fisica
B. Absorcéo de histamina
C. A cefaléiaaparece dentro de dez minutos ap0s a absor¢do da histamina
D. A cefaléiadesaparece dentro de uma hora apds o término da absor¢do de
histamina

8.1.8.2 Cefaléia tardia induzida por histamina

Critérios diagnosticos

A. Cefaléia em individuo que apresenta cefaléia primaria, com as mesmas
caracteristicas de sua cefaléia primariat e preenchendo os critérios C e D

B. Absorc&o de histamina

C. A cefaléia aparece ap6s a histaminater sido eliminada do sangue?

D. A cefaléiadesaparece dentro de 72 horas apds exposicao Unica
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Notas

1 Individuos normais raramente desenvolvem cefaléia tardia induzida por
histamina, enquanto os migranosos apresentam crise de migranea 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 cefaléiaem salvas.

2. A migraneaecefaléiado tipo tensional desenvolvem-setipicamente apos
cinco ou seis horas e a cefaléia em salvas apds uma a duas horas.

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

Comentérios

A propriedade indutora de cefaléa do CGRP foi estudada em apenas um
ensaio controlado duplo-cego. Entretanto, ndo ha davidas de que o CGRP
ocasione uma cefaléia imediata. Crises migranosas tardias foram desenca
deadas em trés de dez individuos. Recentemente foi demonstrado que um
antagonista do CGRP é eficiente no tratamento agudo da migranea.

8.1.9.1 Cefaléia imediata induzida por CGRP

Critérios diagndsticos

A. Cefaléacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritérios C e D:
1. bilatera
2. localizagdo frontotemporal
3. cardter pulsatil
4. agravada pela atividade fisica

B. Absor¢éo do CGRP

C. A cefaléia aparece dentro de dez minutos ap6s a absor¢ao do CGRP

D. A cefaléiadesaparece dentro de umahora apos o término da absorcéo do
CGRP

8.1.9.2 Cefaléia tardia induzida por CGRP

Critérios diagndsticos

A. Cefal@aemindividuos que apresentam cefaléaprimaria, com asmesmas
caracteristicas de sua cefaléia primaria e preenchendo os critérios C e D

. Absorcdo do CGRP

. A cefaéaaparece apds 0 CGRP ter sido eliminado do sangue?

A cefaéadesaparece dentro de 72 horas ap6s infusdo do CGRP

OO m
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Notas

1 Osindividuos normais raramente desenvolveréo acefaléiatardiainduzida
pelo CGR; enquanto isso, 0S migranosos apresentam crise de migrénea
sem aura, 0s pacientes com cefaléa do tipo tensional apresentam cefaléia
do tipo tensional e os pacientes com cefaléa em salvas desenvolvem uma
crise de cefaléiaem salvas.

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

8.1.10 Cefaléia como efeito adver so agudo atribuido a
medicacdo usada para outras indicacbes

Critérios diagndésticos

A. Cefaéa preenchendo os critérios C e D

B. Uso de umamedicacdo paratratamento de outracondicéo que ndo cefaléia
C. A cefaléia aparece dentro de minutos a horas ap0s o uso da medicacéo
D. A cefaléiadesaparece dentro de 72 horas apds cessar 0 uso da medicacdo

Comentérios
A cefaléia tem sido relatada ap6s 0 uso de uma variedade de drogas. As
seguintes substancias sdo a mais comumente relatadas: atropina, digitalicos,
dissulfiram, hidralazina, imipramina, nicotina, nifedipina, nimodipina. Uma
lista mais detalhada pode ser encontrada no apéndice (Tabela 1).

As caracteristicas da cefaléia ndo sdo bem definidas na literatura, mas
em suamaioria sdo em peso, continuas, difusas e com intensidade de mode-
rada a forte.

8.1.11 Cefaléia induzida pelo uso ou exposi¢cdo aguda a outra
substéancia

Critérios diagndésticos

A. Cefaéa preenchendo os critérios C e D

B. Uso agudo de ou outra exposi¢do aguda a substéncia outra que néo as
relacionadas anteriormente

C. A cefaléia aparece dentro de 12 horas do uso ou exposi¢do

D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas apds uso ou exposi¢do Unica

Comentérios
A cefaléiatem sido relatada apds exposi¢do a uma variedade de substancias
organicas e inorganicas. As seguintes substancias sdo as mais comumente
implicadas.

Compostos inorgéanicos: arsénico, borato, bromato, clorato, cobre, iodo,
chumbo, litio, mercurio, cloridrato detolazolina.

171



ICHD 1I

Compostos organicos. dcoois (cadeialonga), anilina, balsamo, canfora,
dissulfeto de carbono, tetracl oreto de carbono, clordecona, EDTA, heptacloro,
sulfeto de hidrogénio, querosene, d cool metilico, metilbrometo, metilcloreto,
metil iodo, naftalina, compostos organofosforados (paration, piretro).

As caracteristicas da cefaléia ndo estdo bem definidas na literatura, mas
s80 em suamaioriaem peso, continuas, difusas, com intensidade de moderada
aforte.

8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicacdo

Termos previamente usados
Cefaéiarebote, cefaléiainduzidapor medicacdo, cefaléiapor uso inadequado
de medicacdo.

Introducéo
Esta se¢cdo, bem como a seguinte, trata de cefal éias associadas ao uso de ou
exposi¢do cronica a substancias.

A cefaléia por uso excessivo de medicagdo € uma interagdo entre um
agente terapéutico usado de maneira excessiva e um paciente suscetivel. O
melhor exemplo é 0 uso excessivo de drogas para o tratamento agudo da
cefaléia causando cefal éia em pacientes suscetiveis.

Sem divida, acausamaiscomum de cefaléamigranea-simile ocorrendo em
> 15 diasao més, ede um quadro misto de cefa@amigranea-simile ede cefaléia
do tipo tens onal -similetambém ocorrendo em = 15 diasao mEésé 0 Uso excessivo
de medicagles para o tratamento sintomético da migranea e/ou analgésicos. De
modo geral, 0 uso excessivo € definido em termos de dias de tratamento por més.
O que éfundamenta € que o tratamento ocorrafreqiiente e regularmente, isto €,
em varios dias a cada semana. Por exemplo, se o critério diagndstico for 0 uso
em = 10diaspor més, significadoisoutrésdiasde uso por semana. O tratamento
por uma seqiiéncia de dias, seguido por longos intervalos sem medicagéo,
praticado por alguns pacientes, ocasionamuito menos freqlientemente acefa éia
por uso excessivo de medicamento.

A cefalé@adotipo tensional cronicaestamenos associadaao uUso excessivo
de medicacéo, porém especia mente entre pacientes de centros especializados
no tratamento das cefaléias € comum a transformacao da cefaléia do tipo
tensional episddica em cronica pelo uso excessivo de anal gésicos.

Os pacientes com umacefa é a primariapreexistente que desenvolvem um
novo tipo de cefaléia ou cuja migrénea ou cefaléia do tipo tensiona piora
notavelmente durante o uso excessivo de medicamento devem receber
concomitantemente o diagndstico da cefaléia priméria preexistente e o de
8.2 Cefaléia por uso excessivo de medicacdo. Além do mais, a cefaléia
associada ao uso excessivo de medicacdo apresenta, muitas vezes, uma
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peculiar alternancia de caréater, inclusive dentro de um mesmo dia, variando
entre caracteristicas migranea—simile e dacefaléiado tipo tensional (i.e., um
novo tipo de cefaléia).

O diagndstico de cefaléia por uso excessivo de medicacéo é de extrema
importancia clinica, uma vez que a resposta destes pacientes as medicagdes
preventivas € ruim engquanto durar o uso excessivo de medicacles para
tratamento agudo.

8.2.1 Cefaléias por uso excessivo de ergotamina

Critérios diagndésticos
A. Cefaléiapresente em > 15 dias/més com pelo menos uma das seguintes
caracteristicas e preenchendo os critérios C e D:
1. bilatera
2. em pressdo / aperto
3. intensidade fraca a moderada
B. Ingestdo de ergotaminaem = 10 dias/més de formaregular por = 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou notavelmente durante o uso excessivo de
ergotamina
D. A cefaéa desaparece ou reassume seu padréo anterior dentro de dois
meses apos a interrupcdo do uso de ergotamina.

Comentario
A biodisponibilidade dos ergéticos € téo varidavel que ndo é possivel
estabelecer uma dose minima.

8.2.2 Cefaléia por uso excessivo de triptanos

Critérios diagnoésticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/més com pelo menos uma das seguintes
caracteristicas e preenchendo os critérios C e D:
1. predominantemente unilateral
2. quaidade pulsdtil
3. intensidade de moderada a forte
4. agravada por, ou levando a evitar a atividade fisica de rotina
(caminhada e subir escadas)
5. associada a pelo menos um dos seguintes:
a. nausea e/ou vomitos
b. fotofobia e fonofobia
B. Ingestéo de triptanos (qualquer formulagéo) por = 10 dias/més de forma
regular por = 3 meses
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C. A fregiiéncia da cefaléia aumentou consideravelmente durante o uso
excessivo do triptano.

D. Cefaléiareassume seu padrao prévio dentro de 2 meses apés ainterrupcao
do uso do triptano.

Comentério

O uso excessivo de triptanos pode aumentar a frequiéncia da migranea até o
ponto da migranea crénica. As evidéncias apontam que iSso ocorre mais
rapi damente com 0 uso excessivo de triptanos do que com o de ergotamina.

8.2.3 Cefaléia induzida por uso excessivo de analgésicos

Critérios diagnosticos

A. Cefaléapresente em > 15 dias/més com pelo menos uma das seguintes
caracteristicas e preenchendo os critérios C e D:
1. bilateral
2. em pressdo / aperto (ndo-pul sAtil)
3. intensidade de fraca a moderada

B. Ingestdo de analgésicos simples em = 15 dias/més' por > 3 meses

C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o USoO excessivo
de analgésicos

D. A cefaléia desaparece ou reassume 0 seu padrdo prévio dentro de dois
meses apos a interrupcdo dos anal gésicos

Nota

1. A opinido de especialistas, mais do que evidéncias formais, sugere que o
uso em = 15 dias/més ao invés de > 10 dias/més é necessario parainduzir
acefaléia por uso excessivo de analgésicos.

8.2.4 Cefaléia por uso excessivo de opidides

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiapresente em > 15 diassmés preenchendo os critérios C e D

B. Ingestdo de opidides em = 10 dias/més por > 3 meses

C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante o USO excessivo
de opidides

D. A cefaéadesaparece ou reassume seu padréo prévio dentro de doismeses
apos ainterrupcdo dos opidides

Comentério
Estudos prospectivos indicam que os pacientes que fazem uso excessivo de
opidides apresentam amaior taxadereincidénciaaposaretiradadasubstancia
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8.2.5 Cefaléia por uso excessivo de combinacéo de
medicamentos

Critérios diagnosticos
A. Cefaléia presente em > 15 dias/més com pelo menos uma das seguintes
caracteristicas e preenchendo os critérios C e D:
1. bilatera
2. em pressao / aperto (ndo-pul sétil)
3. intensidade de fraca a moderada
B. Ingestdo de medicacdes combinadast em = 10 dias/més por > 3 meses
C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante 0 USO excessivo
de medicacdes combinadas
D. Cefaléadesaparece ou reassume seu padrdo prévio dentro de dois meses
apos a interrupcéo da medicagdo combinada

Nota
1. Asmedicagdes combinadastipicamente implicadas sdo aguel as contendo
anal gésicos simples combinados com opidides, butalbital e/ou cafeina.

8.2.6 Cefaléia atribuida ao uso excessivo de outra medicacdo

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiapresente em > 15 dias/més, preenchendo os critérios C e D:

B. Uso excessivo regular! por > 3 meses de medicamento outro que ndo os
citados anteriormente

C. A cefaléia apareceu ou piorou acentuadamente durante 0 USO eXcessivo
do medicamento

D. A cefaléadesaparece ou reassume seu padréo prévio dentro de dois meses
apos ainterrupcdo do uso excessivo do medicamento

Nota
1. A defini¢do de uso excessivo em termos de dias de tratamento por més
pode variar de acordo com a natureza do medicamento.

8.2.7 Provavel cefaléa por uso excessivo de medicamento

Critérios diagnosticos
A. Cefaléiapreenchendo critériosde A aC paraqualquer umadas subformas
8.2.1a8.2.6 acima
B. Uma dentre as duas caracteristicas seguintes:
1 o0 uso excessivo de medicagdo ainda ndo foi interrompido
2. ouso excessivo de medicagdo foi interrompido nosdois Ultimos meses,
mas a cefaléia ndo desapareceu nem reassumiu seu padréo prévio
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Comentérios

As subformas codificaveis como 8.2.7 Provavel cefaléia por uso excessivo
de medicagdo sdo: 8.2.7.1 Provavel cefaléia por uso excessivo de
ergotamina, 8.2.7.2 Provavel cefaléia por uso excessivo detriptanos, 8.2.7.3
Provéavel cefaléia por uso excessivo de analgésicos, 8.2.7.4 Provavel cefaléia
por uso excessivo de opidides, 8.2.7.5 Provavel cefaléia por uso excessivo
de combinacdes de medicamentos, 8.2.7.6 Provavel cefaléia por uso
excessivo de outras medicacoes.

Muitos pacientes preenchendo os critérios para 8.2.7 Provavel cefaléia
por uso excessivo de medicacdo também preenchem critérios para 1.6.5
Provavel migranea cronica ou 2.4.3 Provavel cefal éiatipo tensional cronica.
Elas devem ser classificadas em ambas as condicles até que arel agdo causal
seja estabelecida, apds a interrupcdo da medicagdo que tem sido utilizada
excessivamente. Pacientes com 1.6.5 Provavel migranea cronica devem ser
classificados também para o subtipo de migranea prévio (geralmente 1.1
Migranea sem aura).

8.3 Cefaléia como efeito adver so atribuido ao uso cronico de
medicacao

Critérios diagndsticos

A. Cefaéiapresente em > 15 dias/més, preenchendo os critérios C e D:
B. Uso crénico de medicacao! para qualquer indicagdo terapéutica

C. A cefaléia aparece durante a medicacéo

D. A cefaléia desaparece apos a interrupgéo da medicagédo?

Notas

1. A definicdo da dose e da duragéo variard com a medicacéo.

2. O tempo para resolucéo variara com o medicamento, mas pode ser de
meses.

Comentério

A cefaléapode ser devidaaum efeito farmacol 6gico direto do medicamento,
como a vasoconstricdo produzindo hipertensdo arterial maligna e cefaléia,
ou a um efeito secundério como a hipertensdo intracraniana induzida por
droga. A hipertensdo intracraniana € uma complicacéo reconhecida do uso
por longo prazo de esterdides anabolizantes, amiodarona, carbonato delitio,
acido nalidixico, reposi¢aéo de hormonio tireoidiano, tetraciclinae minociclina

8.3.1 Cefaléia induzida por hormonios exégenos

A. Cefaéiapreenchendo os critérios C e D
B. Uso regular de hormonios exégenos
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C. A cefaéiaouamigraneaaparece ou piora acentuadamente dentro de trés
meses apos o inicio do uso dos hormdnios exdgenos

D. A cefaléiaouamigraneadesaparece ou reassume seu padréo prévio dentro
detrés meses apds atotal descontinuacdo do uso de hormonios exdgenos

Comentérios
O uso regular de horménios exdgenos, tipicamente para contracepgdo ou
terapia de reposicao, pode estar associado com o aumento na freqiiéncia ou
com o desenvolvimento inédito de cefaléia ou migranea.

Quando umamulher gpresentatambém cefa éaou migraneaassociadaaretirada
de estrégeno exdgeno, ambos os codigos 8.3.1 Cefaléia induzida por hormbnio
exogeno e 8.4.3 Cefaléia por retirada de estrégeno deverdo se aplicados.

8.4 Cefaléia atribuida a supressio de substancia

8.4.1 Cefaléia por supressdo de cafeina

Critérios diagnoésticos

A. Cefaléiabilateral e/ou pulsatil preenchendo os critérios C e D

B. Consumo de cafeina de = 200 mg/dia, por > duas semanas e que é
interrompido ou adiado

C. A cefaléia desenvolve-se dentro de 24 horas ap6s a Ultima ingestao de
cafeina e é aliviada dentro de uma hora, por 100 mg de cafeina

D. A cefaléiadesaparece dentro de sete dias ap6s ainterrupgéo completa do
uso de cafeina

8.4.2 Cefaléia por supressdo de opidides

Critérios diagndsticos

. Cefaléiabilateral e/ou pulsétil preenchendo os critérios C e D

Consumo diario de opidides por > 3 meses e que € interrompido

A cefaléia aparece dentro de 24 horas apés a Ultimaingestéo de opidides

. A cefaléiadesaparece dentro de sete dias apds ainterrupgdo completado
uso do opidide

o0 w>

8.4.3 Cefaléia por supressao de estrogenos

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiaou migrénea preenchendo os critérios C e D

B. Uso diario de estrégenos por = 3 semanas e que € interrompido

C. A cefaléiaou amigraneaaparece dentro de cinco dias ap6s Ultimo uso de
estroégeno.

D. A cefaéiaou amigranea desaparece dentro de trés dias
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Comentério

A supressao de estrogeno apds um periodo de uso deste hormdnio (como por
exemplo durante a interrupcéo mensal periddica do uso de contraceptivos
orais ou de terapia de reposicao) pode induzir a cefaléia ou a migranea.

8.4.4 Cefaléia atribuida a supressdo de outras substancias de
uso croénico

Critérios diagnésticos

A. Cefadéiabilateral e/ou pulsdtil preenchendo os critérios C e D

B. Ingestdo didriade substanciaoutraque nédo as relacionadas por > 3 meses
e que é interrompida

C. A cefaéaaparece em relagéo temporal estreitacom ainterrupgdo do uso
da substancia

D. A cefaléiadesaparece dentro de trés meses apds a retirada

Comentério

Tem sido sugerido, embora sem evidéncias suficientes, que aretirada das se-
guintessubstanciaspodelevar acefa éia: corticosterdides, antidepressivostrici-
clicos, inibidores seletivos da recaptacéo de serotonina (ISRSs) e antiinfla
meatorios ndo-esterdides (AINES).
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9. Cefaléiaatribuidaainfeccdo

9.1 Cefaléiaatribuidaainfeccdo intracraniana
911 Cefaléiaatribuidaameningite bacteriana
9.12 Cefaéaatribuidaameningitelinfocitica
9.13 Cefaléiaatribuidaaencefalite
9.14 Cefaléiaatribuida a abscesso cerebral
9.15 Cefaléaatribuidaaempiema subdural

9.2 Cefaléiaatribuidaainfecgao sistémica
9.21 Cefaléiaatribuidaainfecgdo bacterianasistémica
9.2.2 Cefaléiaatribuidaainfeccéo viral sistémica
9.23 Cefaéiaatribuidaaoutrainfeccéo sistémica

9.3 Cefaléiaatribuidaao HIV/Aids

9.4 Cefaléiacronicapés-infecciosa
9.4.1 Cefaléacronicapds-meningite bacteriana

Classificadasem outrolocal

Cefaéias atribuidas a infeccBes extracranianas da cabeca (como ouvidos,
olhos e seios paranasais) sdo classificadas como subtipos da 11. Cefaléia ou
dor facial atribuida a transtornos do créanio, pescoco, olhos, ouvidos, nariz,
seios paranasais, dentes, boca ou outras estruturas faciais ou cranianas.

ComentarioGeral

Cefaléia priméria, secundaria ou ambas?

Quando umanovacefaléaocorre pelaprimeiravez emrelacgo temporal estreita
com umainfeccao, ela é classificadacomo umacefal éiasecundariaainfecgéo.
Isto também é verdadeiro se a cefalé@atem as caracteristicas de migranea, de
cefa@adotipotensiona ou decefaléiaem savas. Quando umacefaéapriméria
preexistente piora em relagdo tempora estreita com uma infecgdo, h& duas
possibilidades e é necessario discernimento. O paciente pode receber somente
o diagndstico dacefal éaprimériapreexistente ou pode receber esse diagnostico
mais o da cefaléia atribuida ainfeccdo. Os fatores que apdiam o acréscimo do
ultimo diagndstico s&o: uma relacéo temporal muito estreita com a infeccao,
pioraacentuadadacefal éiapreexistente, evidénciamuito clarade queainfecgdo
podeagravar acefaéaprimariae, findmente, amelhoraou o desaparecimento
da cefaéia depois da cura da infecgéo.

Definida, provavel ou crénica?
O diagnodstico de cefaléia atribuida a uma infeccdo geralmente se torna
definido somente quando a cefal éiadesaparece ou melhorasignificativamente
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depoisdo tratamento eficaz ou remissdo espontaneadainfeccdo. Seainfeccdo
ndo pode ser eficazmente tratada ou ndo remite espontaneamente, ou quando
o tempo foi insuficiente para isso acontecer, um diagnéstico de Cefaléia
provavel mente atribuida a infecgdo € normalmente aplicado.

Isto ndo se aplica a9.1.1 Cefaléa atribuida a meningite bacteriana. E
reconhecido o fato de que esta cefaléia pode se tornar crénica. Quando a
infeccdo causal é eficazmente tratada ou remite espontaneamente, mas a
cefaléiapersiste depoisdetrés meses, o diagndstico mudapara9.4.1 Cefaléia
cronica pos-meningite bacteriana.

Em outros casos, quando ainfeccdo é eliminada, mas acefaléiando desa
parece nem melhora significativamente depois de trés meses, o diagnostico
de A9.4.2 Cefaléia crbnica pés-infeccdo nao-bacteriana deve ser
considerado. Essa esta descrita somente no apéndice, pois tais cefaléias tém
sido insuficientemente documentadas, e s80 necessari as pesqui sas para esta-
belecer melhores critérios para a relagéo causal.

Introducao

A cefaléiaé um acompanhamento comum deinfeccdesvirais sistémicascomo
agripe. Também € comum em septicemias e mais raramente pode acompanhar
outras infeccdes sistémicas.

Em infeccBes intracranianas, a cefaléia € normalmente o primeiro e o
maisfreqliente sintomaencontrado. A ocorrénciade um novotipo decefaléia
que é difusa, pulsétil e associada com uma sensacdo de indisposicéo e/ou
febre deve direcionar a atencéo para uma infecgdo intracraniana mesmo na
auséncia de rigidez de nuca. Infelizmente, ndo ha bons estudos prospectivos
sobre as cefaléias associadas com infeccdo intracraniana e critérios diag-
nasticos precisos para estes subtipos de dor de cabeca ndo puderam ser
desenvolvidos em todos os casos.

9.1 Cefaléia atribuida a infeccéo intracraniana

9.1.1 Cefaléia atribuida a meningite bacteriana

Critérios diagnésticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas caracteristicas seguintes e preenchendo
os critérios C e D:
1 dor difusa
2. intensidade aumentando gradualmente até forte
3. associada com nausea, fotofobia e/ou fonofobia
B. Evidénciade meningite bacterianapelo examedo LCR
C. A cefaléia aparece durante a meningite
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D. Uma dentre as duas condic¢Bes seguintes:
1 acefaéiadesaparece dentro de até trés meses apds acuradameningite
2. A cefaéia persiste, mas trés meses ainda néo se passaram desde a
cura da meningite

Comentarios

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

V &rios microorganismos podem causar meningite primariaou secundaria. A
estimulaggo diretadosterminalssenditivoslocalizados nasmeninges pelainfecgéo
bacterianacausao comego dacefaéa. Produtosbacterianos (toxinas), mediadores
de inflamag&o, como bradicining, prostaglandinas e citocinas e outros agentes
liberados pelainflamago néo SO causam dor diretamente mastambéminduzema
sensibilizacéo dolorosa e a liberacdo de neuropeptideos.

Quando acefaléiapersistir apostrés meses, codificar como 9.4.1 Cefaléia
cronica pds-meningite bacteriana.

9.1.2 Cefaléia atribuida a meningite linfocitica
Critérios diagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menos umadas caracteristicas seguintes e preenchendo
oscritériosCeD:
1 inicio agudo
2 intensidade forte
3. associadacomrigidez de nuca, febre, ndusea, fotofobiae/ou fonofobia
B. Oexamedo LCRrevelapleocitoselinfocitica, proteinalevemente elevada
eglicose normal?
C. A cefaléiaaparece em relacéo temporal estreitacom ameningite
D. A cefaléia desaparece dentro de trés meses® apds o tratamento bem-
sucedido ou remissdo espontanea da infeccao

Notas

1 Virus, borrelia, listeria, fungo, tuberculose ou outro(s) agente(s) infec-
cioso(s) podem ser identificados através de métodos apropriados.

2. A cefaléianorma mente desaparece dentro de uma semana.

Comentérios

A cefaléia, febre, fotofobia e rigidez de nuca sdo os principais sintomas de

meningite linfocitica ou meningite ndo-bacteriana e a dor de cabeca pode

permanecer como o principal sintoma ao longo de todo o curso da doenca.
A cefal@apode aparecer nainfeccdo intracraniana, mastambém em infla-

magdo sistémica. Umavez que os sinais de inflamac&o sistémica associados

com dor de cabega ndo significam necessariamente meningite ou encefalite,
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o diagnostico de meningite linfociticadeve ser confirmado através de exame
doLCR.

As enteroviroses respondem pela maioria das causas virais. O herpes
simplex, 0 adenovirus, acaxumba e outros também podem ser responsaveis.

9.1.3 Cefaléia atribuida a encefalite

Critériosdiagnosticos
A. Cefaléiacom pelo menos umadas caracteristicas seguintes e preenchendo
oscritérios C e D:
1. dor difusa
2. intensidade aumentando gradual mente até forte
3. associada com nausea, fotofobia ou fonofobia
B. Sintomas e sinais neurol égicos de encefalite agudae diagnostico confirmado
por EEG, examedo L CR, neuroimagem e/ou outrainvestigagao laboratorial
C. A cefaléia aparece durante a encefalite
D. A cefa@adesaparece dentro de trés meses apds o tratamento bem-sucedido
0u a remissdo espontanea da infeccéo

Nota
1. O método de PCR fornece o diagnostico especifico.

Comentarios

As causas de cefaléiaincluem airritacdo meningea e o aumento de presséo
intracraniana. A dor de cabega pode também ser uma reagéo sistémica aos
produtos toxicos do agente(s) infeccioso(s). A cefaléapode ocorrer precoce-
mente e ser 0 Unico sintoma clinico da encefalite.

Os virus herpes simplex, o arbovirus e o da caxumba sdo causas conhe-
cidas de encefalite. Com excecéo da encefalite por HSV (nas quais 95% dos
casos sdo identificaveiscom PCR), o virus causador éidentificado em menos
da metade dos casos de encefalite.

9.1.4 Cefaléa atribuida a abscesso cerebral

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas caracteristicas seguintes e preenchendo
os critérios C e D:

bilateral

dor constante

intensidade aumentando gradual mente até moderada ou forte

agravada por esfor¢o abdominal

acompanhada de nausea

SUEI A
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B. Neuroimagem e/ou evidéncialaboratorial de abscesso cerebral

C. A cefaléia aparece durante ainfecgao ativa

D. A cefaléladesaparece dentro de trés meses ap0s o tratamento bem-sucedido
do abscesso

Comentarios

A compressdo direta e a irritacdo das estruturas meningeas ou arteriais e 0

aumento da pressdo intracraniana sd0 0S mecani smos que causam acefaléia.
Os organismos que mais comumente causam abscesso cerebral incluem

estreptococos, Saphylococcus aureus, espécies de bacterdides e entero-

bactérias. Osfatores predisponentesincluem asinfeccdes de sel 0s paranasais,

ouvido, mandibulas, dentes ou pulmdes.

9.1.5 Cefaléia atribuida a empiema subdural

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas caracteristi cas seguintes e preenchendo
os critérios C e D:
1. unilateral ou muito mais intensa em um lado
2. associada com dolorimento do cranio
3. acompanhada de febre
4. acompanhada de rigidez da nuca

B. Evidéncia por neuroimagem e/ou laboratorial de empiema subdural

C. A cefaéiaaparece durante ainfeccdo ativa e € localizada, ou maxima, no
lado do empiema

D. A cefaléiadesaparece dentro de trés meses apds o tratamento bem-sucedido
do empiema

Comentérios
A cefaléiaécausadapelairritagdo meningea, pressdo intracranianaaumentada
elou febre.

O empiemasubdural éfreglientemente secundario asinusite ou otitemédia.
Pode também ser uma complicagdo da meningite. O diagndstico precoce é
feito por TC ou RM.

9.2 Cefaléia atribuida a infecgdo sistémica

Classificada em outro local
A cefaléiaatribuidaameningite ou encefalite acompanhando infecgdo sistémica
deve ser codificada como 9.1 Cefaléa atribuida a infecgdo intracraniana.
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Critériosdiagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas caracteristi cas seguintes e preenchendo
oscritériosCeD:
1. dor difusa
2. intensidade aumentando gradual mente até moderada ou forte
3. associada com febre, mal-estar geral ou outros sintomas de infecgéo

sistémica

B. Evidénciadeinfeccdo sistémica

C. A cefaléiaaparece durante ainfeccdo sistémica

D. A cefaéia desaparece dentro de 72 horas apds o tratamento eficaz da
infeccdo

Comentarios

A cefaléiaem infeccdes sistémicas normal mente € um sintomarel ativamente
pouco importante e indtil para o diagnéstico. Estas condi¢des sdo principal-
mente dominadas por febre, mal-estar geral e sintomas sistémicos. N&o
obstante, algumas infeccdes sistémicas, particularmente a gripe, tém dor de
cabeca como um sintoma proeminente junto com febre e outros sintomas.
Em outros casos, ainfeccao sistémicaé acompanhada por meningite ou ence-
falite, e ador de cabeca deve ser classificada com essas doencas.

A grande variabilidade quanto a propensdo de causar cefaléaindicaque as
infecgbes sistémicas ndo tém esse efeito Ssmplesmente através da febre. Os
mecani smos causadores de cefal éiaincluem efeitos diretos dos préprios microor-
ganismos. Nas doencas infecciosas, a cefaléia comumente coexiste com afebre
e pode ser dependente dela, mas a cefd éla pode acontecer naausénciade febre.
A presenca ou auséncia de febre pode ser usada na classificagéo diferencial da
cefdéa. A causa exata da dor de cabeca pela febre ndo esta elucidada. Alguns
microorganismos i nfecciosos podem influenciar niicleos do tronco cerebral que
liberam substancias que causam cefalé a, ou endotoxinas podem ativar indutores
da 6xido nitrico sintetase (NOS) causando a producéo de dxido nitrico (NO). A
natureza exata destes mecanismos permanece por ser investigada.

9.2.1 Cefaléia atribuida a infeccéo sistémica bacteriana

Critérios diagnosticos

A Cefaléiaque preenche os critérios para 9.2 Cefaléa atribuida a infeccéo
sistémica

B. Investigac&o laboratorial revelaareacdo inflamatériaeidentificao germe

Comentério

Alguns agentes infecciosos tém um tropismo particular pelo sistemanervoso

central. Eles podem ativar nlcleos do tronco cerebral onde a liberagdo de
toxinainduz mecanismos da cefal éia
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9.2.2 Cefaléia atribuida a infeccéo sistémica viral

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiapreenchendo os critérios para 9.2 Cefaléia atribuida a infeccéo
sistémica

B. Diagnostico clinico e laboratorial (sorologia e/ou PCR molecular) de
infeccdo viral

9.2.3 Cefaléia atribuida a outrainfeccdo sistémica

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiapreenchendo os critérios para 9.2 Cefaléia atribuida a infeccéo
sistémica

B. Diagnéstico clinico elaboratorial (sorologia, microscopia, culturaou PCR
molecular) de outra infeccdo que ndo bacteriana ou viral

9.3 Cefaléia atribuida ao HIV/Aids

Classificada em outro local
Cefdéaatribuidaaumainfeccéo especifica superposta é codificadade acordo
com aquela infecgao.

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiacom modo deinicio, local eintensidade! variaveis, preenchendo
oscritériosCeD

B. Confirmac8o dainfeccéo pelo HIV e/ou do diagndstico de Aids, e da pre-
sencade fisiopatol ogiarelacionada ao HIV/Aids capaz de causar cefaléig?,
por neuroimagem, exame de LCR, EEG e investigagOes laboratoriais

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

D. A cefaléia desaparece dentro de trés meses ap0s a infecgao cessar

Notas

1. A cefaéiacomo um sintoma de infeccdo por HIV é em peso e bilateral.
Por outro lado, o inicio, o local e aintensidade da dor de cabega variam
de acordo com as condicBes relacionadas ao HIV/Aids (tais como menin-
gite, encefalite ou infeccdo sistémica) que estdo presentes.

2. Ver comentérios.

Comentérios

A cefaléiaem peso e bilatera pode ser uma parte da sintomatologiadainfecgéo
pelo HIV. A cefalé@a pode também ser atribuida a meningite asséptica durante a
infeccdo pelo HIV (mas ndo exclusivamente nos estagios de Aids) eameningite
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ou encefdite associada com infecgdes oportunistas ou neoplasias (as quais em
sua maioria ocorrem nos estagios de Aids). As infecgdes intracranianas mais
comuns no HIV/Aids sdo a toxoplasmose e a meningite criptocdcica.

A cefaléia que ocorre em pacientes com HIV/Aids, mas atribuida a uma
infeccdo especifica superposta, € codificada conforme essa infecgao.

9.4 Cefaléia cronica poés-infecciosa

9.4.1 Cefaléia cronica pés-meningite bacteriana

Critérios diagnésticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas caracteristicas seguintes e preenchendo
os critérios C e D:
1. dor difusa e continua
2. associada com vertigem
3. associada com dificuldade de concentracéo e/ou perda de memaria
B. Evidénciadeinfeccao bacterianaintracranianapréviapor examedo LCR
OU heuroimagem
C. A cefaléia € uma continuagéo direta da 9.1.1 Cefaléia atribuida a
meningite bacteriana
D. A cefaéia persiste por > 3 meses depois da resolugéo da infeccédo

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

N&o ha nenhuma evidéncia de cefaléia persistente em seguida a outras
infecgBes, mas os critérios para A9.4.2 Cefaléia cronica pds-infeccao néo-
bacteriana estdo no apéndice. Mais pesquisa € necessaria.
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10. Cefaléas atribuidas a transtor nos da homeostase

10.1 Cefaléiaatribuidaa hipdxiae/ou hipercapnia
10.1.1 Cefaéia das grandes altitudes
10.1.2 Cefaéa do mergulho
10.1.3 Cefaléia da apnéia do sono
10.2 Cefdéiadadidlise
10.3 Cefaéia atribuida a hipertens&o arterial
10.3.1 Cefaléia atribuida a feocromocitoma
10.3.2 Cefaéia atribuida a crise hipertensiva sem encefal opatia
hipertensiva
10.3.3 Cefaléia atribuida a encefalopatia hipertensiva
10.3.4 Cefaéia atribuida a pré-eclampsia
10.35 Cefdéia atribuida a eclampsia
10.3.6 Cefaléia atribuida a resposta pressorica aguda a um agente
exdgeno
104 Cefaléia atribuida ao hipotireoidismo
105 Cefaléia atribuida ao jejum
10.6 Cefaléia cardiaca
10.7 Cefaléia atribuida a outro distdrbio da homeostase

Classificadaem outrolocal
7.1.2 Cefaléia atribuida a hipertensédo craniana secundaria a causas
metabdlica, toxica ou hormonal.

Comentario Geral

Cefaléia primaria, secundaria ou ambas?

Quando umanovacefaéaocorrepelaprimeiravez emrelagdo temporal estreita
com um transtorno da homeostase, ela é classificada como uma cefaléa
secundariaaquel etranstorno. | sso também é verdadeiro se acefal éiaapresenta
caracteristicas de migranea, cefaléia do tipo tensional ou cefaléiaem salvas.
Quando umacefal éia primériapreexistente pioraem relacdo temporal estreita
com um transtorno dahomeostase, existem duas possibilidades e € necessério
discernimento. O paciente pode receber apenas o diagnostico da cefaléia
priméria preexistente ou pode receber esse diagndstico mais o da cefaléa
atribuida ao distdrbio homeostético. Os fatores que apdiam o acréscimo do
ultimo diagndstico sdo: uma relacdo temporal estreita com o transtorno
homeostético, pioraacentuadadacefal éiapreexistente, evidénciamuito clara
de que o transtorno homeostético pode agravar a cefaléia priméria e,
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finalmente, a melhora ou o desaparecimento da cefaléia apds a melhora ou
término do transtorno da homeostase.

Definitiva, provavel ou crénica?

O diagnéstico de cefaléia atribuida a transtorno da homeostase somente se
torna definitivo quando a cefaléia desaparece ou melhora significativamente
apostratamento eficaz ou aremissao espontaneado transtorno. Seessetranstorno
n&o pode ser tratado eficazmente ou n&o se remite espontaneamente, ou quando
néo houve tempo suficiente paraqueisso ocorresse, um diagndstico de provavel
cefaléia atribuida a transtorno da homeostase geradmente é aplicado.

A dlternativa, quando o transtorno da homeostase € eficazmente tratado
ou remite espontaneamente, mas a cefal éando desaparece ou melhorasignifi-
cativamente apds trés meses, o diagnostico aser aplicado éode A10.8 Cefaléia
cronica pds-transtorno da homeostase. 1sso € descrito somente no apéndice,
umavez que essas cefal é as so insufi ci entemente documentadas e mai s estudos
s80 necessarios para se estabelecer melhores critérios de relagéo causal.

Introducéo

As cefaléias descritas aqui foram previamente referidas como Cefaléia
associada a doenca sistémica ou metabdlica. Entretanto, considerou-se que
aterminologiacefal éia atribuida a distirbio da homeostase expressasse mais
exatamente averdadeiranatureza dessas cefal éias. As cefal é as causadas por
alteracOes significativas da pressdo arterial e por isquemia miocardica sdo
agora incluidas nesta se¢do. Além disso, os transtornos dos mecanismos
homeostaticos que afetam uma variedade de sistemas organicos, incluindo
as alteracOes dos gases arteriais, os disturbios da volemia como nas dialises
e os transtornos da funcéo endécrina sdo descritos aqui. A cefaléia atribuida
a0 jejum também esta incluida.

10.1 Cefaléiaatribuida a hipoxia e/ou hiper capnia

Comentérios
A cefaéa ocorre dentro de 24 horas ap6s o inicio agudo da hipoxia com
PaO, < 70 mmHg ou em pacientes cronicamente hipoxicos com PaO,
persistentemente neste valor ou abaixo dele.

Frequentemente, édificil separar os efeitos da hipoxiados da hipercapnia.

10.1.1 Cefaléia das grandes altitudes

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
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bilateral

frontal ou frontotemporal

carater em peso ou pressao

intensidade fraca ou moderada

agravada por exercicio, movimento, esfor¢co abdominal, tosse ou
inclinagdo

B. Ascensfo a altitudes superiores a2.500 m

C. A cefaléia aparece dentro de 24 horas ap6s a ascensao

D. A cefaléia desaparece dentro de oito horas apds descer

gk wnNpE

Comentérios

A cefaléia é uma complicacdo frequente da ascensdo a grandes altitudes,
ocorrendo em maisde 80% dos casos. A 10.1.1 Cefaléia dasgrandes altitudes
parece ndo depender de histéria prévia de cefaléa, embora pacientes com
migranea possam descrever uma cefaléia mais intensa que se assemelha as
suas crises tipicas de migranea.

A doencadas montanhas aguda consiste de cefal éiapel o menos moderada
combinada.com um ou mais dos sintomas seguintes: ndusea, anorexia, fadiga,
tonteira e transtornos do sono. A acetazolamida (125 mg duas ou trés vezes
ao dia) pode reduzir a suscetibilidade a doenca das montanhas aguda. As
estratégias de prevencao incluem aaclimatacéo por doisdiasantes de dedicar-
se aexercicios extenuantes em grandes altitudes, evitar o consumo de a cool
e aumentar a ingestao de liquidos. A maioria das cefaléias das grandes
altitudes responde aanal gési cos simples como o paracetamol ou o ibuprofeno.

10.1.2 Cefaléia do mergulho

Classificadaem outrolocal

1. Migréanea, 2. Cefaléia do tipo tensional, 4.3 Cefaléia priméria do esforco,
11.2.1 Cefaléia cervicogénica, 13.6 Neuralgia do supra-orbitario, 13.10
Cefaléia por compressdo externa e 13.11 Cefaléia por estimulo frio
desencadeadas pelo mergulho sdo classificadas como esses transtornos.

Critérios diagnosticos

A. Cefaléiasem caracteristicas tipicas conhecidas, preenchendo os critérios
CeD

B. Mergulho a uma profundidade além de 10 m

C. A cefaléiaaparece durante o mergulho e € acompanhada por pelo menos
um dos seguintes sintomas de i ntoxicaggo por CO, naausénciade doenca
descompressiva:
1. sensacdo de cabecavazia
2. confusdo mental
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3. dispnéia
4. sensagdo de ruborizagéo facial
5. incoordenagdo motora
D. A cefaléadesaparece dentro de umahoraapos o tratamento com O, a100%

Comentarios

Sabe-se que a hipercapnia (PCO, arterial > 50 mmHg) causa relaxamento da
muscul aturalisacerebrovascular elevaavasodilatacdo e aelevacdo dapressio
intracraniana. Existe alguma evidéncia de que a hipercapnia, na auséncia de
hipoxia, esteja associada com cefaléa. O melhor exemplo clinico de cefaléia
atribuida a hipercapnia ocorre em mergulhadores. O diéxido de carbono pode
seacumular em um mergulhador queintencional mente prendaasuarespiracéo
deformaintermitente (skip breathing) numatentativaerréneade economizar o
suprimento de ar, ou que realiza respiracfes superficiais para minimizar as
oscilagdes de flutuacdo em passagens estreitas de cavernas ou destrocos
afundados. Os mergulhadores também podem hipoventilar inadvertidamente
guando umaroupa de mergulho ou um colete flutuante apertados restringem a
expansao toracica, ou quando ventilam inadequadamente em resposta aos
esforgosfisicos. Osexercicios extenuantes elevam em até dez vezes aproducéo
de CO,, resultando na elevagdo transitoria da PCO, a mais de 60 mmHg. A
cefaléia do mergulho habitualmente se intensifica durante a fase de
descompressdo do mergulho ou no retorno a superficie.

Uma cefaléia fraca ndo especifica também é comum em mergulhadores
com doenga descompressivae pode estar associ adaa dor muscul oesguel ética
€, em casos mai s Sérios, com sintomas neurol dgi cosfocais e/ou respiratérios,
perda da consciéncia e/ou déficits cognitivos.

A cefaléia em mergulhadores também pode ocorrer como resultado da
intoxicacdo por mondxido 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 a saida do motor de
combustéo. Essa cefaléia é codificada como 8.1.3 Cefaléia induzida por
mondxido de carbono.

Podem ocorrer migréanea, cefaléiado tipo tensional, cefaléia primariado
exercicio, cefaléa cervicogénica, neuralgia do supra-orbitario, cefaléia por
compressdo externa e cefaléia por estimulo frio durante o mergulho, mas o
mergulho deve ser considerado um fator desencadeante e ndo propriamente
uma causadacefaéia

10.1.3 Cefaléia da apnéia do sono

Critérios diagnosticos

A. Cefaléarecorrente com pelo menos uma das seguintes caracteristicas e
preenchendo os critérios C e D:
1 ocorreem > 15 dias por més

200



Classificacdo Internacional das Cefaléias

2 bilateral, cardter em pressdo e ndo associada a nausea, fotofobia ou
fonofobia

3. cada cefaléia desaparece dentro de 30 minutos

B. Apnéia do sono (indice de transtornos respiratérios = 5) demonstrada
por polissonografia noturna

C. A cefaléia esta presente ao acordar

D. A cefaléiacessadentro de 72 horas, e ndo recorre apos tratamento eficaz
da apnéia do sono

Comentérios
Embora a cefaléia matinal sgja muito mais comum em pacientes com apnéia
do sono do que napopul acéo geral, acefal éiapresente ao acordar € um sintoma
inespecifico que ocorre em umavariedade de cefal é as primérias e secundarias,
em outra doencas respiratérias rel acionadas ao sono que ndo a apnéia do sono
(p.ex., sindromede Pickwick, doencapulmonar obstrutivacrénica), e em outros
transtornos primarios do sono, como a sindrome dos movimentos periodicos
das pernas do sono. Um diagnéstico definitivo de 10.1.3 Cefaléia da apnéia
do sono necessita da realizacéo de polissonografia noturna.

N&o esta claro se 0 mecanismo envolvido na 10.1.3 Cefaléia da apnéia
do sono esta relacionado a hipxia, a hipercapnia ou ao distlrbio do sono.

10.2 Cefaléia da dialise

Critériosdiagnosticos

A. Pelo menos trés crises de cefa éia aguda preenchendo os critérios C e D

B. O paciente encontra-se em hemodidlise

C. A cefaléiaaparece em, pelo menos, metade das sessdes de hemodidlise

D. A cefaléadesaparece dentro de 72 horas ap0s cada sesséo dial itica e/ou
cessa totalmente apos a realizacdo bem-sucedida de transplante

Comentérios
A cefaléiacomumente ocorre em associ agdo com hipotensdo ecom asindrome
do desequilibrio dialitico. A sindrome do desequilibrio pode se iniciar com
cefaléia e a partir de entdo progredir para obnubilagéo e, findmente, coma,
com ou sem convulsBes. Essa sindrome € rara e pode ser evitada pela modi-
ficag8o dos parémetros dialiticos.

Como a cafeina é rapidamente removida pela didlise, a 8.4.1 Cefaléia
por supressao de cafeina deve ser considerada nos pacientes que ingerem
grandes quantidades de cafeina.
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10.3 Cefaléia atribuida a hipertensao arterial

Comentério

A hipertensdo arterial crénicaleve (140-159/90-99 mmHg) ou moderada (160-
170/100-109 mmHg) parece ndo causar cefaléia. Se a hipertensio arteria
moderada predispde a cefaléia é uma questdo que permanece controversa,
mas ha pouca evidéncia de queisso ocorra. A monitorizagdo ambulatorial da
tensdo arterial em pacientes com hipertensdo arterial leve ou moderada ndo
revelou umarelacdo convincente entre as flutuactes no nivel tensional num
periodo de 24 horas e a presenca ou a auséncia de cefaléia.

10.3.1 Cefaléia atribuida a feocromocitoma

Critériosdiagndsticos

A. Crisesintermitentes isoladas de cefaléia acompanhadas por pelo menos
um dos seguintes e preenchendo os critérios C e D:
1 sudorese
2 palpitagbes
3. ansiedade
4, palidez

B. Feocromocitomademonstrado por investigac@es bioguimicas, exames de
imagem e/ou cirurgia

C. A cefaléiaaparece concomitantemente com o aumento abrupto datenséo
arterial

D. A cefaléiadesaparece ou melhorasignificativamente dentro de umahora
da normalizacdo dos niveistensionais

Comentarios

Uma cefaléia paroxistica ocorre em 51% a 80% dos pacientes com
feocromocitoma. E freglientementeintensa, frontal ou occipital e, geramente,
descritacomo de carédter pulsétil ou em pressdo. Uma caracteristicaimportante
dessacefal éiaé suaduragéo curta: < 15 minutosem 50% e< 1 horaem 70% dos
pacientes. Outras caracteristicas incluem apreenséo e/ou ansiedade, comu-
mente com uma sensacdo de morte iminente, tremor, distirbios visuais, dor
abdominal ou torécica, ndusea, vomitos e, ocasionalmente, parestesia. A face
pode empalidecer ou ruborizar-se durante as crises.

O diagnéstico é estabelecido pela demonstracdo de um aumento da ex-
crecdo de catecolaminas ou de metabdlitos de catecolamina, e pode geral-
mente ser assegurado com uma Unica amostra de urina de 24 horas coletada
quando o paciente esta hipertenso ou sintomético.

Quando aencefal opatiahipertensivaesta presente, acefaléiaé codificada
como 10.3.3 Cefaléia atribuida a encefalopatia hipertensiva. Quando o
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diagnostico de feocromocitoma ainda néo foi realizado e a encefalopatia
hipertensiva ndo esta presente, os pacientes podem preencher os critérios
diagnésticos para 10.3.2 Cefaléia atribuida a crise hipertensiva sem
encefalopatia hipertensiva.

10.3.2 Cefaléia atribuida a crise hipertensiva sem
encefalopatia hipertensiva

Critériosdiagnésticos

A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritériosCeD:
1 bilatera
2. carédter pulsatil
3. desencadeada por atividade fisica

B. Crisehipertensivadefinidacomo um aumento paroxistico datensdo arterial
sistélica(para> 160 mmHg) €/ou diastdlica(para> 120 mmHg), massem
caracteristicas clinicas de encefalopatia hipertensiva.

C. A cefaéiaaparece durante a crise hipertensiva

D. A cefaléiadesaparece dentro de uma hora apds a normalizacdo datensio
arteria

E AsinvestigacOes apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras ou 0s
medicamentos como fatores causais

Comentarios

A hipertensdo paroxisticapode ocorrer em associacao com afd énciadosreflexos
dosbarorreceptores (apds endarterectomiacarotidea ou subsequente airradiagéo
do pescogo) ou em pacientes com tumores de células enterocromafins.

10.3.3 Cefaléia atribuida a encefalopatia hipertensiva

Critériosdiagndsticos
A. Cefaléiacom pelo menosumadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritériosCeD:
1 dor difusa
2. carédter pulsatil
3. agravada por atividade fisica
B. Elevacdo persistente datensdo arterial para> 160/200 mmHg com pelo
menos dois dos seguintes:
1 confusdo mental
2. reducdo do nivel da consciéncia
3. distarbios visuais (outros que ndo aqueles da migrénea com aura
tipica), incluindo amaurose
4. crises epilépticas
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C. A cefaléiaaparece em relacdo temporal estreitacom o aumento datensao
arteria

D. A cefaléia desaparece dentro de trés meses apds o tratamento eficaz e 0
controle da hipertensdo

E Outras causas de sintomas neurol 6gicos foram excluidas.

Comentérios
Admite-se que a encefal opatia hipertensiva ocorra quando a vasoconstri¢ao
cerebrovascular compensatdria ndo consegue mais prevenir uma hiperper-
fusdo cerebral a medida que a tenséo arteria se eleva. Na mediada que a
auto-regulacéo normal do fluxo sangiiineo cerebral é suplantada, a permea-
bilidade endotelial aumenta e o edema cerebral ocorre. Na RM, fregliente-
mente isto € mais proeminente na substancia branca parietooccipital.

Embora a encefalopatia hipertensiva em pacientes com hipertenséo
arterial cronica sgja habitualmente acompanhada por uma tenséo arterial
diastdlica > 120 mmHg e por uma retinopatia hipertensiva de grau 3 ou 4
(classificagdo de Keith-Wagner), individuos previamente normotensos
podem desenvolver sinais de encefalopatia com tensdo arterial tdo baixa
guanto 160/100 mmHg. A retinopatia hipertensiva pode ndo estar presente
por ocasido da apresentacdo clinica.

Qualquer causa de hipertensdo, incluindo feocromocitoma e ingestéo de
toxinas vasopressoras, pode levar a encefal opatia hipertensiva.

10.3.4 Cefaléia atribuida a pré-eclampsia

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
oscritérios C e D:
1. bilatera
2. cardter pulsatil
3. agravada por atividade fisica

B. Gravidez ou puerpério (até sete dias pos-parto) e pré-eclampsia definida
por ambos os seguintes:
1. hipertensdo (> 140/90 mmHg) documentada por duas aferi¢fes da

tensdo arterial com intervalo de pelo menos quatro horas

2. excregdo de proteina urinéria > 0,3g em 24 horas

C. A cefaléia aparece durante periodos de pressdo arterial elevada.

D. A cefaéia desaparece dentro de sete dias apds o tratamento eficaz da
hipertensdo

E As investigacOes apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras, 0S
medicamentos ou o feocromocitoma como fatores causadores
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Comentéario

A placenta parece essencia para o desenvolvimento da pré-eclampsia. A pré-
eclémpsia é um transtorno multissistémico com varias formas. Além da hiper-
tensdo, podem ocorrer proteindria, edematecidual, trombocitopeniae anorma-
lidades da funcéo hepética. A pré-eclampsia parece envolver uma grande res-
postainflamatdriamaterna, com atividade sistémicaimunol 6gicaampla.

10.3.5 Cefaléia atribuida a eclampsia

Critériosdiagndsticos

A.

0

E

F

Cefaléiacom pel o menos umadas seguintes caracteristi cas e preenchendo

oscritériosCeD:

1 bilaterd

2. carédter pulsdtil

3. agravada por atividade fisica

Gravidez ou puerpério (até quatro semanas pds-parto) e eclampsiadefinida

por todos 0s seguintes:

1 hipertensdo (> 140/90 mmHg) documentada por duas aferices da
tensdo arterial com intervalo de pelo menos quatro horas

2. excrecdo de proteinaurinaria> 0,3 g em 24 horas

3. umacrise epilépticaocorreu

A cefaléia aparece durante periodos de tensfo arterial elevada.

A cefaléia desaparece dentro de sete dias apds o tratamento eficaz da

hipertensdo.

As investigagdes apropriadas afastaram as toxinas vasopressoras, 0S

medicamentos ou o feocromocitoma como fatores causadores

Um acidente vascular cerebral foi excluido

Comentério
Osrelatos de casos indicam que a eclampsia pode ocorrer no puerpério tanto
guanto durante a gravidez.

10.3.6 Cefaléia atribuida a resposta pressorica aguda a um

agente exdégeno

Codificadaem outrolocal
8.1.6 Cefaléia induzida por cocaina

Critériosdiagnosticos

A.

B.

Cefaléia sem caracteristicas tipicas conhecidas, preenchendo critérios C e D
Um agente apropriado ou toxina foi administrado ou ingerido e uma
elevacdo aguda da tensdo arteria ocorreu
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C. A cefaé@aaparece em relagdo temporal estreitacom aelevagdo agudada
tensdo arterial

D. A cefaéiadesaparece dentro de 24 horas apéds a normalizacdo da tenséo
arteria

E Nenhum outro mecanismo para a cefaléia esta aparente

Comentarios
Além da cocaina, os agentes que podem produzir €levagdes agudas da pressdo
arterial incluem os simpaticomiméticos e anfetaminas, e os inibidores da
monoamina-oxidase quando ocorrem interagdes com alimentos contendo tiramina.
N&o h& evidéncias suficientes para estabel ecer critérios de qual elevacéo
da pressdo arterial é necessaria para produzir cefaléia, e isto pode variar de
pessoa para pessoa. O critério D éarhitrario, masfoi incluido para aumentar
a especificidade do diagnéstico.

10.4 Cefaléia atribuida ao hipotireoidismo

Critérios diagnésticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. bilateral
2. ndo-pulsitil
3. continua

B. O hipotireoidismo € demonstrado por investigacdes apropriadas

C. A cefaléiaaparece dentro de dois meses apds outros sintomas do hipoti-
reoidismo tornarem-se evidentes

D. A cefaéia desaparece dentro de dois meses apds o tratamento eficaz do
hipotireoidismo

Comentério

Estima-se que aproximadamente 30% dos pacientes com hipotireoidismo
sofram com cefal éia. Este mecanismo ndo estaclaro. Hauma preponderancia
feminina e freqlientemente uma histéria de migrénea nainfancia. A cefaléia
atribuida ao hipotireoidismo ndo esta associada a ndusea e vomitos.

10.5 Cefaléia atribuida ao jgum

Classificada em outro local
A migréneainduzidapor hipoglicemiaé classificadade acordo com o subtipo
em 1. Migranea, com hipoglicemia considerada como um fator precipitante.
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Critériosdiagnosticos

A. Cefaléiacom pelo menos umadas seguintes caracteristicas e preenchendo
os critérios C e D:
1. locdizagéo frontal
2. dor difusa
3. caréter ndo-pul sétil
4. intensidade fraca ou moderada

B. O pacientejejuou por >16 horas

C. A cefaéaapareceduranteojegum

D. A cefaléia desaparece dentro de 72 horas ap6s 0 retorno a ingestéo de
alimento

Comentérios

A cefaléiapelo jgjum é significativamente mais comum em individuos com
histéria pregressa de migranea. Naqueles individuos com histéria pregressa
de migrénea, a cefaléa pode assemelhar-se a 1.1 Migranea sem aura.

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

A cefal@aassociadaao jgum parece ndo estar relacionadacom aduracdo do
sono, ainterrupcdo daingestdo de cafeinaou a hipoglicemia. Emboraacefaéa
possa ocorrer dentro das condicdes de disfuncdo cerebral induzida pela
hipoglicemia, ndo hé evidéncias conclusivas para sustentar uma relagéo causal.
A cefdéia do jejum pode ocorrer na auséncia de hipoglicemia, a hipoglicemia
insulino-induzidan&o desencadeiacefaléiaem individuosmigranosos, eacefadéa
ndo é uma queixa habitual de pacientes que se apresentam em servicos de
emergéncia com hipoglicemia sintomatica. Estudos bem controlados sao
necessarios para demonstrar umarelacdo causal, se exidtir.

10.6 Cefaléiacardiaca

Critérios diagndésticos

A. Cefaléia, que pode ser forte, agravada por exercicio e acompanhada de
nausea, preenchendo os critérios C e D

B. Umaisquemiamiocardicaagudaocorreu

C. A cefaléiaaparece concomitantemente com aisquemiamiocéardicaaguda

D. A cefaéiadesaparece e ndo recorre apds tratamento meédico eficaz paraa
isguemia ou a revascularizagdo coronariana

Comentérios

O diagndstico deve incluir uma documentac&o cuidadosa da cefaléa e smul-
tanea isquemia cardiaca durante teste ergométrico ou teste de esforco ou teste
nuclear cardiaco de estresse. A falhaem reconhecer e corretamente diagnosticar
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a 10.6 Cefaléa cardiaca pode ter graves conseqiiéncias. Conseglientemente,
distinguir estadesordem de 1.1 Migrénea semaura tem umaimportanciafunda-
mental, particularmente uma vez que os medicamentos vasoconstritores (p.ex.,
triptanos, ergdticos) estdo indicados no tratamento da migranea, mas contra-
indicados em pacientes com doenca cardiaca isquémica. Ambos os transtornos
podem produzir uma cefaléia forte acompanhada por nausea e ambos os trans-
tornos podem ser desencadeados pelo exercicio. Uma cefaléia migranea-simile
pode ser desencadeada pelo tratamento para angina, como com nitroglicerina.

10.7 Cefaléia atribuida a outr o transtor no da homeostase

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléa preenchendo os critérios C e D

B. Evidénciadeum transtorno dahomeostase outro que ndo aquel esdescritos
anteriormente

C. A cefadéia aparece dentro de dois meses ap0s o inicio do transtorno e
outra evidéncia existe de que tal transtorno possa causar cefaléia

D. A cefaéiadesaparece dentro detrés meses apds aresolucéo do transtorno
da homeostase
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11. Cefaléaoudor facial atribuidaadisturbiodocranio,
pescoco, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes,
boca ou outras estruturas faciais ou cranianas

11.1 Cefaléia atribuida a transtorno de 0sso craniano
11.2 Cefaéia atribuida a transtorno do pescogo
11.2.1 Cefaléia cervicogénica
11.2.2 Cefaéia atribuida a tendinite retrofaringea
11.2.3 Cefaléia atribuida a distonia craniocervical
11.3 Cefaéia atribuida a transtorno dos olhos
11.31 Cefaéia atribuida ao glaucoma agudo
11.3.2 Cefaéia atribuida a erros de refragdo
11.33 Cefaléia atribuida a heteroforia ou heterotropia (estrabismo
|atente ou manifesto)
11.34 Cefaéia atribuida a inflamac&o ocular
11.4 Cefaléia atribuida a transtorno dos ouvidos
11.5 Cefdéia atribuida a rinossinusite
11.6 Cefaléia atribuida a transtorno dos dentes, mandibula ou
estruturas relacionadas
11.7 Cefaléia ou dor facial atribuida a transtorno da articulacéo
temporomandibular (ATM)
11.8 Cefaléia atribuida a outro transtorno do cranio, pescogo, olhos,

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

Classificada em outro local

Cefaléias decorrentes de traumati smos da cabeca ou pescoco sdo classificadas
no grupo 5. Cefaléia atribuida a trauma cefélico e/ou cervical. Cefaléias
neural giformes sdo classificadas no grupo 13. Neuralgias cranianas e causas
centrais de dor facial.

ComentéarioGeral

Cefaléia primaria, secundaria ou ambas?

Quando umanovacefaéaocorre pelaprimeiravez em relagdo tempord estreita
com um transtorno craniocervical, ela deve ser classificada como uma cefaléa
secundéria aguele transtorno. 1sso também é verdadeiro se a cefa@a apresenta
caracteristicas de migrénea, cefaléia do tipo tensional ou cefaéia em salvas.
Quando umacefal éiaprimériapreexistente pioraem relagdo temporal estreitacom
um transtorno craniocervical, h&duas possibilidades e € necessério discernimento.
O paciente pode receber gpenas o diagnostico da cefaléa priméria preexistente
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ou receber essediagnostico maiso dacefa éaatribuidaao distirbio craniocervical.
Os fatores que apdiam o acréscimo do Ultimo diagnostico sdo: uma relagéo
temporal muito estreita com o transtorno craniocervical, piora acentuada da
cefaléia preexistente, evidéncia clara de que o transtorno craniocervical possa
agravar acefalé@aprimériae, por fim, amelhora ou desaparecimento dacefaléia
ap6s amelhora do transtorno craniocervical.
Definitiva, provavel ou crénica?
Um diagnostico de cefaléia ou dor facial atribuida a distrbio do cranio,
pescoco, olhos, ouvidos, nariz, seiosda face, dentes, boca ou outrasestruturas
faciaisou cranianas gera mente setornadefinitivo quando acefal é adesaparece
ou apresenta melhora significativa apds o tratamento eficaz ou a remisséo
esponténea do transtorno craniocervical. Se este transtorno no pode ser
eficazmente tratado ou ndo se remite espontaneamente, ou quando néo houve
tempo suficiente para que isso ocorresse, um diagnéstico de provavel cefaléia
atribuida a transtorno craniocervical (especificar) € geralmente estabel ecido.
Seotranstorno craniocervical for eficazmentetratado ou seremitir espon-
taneamente, mas a cefal éiando desaparecer ou melhorar de formaimportante
ap0s um més, a cefaléia persistente tem outros mecanismos. Nao obstante, a
A11.9 Cefaléia cronica pos-distarbio craniocervical esta descrita no
apéndice. As cefaléias que preenchem estes critérios existem, mas tém sido
insuficientemente estudadas e sua inclusdo no apéndice pretende estimular
futuras pesquisas acerca dessas cefaléias e seus mecanismos.

Introducéo
Os transtornos da coluna cervical e de outras estruturas do pescoco e da
cabega sd0 ndo raramente considerados as causas mais comuns de cefaléia,
jaque muitas cefal éias se iniciam nas regides cervical, nucal ou occipital, ou
ali selocalizam. Além disso, alteracdes degenerativas da coluna cervical po-
dem ser encontradas em praticamente todas as pessoas acima de 40 anos de
idade. A localizacéo da dor e a deteccdo de alteracBes degenerativas ao raio
X tém sido argumentos para considerar a colunacervical como acausamais
freqlente de cefaléias. Entretanto, estudos controlados de grandes
proporc¢des tém demonstrado que estas alteragdes sdo igual mente freqlientes
entre os individuos que n&o sofrem de cefaléia. Desse modo, a espondilose
ou aosteocondrose ndo podem ser consideradas umaexplicacdo das cefal éias.
O mesmo se aplicasimilarmenteaoutrostranstornos muito freqiientes: sinusite
cronica, transtornos da articulacéo temporomandibular ou erros de refragéo.
Sem critérios especificos, praticamente todos os tipos de cefaléia pode-
riam ser classificados como Cefaléa ou dor facial atribuida a distirbio do
cranio, pescogo, olhos, ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras
estruturas faciais ou cranianas e este problema existiu no passado. N&o &
suficiente meramente listar as manifestacdes das cefaléias no sentido de
defini-las, umavez que estas caracteristicas ndo sao Unicas. O propésito dos
critérios neste capitulo é ndo somente descrever as cefaléias em todas as
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suas possiveis subformas, mas estabel ecer relacoes causais especificas entre
as cefaléias e as dores faciais e os distrbios do cranio, pescoco, olhos,
ouvidos, nariz, seios da face, dentes, boca ou outras estruturas faciais ou
cranianas, quando estas existirem. Por essa raz&o foi necessario identificar
critérios operacionais especificos rigorosos para a cefaléia cervicogénica e
outras causas de cefaléia descritas neste capitulo. N&o é possivel levar em
consideragdo aqui os resultados de testes diagndsticos ndo confirmados ou
cujos critérios de qualidade ndo tenham sido investigados. Contrariamente,
0 objetivo dos critérios aqui revistos € mativar, como uma tarefa futura, o
desenvolvimento detestes confidveis e validados para estabel ecer asrelaces
causai s especificas entre as cefaléias e os disturbios craniocervicais que sao
atualmente disponiveis somente numa extensdo muito limitada.

As cefaléias atribuidas a causas incluidas aqui pela primeira vez séo
11.2.3 Cefaléia atribuida a distonia craniocervical e 11.3.4 Cefaléia
atribuida a inflamagao ocular.

11.1 Cefaléia atribuida a distlrbio de 0sso craniano

Critérios diagnosticos

A. Dor emumaou maisregifes dacabecaou daface, preenchendo oscritérios
CeD

B. Evidéncia clinica, laboratorial e/ou por imagem de uma lesdo 6ssea
cranianareconhecidapor ser, ou geralmente aceitacomo, umacausavaida
de cefaléia

C. A dor aparece em relacdo temporal estreitacom e é maximasobre alesdo
Ossea

D. A dor desaparece dentro de trés meses apos tratamento bem-sucedido da
leso dssea

Nota

1 Muitostranstornosdo crénio (p.ex., anormalidades congénitas, fraturas,
tumores, metéastases) geralmente ndo sdo acompanhados por cefaléia
Excegdes importantes sdo: osteomielite, mieloma maltiplo e doenca
de Paget. A cefaléia pode também ser causada por lesdes da mastéide
e por petrosite.

11.2 Cefaléia atribuida a transtor no do pescoco

Comentério

A cefaéia atribuida a um transtorno do pescogo, mas que néo preenche 0s
critérios para 11.2.1 Cefaléia cervicogénica, 11.2.2 Tendinite retrofaringea
ou 11.2.3 Distonia craniocervical ndo esté suficientemente validada.
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11.2.1 Cefaléia cervicogénica

Termospreviamenteutilizados
Cefaéacervica.

Classificadaem outrolocal

A cefaléiacasual mente associada com pontos dolorosos miofasciaiscervicais
é classificada como 2.1.1 Cefaléia do tipo tensional infreqliente associada a
dolorimento pericraniano, 2.2.1 Cefaléia do tipo tensional frequente
associada a dolorimento pericraniano ou 2.3.1 Cefaléa do tipo tensional
cronica associada a dolorimento pericraniano.

Critérios diagnosticos

A. Dor referidade umafonte no pescoco e percebidaem umaou maisregides
da cabeca e/ou face, preenchendo os critérios C e D

B. Evidénciaclinica, laboratorial €/ou por imagem de um transtorno ou leséo
na coluna cervical ou nos tecidos moles do pescoco, reconhecidos por
ser, ou geralmente aceitos como uma causa valida de cefaléiat

C. Evidéncia de que a dor pode ser atribuida ao transtorno ou a lesdo do
pescoco, baseada em pelo menos uma das seguintes:

1. demonstracdo de sinais clinicos que impliquem uma fonte de dor no
pescoco?

2. abolicdo da cefaléaapds um bloguei o anestésico diagnostico de uma
estrutura cervical ou de seu suprimento nervoso, utilizando placebo
ou outro controle adequado®

D. A dor desaparece dentro de trés meses apds o tratamento bem-sucedido
do transtorno ou les&o causal

Notas

1 Os tumores, as fraturas, as infeccles e a artrite reumatéide da coluna
cervical alta ndo foram formalmente validados com causa de cefaléia,
mas sd0, No entanto, aceitos como causas validas quando assim demons-
tradas em casos individuais. A espondilose cervical e a osteocondrite
NAO sfo aceitas como causas vélidas 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 Ossinaisclinicosaceitaveisparao critério C1 devem ter suaconfiabilidade
e vaidade demonstradas. A tarefa futura é a identificacdo desses testes
operacionais seguros e validados. Caracteristicas clinicas tais como dor
no pescoco, dolorimento focal no pescogo, histéria de trauma de pescoco,
exacerbacao mecanicadador, unilateralidade, coexisténciade dor no ombro,
reducdo da movimentagdo do pescogo, inicio na nuca, ndusea, vomitos,
fotofobia etc., ndo sfo exclusivas da cefaléia cervicogénica. Podem ser
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caracteristicas dacefaléacervicogénica, mas ndo definem arelacéo entreo
transtorno e a fonte da cefaléia

3. A abolicdo da cefaléia significa o alivio completo da dor, indicado pelo
escore zero numa escala analégica visual (EAV). Entretanto, aceito como
preenchendo o critério C2 é umaredugéo da dor = 90% paraum nivel <5
numaEAV de 100 pontos.

11.2.2 Cefaléia atribuida a tendinite retrofaringea

Critérios diagndésticos

A. Dor ndo-pulsdtil unilateral ou bilateral na regido posterior do pescoco
irradiando para a regido posterior da cabega ou para a cabeca toda e
preenchendo os critérios C e D

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

C. A dor é significativamente agravada pela inclinacdo da cabeca para trés

D. A dor é atenuada dentro de duas semanas de tratamento com antiinfla-
matorios ndo-hormonais em doses recomendadas

Comentérios

A temperatura corporal e a velocidade de hemossedimentacéo (VHS) estdo
geramente elevadas. Embora a retroflexdo do pescogo agrave mais consis-
tentemente a dor, i sso também costuma ocorrer com arotagdo e adegluticéo.
Os processos transversos das trés primeiras vértebras sdo geralmente
doloridos a pal pacéo.

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

A dissec¢do alta da carétida deve ser afastada.

11.2.3 Cefaléia atribuida a distonia craniocervical

Critériosdiagnosticos

A. Sensacdo de céimbra, tensdo ou dor no pescoco, irradiando-se para a
regido posterior dacabegaou paratodaacabegae preenchendo oscritérios
CeD

B. Movimentos anormais ou defeito postural do pescoco ou cabeca devido
a hiperatividade muscular

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

musculo hiperativo (p.ex., a dor é precipitada ou exacerbada por
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contragcdo muscular, pelos movimentos, pela postura sustentada ou
pela pressdo externa)
2. inicio simultaneo da dor e da hiperatividade muscular
D. A dor desaparece dentro de trés meses ap0ds o tratamento bem-sucedido
do transtorno causal

Comentério

Asdistoniasfocais da cabeca e do pescogo acompanhadas por dor sdo distonia
faringea, torcicolo espasmadico, distonia mandibular, distonia lingual e uma
combinagdo das distonias craniana e cervical (distonia segmentar craniocer-
vical). A dor é causada por contracBes locais e alteracfes secundéarias.

11.3 Cefaléia atribuida a transtor nos dos olhos

11.3.1 Cefaléia atribuida a glaucoma agudo

Critérios diagnosticos
A. Dor no olho e atrés ou acima dele, preenchendo os critérios C e D
B. Pressdo intra-ocular aumentada, com pelo menos um dos seguintes:
1. hiperemia conjuntival
2. turvacdo da cornea
3. transtornos visuais
C. A dor aparece simultaneamente com o glaucoma
D. A dor desaparece dentro de 72 horas ap6s o tratamento eficaz do glaucoma

11.3.2 Cefaléia atribuida a erros de refracéo

Critérios diagndsticos

A. Cefdéafraca, recorrente, frontal ou nos proprios olhos, preenchendo os
critériosCeD

B. Erroderefracdo ndo corrigido ou inadequadamente corrigido (por exemplo,
hipermetropia, astigmatismo, presbiopia, uso de écul os inadequados)

C. A cefaléiaeador ocular aparecem pela primeiravez em estreita relacao
temporal com o erro de refragdo, estdo ausentes ao acordar e se agravam
por atividade visual prolongada a distancia ou em angulo nos quais a
Visdo esté prejudicada

D. A cefaléiaeador ocular desaparecem dentro de sete dias e ndo recorrem
apos a completa correcdo do erro de refracao
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11.3.3 Cefaléia atribuida a heteroforia ou heterotropia
(estrabismo latente ou manifesto)

Critériosdiagnésticos
A. Cefaéiarecorrente, ndo-pulsatil, fracaamoderadaefrontal, preenchendo
critériosCeD
B. A heteroforiaou aheterotropiaforam demonstradas, com pelo menosum
dos seguintes:
1. visdo borrada intermitente ou diplopia
2. dificuldade em gjustar o foco de objetos préximos para objetos
distantes e vice-versa
C. Pelo menos um dos seguintes:
1. acefaé@aapareceou pioradurante umaatividade visual, especia mente
guando cansativa
2. acefaéiaé atenuada ou melhora com o fechamento de um dos olhos
D. A cefaléia desaparece dentro de sete dias e ndo recorre, apds correcéo
apropriada da visdo

11.3.4 Cefaléia atribuida a inflamacéo ocular

Critérios diagnosticos

. Dor no olho, atrés ou ao redor dele, preenchendo os critérios C e D
Inflamac&o ocular diagnosticada por investigacdes apropriadas

A cefaléia aparece durante a inflamacéo

A cefaléia desaparece dentro de sete dias ap6s a melhora do transtorno
inflamatério

OO w>

Comentério

A inflamagdo ocular pode se apresentar de muitas formas e pode ser
classficadadevariasmaneiras: pelalocaizacdo anatdbmica(i.e., irites, ciclites,
coroidites), pelaevolugéo (aguda, subaguda, cronica), pela causa presumida
(agentes infecciosos enddgenos ou exdégenos, relacionados as lentes,
traumética), ou pelo tipo deinflamacéo (granulomatosa, ndo-granulomatosa).

11.4 Cefaléia atribuida a disturbio dos ouvidos

Classificada em outro local
A cefd éaatribuidaaneurinomado aclistico éclassificadacomo 7.4.2 Cefaléia
atribuida diretamente a neoplasia. A cefaléia atribuida a umaleséo que nao
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do ouvido ocasionando otalgia referida é classificada de acordo com a
localizacdo e/ou natureza da lesdo.

Critériosdiagn0sticos

A. Cefaléia acompanhada por otalgia e preenchendo os critérios C e D

B. Lesdo estrutural do ouvido diagnosticada por investigacfes apropriadas

C. A cefaléia e a otalgia aparecem em relacéo tempora estreita com alesdo
estrutural

D. A cefaéiaeaotalgiadesaparecem simultaneamente com aremissao ou 0
tratamento bem-sucedido da les&o estrutural

Comentérios
N&o haevidénciade que qualquer doencado ouvido cause cefalélasem otalgia
concomitante. As lesBes estruturais da orelha, conduto auditivo externo,
membrana timpéni ca ou ouvido médio podem dar origem a otalgia primaria
associada a cefaléia

Entretanto, somente cerca de 50% de todos o0s casos de dor no ouvido s&0
devidos a lesdes estruturais nos ouvidos externo ou médio. Transtornos em
outras regides podem determinar otalgiareferidacomo resultado dairradiagéo
da dor para a regido do ouvido. Fibras sensitivas do quinto, sétimo, nono e
décimo nervos cranianos projetam-se na orelha, conduto auditivo externo,
membranatimpanicae ouvido médio. Por estarazéo, ador referidaproveniente
de lesdo estrutural remota em qualquer uma das regides anatémicas para as
guais esses nervos se projetam pode ser sentida como otalgia referida. Uma
vez que estes ndo sdo transtornos do ouvido, eles sdo classificados em outros
lugares de acordo com a localizac8o e/ou natureza da(s) |esio(0es).

11.5 Cefaléia atribuida a rinossinusite

Classificada em outro local
Cefaléia sinusal (sinus headache).

Critériosdiagnosticos

A. Cefaléafrontal acompanhada por dor em uma ou mais regides da face,
ouvidos ou dentes e preenchendo os critérios C e D

B. Evidénciaclinica, por endoscopia nasal, por imagens de TC e/ou RM ¢/
ou laboratorial de rinossinusite aguda ou agudizagéo de rinossinusite
cronical?

C. A cefaléia e dor facial aparecem simultaneamente com o inicio ou
exacerbago aguda da rinossinusite

D. A cefaléiae/ouador facial desaparecem dentro de sete dias apdsaremissio
ou o tratamento bem-sucedido da rinossinusite aguda ou da agudizacéo
de rinossinusite crénica
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