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Prefata

In numele Comitetului de Clasificare al
Cefaleelor al International headache Society, sunt
mandru sa prezint cea de a treai editie a Clasificarii
Internationale a Cefaleelor (ICHD-3).

Aceasta apare dupd publicarea ICHD-3
beta in 2013. Ideeea din spatele publicarii versiunii
beta a fost de a promova testarea in teren Tnainte de
a prezenta varianta finala ICHD-3 si acest lucru a
funttonat bine. Au fost publicate excelente studii de
testare Tn teren in migrena cu aurd, cefalee cluster,
hipertensiunea idiopatica intracraniana si nevralgia
trigeminala, printre altele. De exemplu, s-a
documentat faptul ca criteriile de Apendix pentru
Al.2 Migrena cu aurd sunt superioare criteriiloe
pentru 1.2 Migrena cu aura din corpul principal al
clasificarii ICHD-3 beta, diferentiind mai bine
aceastd afectiune de atacurile ischemice tranzitorii.
Testarea in teren a noilor caracteristici din criteriul
C1 pentru 3.1 Cefalee cluster, hiperemie facialad si
senzatia de plenitudine auriculara au relevat faptul
ca nu contribuie la diferentierea diagnostica. In
consecintd, aceste simptome sunt incluse numai in
Appendix al ICHD-3, de unde invita pentru studii
viitoare. Acestea sunt exemple ale proceseului de
clasificare al afectiunilor bazat pe dovezi care acum
std la fundamentul tuturor viitoarelor modificari ale
Clasificarii Internationale a Cefaleelor.

Un alt motiv care a determinat aparitia
versiunii beta, dupd cum am gandit-o a fost ca
ICHD-3 sda poatd include ulterior codurile
Clasificarii Internationale a Maladiilor Revizia 11
(ICD-11), elaboratd de Organizatia Mondiala a
Sanatatii (OMS). Ne asteptam ca ca ICD-11 sa fie
finalizata in 2016, dar din nefericire au fost lungi si
neagteptate intdrzieri astfel cd nu sunt 1inca
disponibile codurile finale. De aceea s-a publicat
ICHD-3 fara acestea.

ICHD-3 este publicata petru prima data in
primul numar al revistei Cephalalgia in 2018, exact
cu 30 ani dupda prima editie a Clasificarii
Internationale a Cefaleelor ICHD-l1 (cum e
denumitd acum). Aceastd primd versiune a fost
bazatd in primul rand pe opinia expertilor, dar a
demonstrat ca este pe deplin valida. ICHD-II,
publicata in 2004, a inclus un numar de modificari
determinate de noi dovezi si de revizuirea opiniei
expertilor. Noile dovezi stiintifice au jucat un rol
relativ mai mare in modificérile facute la ICHD-3
beta si orice alte modificari incluse in ICHD-3 se
bazeaza pe aemenea dovezi. Astfel, clasificarea
cefaleei este acum si va fi in viitor condusa exclusiv
de cercetare.

Un lung drum inceput in 2010 se termina
cu publicarea ICHD-3, dar comitetul actual mai are
mult de facut pentru cativa ani. ICHD-3 beta a fost
tradusa In multe limbi si aceste traduceri necesita
actualiare Tnainte ca sa poata fi publicatd in acele
limbi. Din fericire, multe traduceri aditionale vor fi
publicate astfel ca ICHD-3 sa devina disponibila in

majoritatea limbilor majore si chiar minore. O
variantd electronicd a ICHD-3 beta devoltata deja
sub conducrea Profesorul Hartmut Gobel va fi
actualizata la ICHD-3. O carte de cazuri este
planificata intr-o colaborare dintre Profesorii Morris
Levin si Jes Olesen. In final, o coresponsenta intre
ICHD-3 si ICD-11 a OMS va fi efectuata de
Profesorii Timothy Steiner si Jes Olesen deindata
ce codurile ICD-11 vor deveni disponibile.

Care este atunci viitorul clasificarii
cefaleelor? Clasificarea trebuie sa fie in principiu o
disciplind conservatoare. Atunci cand se fac
schimbari majore ale clasificarii, toate studiile
anterioare care folosesc parti modificate ale acelei
clasificari trebuiesc revizuite. De exemplu, studiile
cu medicamente conform cu criteriile de diagnostic
anterioare trebuie sa fie repetate, in cazul in care
criteriile de diagnostic au suferit modificari majore,
deoarece pacientii care sunt sunt inclusi confrom
noilor diagnostice vor fi diferifi de cei inclusi
conform vechilor criterii. Speranta mea este ca
testarea activd in teren a ICHD-3 va continua,
permitand viitoarelor modificari si fie bazate pe
dovezi. Urmand aceasta traditie, vor urma 10-15 ani
pana la ICHD-4, dar un numar de studii de testare
n teren se vor face intre timp. Modificarea ICHD-
Il a criteriilor de diagnostic pentru 1.3 Migrena
cronica au fost publicate Tn Cephalalagia;
Comitetul de Clasificare a sustinut aceste aceste
modificari, solicitdnd folosirea lor imediata, desi nu
erau integrate iIn Clasificarea Interntionala a
Cefaleelor pana cand nu a aparut ICHD-3 beta ani
mai tarziu. Un viitor comitet de clasificare a
cefaleelor trebuie in mod similar sd sustind si sa
promoveze adoptarea unor criterii noi revizuite
fnainte de adoptarea ICHD-4, atunci cand sunt
fundamentate de studii bune de testare in teren
publicate in Cephalalgia.

ICHD-I a transformat clasificarea cefaleei
de la a fi una dintre cele mai prost clasificate
afectiuni neurologice la cea mai bine clasificata.
Am péstrat acest impuls timp de 30 ani, si
superioritatea clasificirii noastre a devenit evidenta
recent in timpul activitatii comitetului in Geneva in
sectiunea de neurologie a ICD-11. Nici o altd
disciplind din neurologie nu are o clasificare
sistematica cu criterii de diagnostic explicite pentru
fiecare afectiune. Eu sper sincer ca aceasta traditie
va fi sustinuta in viitor si ca cefaleea va continua sa
conduci in ceea ce priveste clasificarea afectiunilor
neurologice.

Jes Olesen
Presedinte al Comitetului de Clasificare al
Cefaleelor al International Headache Society
Cum se foloseste clasificarea
Acest document extensiv nu trebuie invatat pe
de rost. Chiar membrii Comitelului de Clasificare
nu pot retine tot din el. Este un document care
trebuie consultat repetat, de fiecare data cand este



nevoie. In acest fel, in curand vom sti criteriile de
diagnostic pentru 1.1 Migrena fara aurda, 1.2
Migrend cu aurd, subtipurile majore, 2. Cefalee de
tip tensional, 3.1 Cefalee “cluster” si alte cateva.
Celelalte vor ramane ceva despre care trebuie sa ne
informdm. In practica clinicdi nu e necesard
clasificarea in cazuri evidente de migrend sau
cefalee de tip tensional, dar este utilda cand
diagnosticul  este incert. Pentru  cercetare,
clasificarea este indispensabila si fiecare pacient
care intrd intr-un proiect de cercetare, fie un studiu
clinic cu medicamente sau un studiu de
fiziopatologie = sau  biochimie, trebuie  sa
indeplineascd un set de criterii de diagnostic.

1. Aceasta clasificare este ierarhica si de
aceea trebuie sa decideti cat de detaliat
vreti sa stabiliti diagnosticul: de la nivelul
1 la nivelul 5. Primul da o idee generala
asupra carui grup apartine paceintul. De
exemplu este /. Migrend sau 2. Cefalee de
tip tensional sau 3. Cefalee trigeminal
vegetative (autonome) (TACs)? Apoi se
obtin informatii care permit un diagnostic
mai detaliat. Detaliul dorit depinde de
scopul propus. In practica generald se
folosesc in mod obisnuit numai
diagnosticele de ordin unu si doi, In timp
ce 1n practica de specialtate si In centrele
de cefalee folosirea diagnosticelor de ordin
patru si cinci este recomandata.

2. Pentru cele mai multe scopuri, pacientul
primeste un diagnostic corespunzator
fenotipului cefaleei prezente n acel
moment sau cefaleei pe care a avut-o in
ultimul an. In scopul determinarii genetice
sau In alte scopuri se obtine anamneza
cefaleei de pe parcursul intregii vieti a
paceintului.

3. Fiecare tip distinct, fiecare subtip sau
subforma de cefalee trebuie diagnosticata
si codificata separat. Astfel, un pacient
afectat sever, intr-un centru de cefalee
poate primi trei diagnostice si trei coduri:
1.1. Migrena fara aurd, 1.2 Migrend cu
aura si 8.2 Cefalee de abuz medicamentos.

4. Cand un pacient primeste mai mult de un
diagnostic, acestea trebuie listate Tn
ordinea importantei pentru pacient.

5. Cénd la un anumit pacient un tip de
cefalee indeplineste doua seturi diferite de
criterii de diagnostic, trebuie folosite toate
celelalte informatii disponibile pentru a
decide intre cele doua alternative cel mai
corect si mai probabil diagnostic. Aceasta
poate include istoricul longitudinal al
cefaleei (cum si cand a inceput cefaleea?),
istoricul familial, efectul medicamentelor,
relatia cu menstra, varsta, genul si o gama
de alte trasaturi. Indeplinirea criteriilor de
diagnostic pentru 1. Migrena, 2. Cefalee

de tip tensional sau 3. Cefalee trigeminal
vegetative (autonome) (TACs), sau pentru
orice alt subtip al acestora, totdeauna
inseamnd  surclasarea  criteriior  de
diagnostic de  probabil pentru fiecare
categorie (descrise ultimele la fiecare
categorie). Cu alte cuvinte, un pacient care
indeplineste criteriile atdt pentru 1.5
Migrena probabila cét si 2.1 Cefalee de tip
tensional episodica infrecventa (rara)
trebuie codificat conform ultimei. Totusi,
trebuie luata 1n considerare posibilitatea ca
unele atacuri de cefalee sd indeplineasca
un set de criterii de diagnostic, in timp ce
altele corespund altui set de criterii. In
aceste cazuri, trebuie sa se consemneze si
sd se codifice doud diagnostice.

Pentru a obtine un diagnostic particular de
cefalee, in multe cazuri, pacientul trebuie
sd prezinte un numéar minim de atacuri (sau
zile) cu acel tip de efalee. Acest numar
este specificat in criteriile de diagnostic
pentru tipul, subtipul sau subforma de
cefalee. In continuare,cefaleea trebuie sa
indeplineascd un umdr de alte cerinte
descrise in cadrul criteriilor denumite A,
B, C etc. Unele litere exprimd o singura
cerintd (monotezice). Alte litere sunt
politezice, necesitd 1indeplinirea spre
exemplu a doud din patru caracteristici
listate.

Setul complet de criterii de diagnostic
pentru unele cefalee este de numai ordinul
unu sau doi. Criteriile de diagnostic de
ordin trei, patru §i ocazional cinci necesita
atunci ca si criteriu A indeplinirea
criteriilor de nivel unu si/sau doi, precum
de la criteriul B si mai departe sa fie
indeplinite cerinte specifice.

Frecventa cefaleelor primare variazd de la
1 atac atac la 1-2 ani la atacuri zilnice.
Severitatea  atacurilor  variaza, de
asemenea. ICHD-3 nu ofera posibilitatea
de a codifica frecventa sau severitatea, dar
recomanda ca acestea sa fie specificate in
text.

Cefalee primara sau secundard sau
ambele? Cand un nou tip de cefalee apare
pentru prima data in relatie temporala
stransd cu o altd afectiune care este
cunoscutd ca ar putea cauza cefalee, sau
indeplineste alte criterii de cauzalitate,
noua cefalee este codificata ca si cefalee
secundard, atribuitd afectiunii cauzatoare.
Aceasta atitudine ramine adecvatd chiar
daca ecfaleea are caracteristici de cefalee
primard (migrend, cefalee de tip tensional,
cefalee cluster sau alte cefalee vegetative
trigeminale). Atunci cdnd o cefalee
primara pre-existentd devine cronicd n



10.

11.

12.

relatie temprald cu o astfel de afectiune
cauzatoare, trebuie sustinut atat
diagnosticul de cefalee primara, cat si
secundard. Atunci cind o cefalee primara
pre-existentd Se agraveaza Ssemnificativ
(de obicei insemnand cresterea de 2-3 ori a
frecventei si/sau a severitatii) in stransa
relatie temporald cu afectiunea cauzatoare,
trebuie sustinut atat diagnosticul de cefalee
primard, cat si cel de cefalee secundara, pe
baza unor dovezi solide ca acea afectiune
poate cauza cefalee.

Ultimul criteriu pentru aproape toate
tipurile de cefalee este “Nu corespunde
mai bine altui diagnostic ICHD-3”. Luarea
in consideratie a altor posibile diagnostic
(diagnosticul diferential) este o parte de
rutind a procesului de diagnostic clinic.
Atunci cand durerea de cap pare sd
intruneasca criteriile pentru un anumit tip
de cefalee, acest ultim criteriu este
totdeauna un element de atentionare si se
ia in considerare si alte diagnostic care ar
putea explica mai bine cefaleea.

In particular, aceasta se aplica in evaluarea
situatiei dacd o cefalee este secundara sau
primara. Poate fi de asemnea aplicata la
afectiunile cauzatoare alternative: spre
exemplu, cefaleea care apare in relatie
temporala stransd cu un accident ischemic
acut poate sa nu fie consecinta AVC ci a
cauzei care a determinat AVC (de exemplu
o disectie arteriala).

Multi pacienti cu atacuri de cefalee care
indeplinesc un set explicit de criterii de
diagnostic, au atacuri care, desi similar, nu
indeplinesc Tntocmai criteriile. Aceasta
poate  fi rezultatul  tratamentului,
incapacititii de a rememora simptomele
exacte sau altor factori. Trebuie solicitat
pacientului sad descrie un un atac tipic
netrata sau ttratat fara success si sa se
discearnd daca existd suficiente atacuri de
acest fel pentru a stabili diagnosticul. Apoi
trebuie inclus cel mai putiin tipic atac cand
se descrie frecventa atacurilor.

Atunci cind se suspecteaza ca un pacient
are mai multe tipuri sau subtipuri de
cefalee se recomanda sd se completeze un
jurnal de diagnostic al cefaleei in care sa
se Tnregistreze caracteristicile importante
pentru fiecare episod de cefalee. S-a
demonstrat ca acest tip de jurnal creste
acuratetea diagnosticului §i permite o
apreciere mai precisd a consumului de
medicamente. Jurnalul ajutd la evaluarea
cantitativa a doud sau mai multe tipuri sau
subtipuri de cefalee. In final, jurnalul 1l
invatd pe pacient cum sa faca diferenta
ntre variate tipuri de cefalee, de exemplu

13.

14.

15.

intre migrena fara aurd si cefalee de tip
tensional episodica.

In fiecare capitol despre cefaleele
secundare, cele mai bine cunoscute §i mai
bine studiate cauze sunt mentionate si sunt
precizate criteriile lor. Totusi, in multe
capitole, de exemplu 9. Cefalee atribuita
infectiei, sunt pot fi un numar aproape
nesfarsit de cauze. Pentru a evita o lista
foarte lungd, numai cele mai importante
cauze sunt mentionate. In acest exemplu,
cauzele cele mai rare se regasesc la 9.2.3
Cefalee atribuita altor infectii sistemice.
Acelasi sistem e folosit si la alte capitol de
cefalee secundare.

Criteriile de diagnostic pentru cefaleele
secundare nu mai necesitd remisiunea sau
imbunatdtirea substantiala a afectiunii
cauzatoare subiacente pentru a pune
diagnosticul de cefalee atribuitd. Criteriile
de diagnostic ale ICHD-3 pot fi applicate
deja la prezentare sau imediat dupa ce
afectiuneca subiacentd este confirmata.
Criteriul A este prezenta cefaleei; criteriul
B este prezenta afectiunii cauzatoare;
criteriul C este dovada cauzalitatii. In
conditii acute, o relatie temporald stransa
intre debutul cefaleei si debutul presupusei
afectiuni cauzatoare este in mod frecvent
suficientd pentru a stabili cauzalitatea in
timp ce Th conditii mai putin acute de
obicei sunt necesare mai multe dovezi
pentru a sustine cauzalitatea. In toate
cazurile, ultimul criteriu trebuie aplicat ca
o masura de control: “Nu corespunde mai
bine altui diagnostic ICHD-3".

La cateva cefalee secundare, spre exemplu
la 5.2 Cefalee persistenta atribuitd leziunii
traumatice a capului, aparitia subformelor
de cefalee persistentd este recunoscutd;
adica cefaleea determinatd initial de o
afectiune nu se remite dupd rezolvarea
afectiunii cauzatoare. In aceste cazuri,
diagnosticul se modifica de la subforma
acuta (de exemplu 5.1 Cefalee acuta
atribuitd leziunii traumatice a capului) la
subforma  persistenta (5.2  Cefalee
persistentd atribuita leziunii traumatice a
capului) dupd un interval de timp
specificat (trei luni Tn acest exemplu).
Demonstrarea cauzalitatii depinde de
indeplinirea precoce a criteriilor de
diagnostic in subforma acutd, precum si
de persistenta aceluiasi tip de cefalee. Cele
mai multe diagnostice de acest fel sunt in
Appendix datorita insuficientei dovezilor
pentru existenta lor. De obicei nu vor fi
applicate, dar ele sunt acolo pentru a
stimula cercetarea unor mai bune criterii
de cauzalitate.



16. Appendix-ul este pentru cercetare. Ajutd
cercetatorii clinicieni s studieze entitatile
orfane, pentru o includere ulterioara (sau,
in unele cazuri o excludere) din corpul
principal al clasificarii. Cele mai multe
diagnostice si criterii de diagnostic din
Appendix sunt fie noi, fie criterii
alternative celor din corpul principal al
clasificarii. Unele sunt entitati vechi inca
insuficient validate; acestea se asteaptd sa
fie eliminate la viitoarea revizie a ICHD,
daca nu apar noi dovezi.



Partea Intéi
Cefalee primare

1. Migrena
2. Cefaleea de tip tensional

3. Cefalee trigeminale vegetative (autonome)
(TACs)

4. Alte cefalee primare



1.

11

1.2
121
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1.2.1.2
1.2.2
1.23
1231
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1.23.1.2

1.23.1.3

12314
1.23.2

124
1.3
1.4
141
142
143
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1.6

16.1
16.1.1
1.6.1.2

1.6.2
1.6.3

Migrena
Migrena fara aura
Migrena cu aura
Migrena cu aurad tipica
Aura tipica cu cefalee

Aura tipica fara cefalee

Migrena cu aurd de trunchi cerebral
Migrena hemiplegica

Migrena familiala

(FHM)

hemiplegica

Migrena hemiplegicd familiala tip 1
(FHM1)

Migrena hemiplegicd familiala
tip 2 (FHM2)

Migrena hemiplegica familiala
tip 3 (FHM3)

Migrena hemiplegica familiala,
alte locusuri

Migrena hemiplegicd sporadica
(SHM)

Migrena retiniana
Migrena cronica
Complicatiile migrenei
Status migrenos
Aurd persistenta fara infarct
Infarct migrenos

Crize epileptice declansate de aura
migrenoasa
Migrena probabila

Migrena probabila fara aura
Migrena probabila cu aura

Sindroame episodice care pot fi
asociate cu migrena
Afectare gatrointestinald recurenta

Sindromul vomei ciclice
Migrena abdominala
Vertijul paroxistic benign

Torticolisul paroxistic benign

Codificata in alta parte:

Cefalee “migrena-like” secundari unei alte
afectiuni (migrena simptomatica), codificatd ca o
cefalee secundara atribuita unei alte afectiuni.

Comentariu general

Cefalee primara sau secundard sau
ambele? Trei reguli se aplica la cefaleea ,,migrena-
like”, in functie de circumstante.

1. Atunci cand apare 0 noud cefalee cu
caracteristici de migrend apare pentru prima data,
in relatie temporala strinsd cu o altd afectiune
cunoscutd ca fiind cauzatoare de cefalee, sau
indeplineste alte criterii de cauzalitate de catre acea
afectiune, noua cefalee este codificata ca cefalee
secundara atribuitd afectiunii cauzatoare.

2.Atunci cAnd migrena pre-existenta devine cronicd
in relatie temporala stransa cu o astfel de afectiune
cauzatoare, atat diagnosticul initial de migrena, cat
si diagnosticul secundar trebuiesc codificate. 8.2
Cefaleea de abuz medicamentos este un exemplu
deosebit de important pentru aceasta: atat
diagnosticul de migrena (episodica sau cronicd) cat
si diagnosticul 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos
trebuiesc date atunci cand e prezent abuzul
medicamentos.

3. Atunci cand migrena pre-existentd se agraveaza
semnificativ (insemnand de obicei o crestere de 2-3
ori a frecventei si/sau a severitdtii) in relatie
temporala strinsa cu o astfel de afectiune
cauzatoare de cefalee, atit diagnosticul de migrena
cat si cel de cefalee secundard sunt sustinute, pe
baza unor dovezi solide asupra faptului ca aceasta
afectiune poate cauza cefalee.

Introducere

Migrena este o cefalee primara frecventa
dizabilitanta. Multe studii epidemiologice au
documentat prevalenta sa crescutd, precum si
importantul sdu impact socio-economic si personal.
In  “Global Burden of Disease  Survey
20107(GBD2010), a fost ierarhizatd ca cea de a 3-a
cea mai prevalenta afectiune din lume. In GBD2010
a fost ierarhizata ca a 3-a cauza de dizabilitate din
lume, atét la barbati cat si la femei sub varsta de 50
ani.

Migrena are doua tipuri majore. /./ Migrena fara
aurd este un sindrom clinic caracterizat prin cefalee
cu trasaturi specifice si simptome asociate. 1.2
Migrena cu aurd este caracterizatd In primul rand
prin simptome neurologice focale tranzitorii care de
obicei preced sau uneori acompaniaza cefaleea.
Unii pacienti prezintd de asemnea faza prodromala,
care apare cu ore sau zile inaintea cefaleei, gi/sau o
faza postdromala care urmeaza rezolutiei cefaleei.



Simptomele prodromale si postdromale cuprind
hiperactivitate, hipoactivitate, depresie, pofta pentru
anumite alimente, cascatul repetitiv, oboseala si
rigiditatea musculaturii cervicale si/sau durere.

Atunci cand un pacient indeplineste criteriile
pentru mai mult de unul dintre tipurile, subtipurile
sau subfromele de migrend, toate acestea trebuiesc
diagnosticate si codate. De exemplu, un pacient
care are atacuri frevente cu aurd, dar si unele atacuri
fara aura trebuie codificat astfel: 1.2 Migrena cu
aura §i 1.1 Migrena fara aurd. Totusi, deoarece
criteriile de diagnostic pentru 1.3 Migrena cronicd
presupun atacuri de orice tip, subtip sau subforma,
nu e necesard codificare pentru subtipurile de
migrena episodica.

1.1 Migrena fiara aura

Termeni folositi anterior: Migrena comuna,
hemicrania simplex.

Descriere: Afectiune cefalalgica recurentd care se
manifestd prin atacuri cu durata de 4-72 ore.
Caracteristicile tipice ale cefaleei sunt: localizarea
unilaterald, calitatea pulsatild, intensitatea moderata
sau severd, agravarea de catre exercitiul fizic de
rutind si asocierea cu greatd si/sau fotofobia si
fonofobia.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin 5 atacuri
criteriile B-D

B. Atacuri cefalee care dureaza 4-72 ore (fara
tratament sau dupi tratament fira succes)??

C. Cefaleea are cel putin 2 dintre dintre
urmatoarele 4 carcateristici:

! care si indeplinesci

1. localizare unilaterala

2. calitatea pulsatila

3. intensitate moderatd sau severa a
durerii

4. agravare de catre activitatea fizica de

rutind sau provocand evitarea acestei
activitati (ex. mersul sau urcatul scérilor)
D. in timpul cefaleei apare cel putin una dintre
urmatoarele:
1. greata si/sau voma
2. fotofobie si fonofobie
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic
ICHD-3.

Note:

1. Unul sau cateva atacuri de migrend sunt
dificil de diferentiat de atacurile
simptomatice ,,migrend-like”. Mai mult,
natura unuia sau catorva atacuri este dificil
de inteles. De aceea, cel putin 5 atacuri
sunt necesare. Indivizi care altfel Tntrunesc
criteriile pentru 1.1 Migrena fard aurd dar
au mai putin de 5 atacuri trebuie sa

primeasca codul /.5.1. Migrena fara aurda
probabila.

2. Céand un pacient adoarme in timpul unui
atac migrenos si se trezeste fard migrena,
durata atacului este Inregistratd panad la
momentul trezirii.

3. La copii si adolescenti (cu varsta sub 18
ani), atacurile pot dura 2-72 ore (nu exista
dovezi substantiale pentru duratd de sub 2
ore la copii).

Comentarii: Cefaleea migrenoasd la copi si
adolescenti (cu varsta sub 18 ani) este mai des
bilaterala decat 1in cazul adultilor; durerea
unilaterald apare la sfarsitul perioadei de
adolescenta sau la inceputul wvietii de adult.
Cefaleea migrenoasd este de obicei fronto-
temporala. Cefaleea occipitala la copii este rara si
necesitd prudentd in diagnostic. Un subset de
pacienti, de altfel tipici, prezinta localizare faciala a
durerii, denumita ,,migrend faciald” in literaturd; nu
existda dovezi ca acesti pacienti formeaza un
subgrup separat de migrenosi.

Simptomele prodromale pot incepe cu ore sau Ci
o zi doua Tnaintea altor simptome de migrend fara
aurd. Acestea includ variate combinatii de oboseala,
dificultate Tn concentraew, rigiditatea cefei,
sensibilitate la lumina gi/sau sunet, greata, vedere
neclard, cascat si paloare. Simptomele postdromale
cele mai frecvente senzatia de oboseala, dificultatea
de concentrare, rigiditatea cefei pot urma rezolutiei
cefaleei, persistand pana la 48 ore; acestea sunt mai
putin studiate.

Atacurile migrenoase se pot asocia cu semne
craniene vegetative si simptome de allodinie
cutanata.

La copiii mici, fotofobia si fonofobia pot
interfera cu comportamentul lor..

O minoritate (<10%) dintre femei au atacuri de

migrend In asociere cu majoritatea ciclurilor lor
menstruale. Multe dintre aceste atacuri sunt fara
aura.
Atacurile din timpul menstrei tind sd fie mai lungi
si asociate cu greatd mai severa decat atacurile din
afara ciclului menstrual. ICHD-3 ofera criteriile
pentru A.1.1.1. Migrena menstrualda pura fara
aurd, A.1.1.2 Migrena fara aura legata de menstra
si A.1.13 Migrena non-menstruala fara aura, dar in
Appendix datoritd nesigurantei daca acestea trebuie
luate impreund sau ca entitati separate. Sunt
prezentate de asemenea criteriile pentru A1.2.0.1
Migrena menstruala pura cu aura, A1.2.0.2
Migrena legata de menstra cu aura si A1.2.03
Migrena non-menstruald cu aura pentru a incuraja
0 mai bund caracterizare a acestor subforme rare,
dacd acestea sunt entitati separate.

Atacurile foarte frecvente de migrena sunt acum
diferentiate ca 1.3 Migrena cronica. Céand exista o
asociere cu abuzul medicamentos, ambele
diagnostice 1.3 Migrena cronica si 8.2 Cefaleea de



abuz medicamentos trebuiesc aplicate. 1.1 Migrena
fara aura este afectiunea cea mai propice sd se
accelereze cu folosirea frecventd a medicatiei
simptomatice.

Imagistica fluxului cerebral regional nu arata
modificari sugestive pentru ,cortical spreading
depression” (CSD) in timpul atacurilor de migrena
fara aurd, desi pot aparea modificarile de flux din
truchiul cerebral, dupa cum pot aparea modificari
corticale secundare activarii datoritd durerii.
Acestea sunt Tn contrast cu oligemia care se intinde
(,,spreading oligemia”) patognomonica in migrena
cu aurd. Desi marea parte a literaturii sugereaza ca
CSD nu apare in migrena fara aurd, unele studii
recent vin in contradictie. Mai mult, s-a sugerat ca
undele gliale sau alte fenomene corticale pot fi
implicate in migrena fara aurd. Moleculele mesager
de oxid nitric (NO), serotoninda  (5-
hidroxitriptamina, 5-HT) si CGRP (,.calcitonin
gene-related peptid”) sunt implicate. Desi
afectiunea a fost initial privitd ca fiind primar
vasculard, importanta senzitizarii cailor durerii, $i
posibilitatea ca atacurile sa aiba originea in sistemul
nervos central au cdpatat o atentie sporitd in
ultimele decade. In acelasi timp, circuitul durerii
migrenoase, sistemul trigeminovascular, si diverse
aspecte ale neurotransmisiei sale periferice §i in
nucleul caudal al trigemenului, substanta cenusie
centrald mezencefalicd si  talamus, au fost
recunoscute. Noile medicatii acute inalt receptor-
specifice preum triptanii, care sunt agonisti ai
receptorilor 5HT1g/p, agonistii receptorilor 5-HT e
si antagonistii receptorilor CGRP au demonstrat
eficienta 1n tratamentul acut al atacurilor. Datorita
inaltei lor specificitdtii de receptor, mecanismul lor
de actiune furnizeaza noi aspecte ale mecanismelor
migrenei. Este acum clar ca migrena fara aura este
o afectiune neurobiologicd; neurostiinta clinica si
fundamentald au impulsionat cunoasterea noastra
asupra mecanismelor migrenei.

1.2 Migrena cu aura

Termeni  folositi  anterior: Migrena clasica,
oftalmicd, hemiparestezicd, hemiplegicd sau
afazicd, migrena acompaniata, migrena complicate.

Descriere: Atacuri recurente, cu duratd de cateva
minute, de simptome neurologice unilaterale
complet reversibile din sfera vizuald, sensitiva sau
ale simptome de sistem nervos central care se
dezvolta gradual si sunt de obicei urmate de cefalee
si simptome de migrend asociate.
Criterii de diagnostic :
A. Cel putin 2 atacuri care sa indeplineasca
criteriile B-D
B. Una sau mai multe simptome de aurd complet
reversibile:
1. vizual
2. senzitiv

tulburare de vorbire si/sau de limbaj
motor
trunchi cerebral
retinian
C. Cel putin 3 dintre urmatoarele 6 caracteristici:
1. cel putin un simptom de aurd se
dezvolta gradual Tn peste > 5 minute
2. 2 sau mai multe simptome survin in
succesiune
3. fiecare simptom de aurd individual
dureaza 5-60 minute!
4. cel putin un simptom de aurd este
unilateral?
5. cel putin un simptom de aurd este
pozitiv®
6. aura este acompaniatd, sau urmatd in
decurs de 60 minute de cefalee
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic
ICHD-3

o s w

Note:

1. Atunci cand, spre exemplu 3 simptome
survin in timpul aurei, durata maxima
acceptabild este de 3x60 minute.
Simptomele motorii pot dura pana la 72
ore.

2. Afazia este Tntotdeauna privitd ca simptom
unilateral; dizartria poate sa fie sau nu.

3. Scintilatiile si senzatia de intepatura si ace
sunt simptome pozitive de aura.

Comentarii:Multi pacienti care au atacuri de
migrend cu aura au de asemenea si atacuri fara aura;
trebuiesc codificatele ambele 1.2 Migrena cu aurd
si 1.1 Migrena fara aura.

Testarea in  teren a comparat criteriile de
diagnostic pentru 1.2 Migrena cu aura din corpul
principal al ICHD-3 beta cu cele pentru 1.2
Migrena cu aurd din Appendix. Cele din urmma au
fost mai utila in diferentierea migrenei cu aurd e
atacul ischemic tranzitor. Acestea au fost acum
adoptate in ICDH-3, care nu mai are criterii de
Appendix pentru aceasta afectiune.

Aura reprezintd complexul de simptome
neurologice care apare de obicei Tnaintea cefaleei
din 1.2 Migrena cu aurd, dar care poate aparea
dupa ce faza dureroasd a inceput, sau continud in
faza de cefalee.

Aura vizuala reprezinta cel mai frecvent tip de
aurd, aparand la peste 90 % dintre pacientii cu 1.2
Migrend cu aurd, cel putin la unele dintre atacuri.
Frecvent se prezinta sub forma spectrului de
fortificatie: o figurd in zig-zag aproape de punctul
de fixatie care se deplasaza gradual spre dreapta sau
spre stanga si capdtd o forma laterala convexa cu o
margine angulard scintilanta, 1asand Th urma sa un
scotom absolut sau grade variabile de scotom
relativ. In alte cazuri, poate aparea scotomul fara
fenomene pozitive: este frecvent perceput ca avand
un debut brusc, dar la o investigatie amanuntita, de



obicei se mareste gradual. La copii si adolesecnti,
pot aparea simptome vizuale bilaterale mai putin
tipice, care reprezintd o aurd. S-a dezvoltat si s-a
validat o scala de gradare a aurei vizuale cu o mare
specificitate si sensibilitate.

Urmatoarele 1n ordinea frecventei sunt
tulburarile senzitive, sub forma de senzatie de ace
(,,pins and needles”) care de deplaseaza incet de la
punctul de origine si afecteazd o mai mare sau mai
mica parte a corpului, fetei si/sau limbii. In calea ei
poate aparea si senzatia de amorteald, dar senzatia
de amorteald poate fi si unicul simptom.

Mai putin frecvente sunt tulburérile de vorbire,
de obicei de obieci de tip afazic, dar frecvent sunt
greu de categorisit.

Studiile sistematice au demonstrat cd muli
pacineti cu aurd vizuala au ocazional simptome in
extremitati si/sau tulburdri de vorbire. Invers,
pacienti cu simptome in extremitati si/sau tulburari
de vorbire sau limbaj aproape Tintotdeauna
experimenteaza simptome de aurd vizuald, cel putin
la unele dintre atacuri. O distinctie dintre migrena
cu aurd vizuald, migrend cu aura hemiparestezica si
migrend cu aurd cu tulburare de vorbire si/sau
limbaj este probabil artificiala, si de aceea nu este
recunoscutd de aceastd clasificare: ele sunt toate
codificate ca 1.2.1 Migrena cu aurd tipica.

Atunci cand simptomele de aurd sunt multiple,
ele de obicei urmeaza unul dupa altul in succesiune,
incepand cu simptomele vizuale, apoi senzitive,
apoi afazice; dar s-a observat si succesiune inversa
sau in altd ordine. Durata acceptata pentru cele mai
multe simptome de aurd este de 1 ora, dar
simptomele motorii sunt de obicei de mai lunga
durata.

Pacientii cu simptome de aurd cu originea in
trunchiul cerebral sunt codificate ca 1.2.2 Migrend
cu aurd de trunchi cerebral, dar ei au aproape
intotdeauna simptome aditionale de aurd tipica.
Atunci cand aura include deficit motor, afectiunea
trebuie codificata ca 1.2.3. Migrena hemiplegica
sau una dintre subformele sale. 1.2.3. Migrena
hemiplegica este clasificata ca subtip separat
datorita diferentelor genetice si patofiziologice fata
de 1.2.1 Migrena cu aurd tipicd. Pacientii cu 1.2.3.
Migrena hemiplegica au frecvent Tn plus semne de
trunchi cerebral.

Pacientilor 1i se pare adesea greu sa isi descrie
simptomele de aurd, caz in care trebuie instruifi sa
le cronomereze si sd le inregistreze prospectiv.
Tabloul clinic devine atunci mai clar. Greselile
frecvente sunt cele ale raportari incorecte ale
lateralizarii, ale debutul brusc in loc de cel gradual
si tulburari vizuale monoculare mai degraba decét
homonime, precum si aprecirea gresitd a duratei
aurei si confundarea tulburdrii de sensibilitate cu
deficitul motor. Dupd o consultatie initiala,
folosirea jurnalelor de aurd poate clarifica
diagnosticul.

Migrena cu aura este uneori asociata cu cefalee
care care nu Indeplineste criteriile pentru 1.1
Migrena fara aurd, dar este totusi privitd ca o
cefalee migrenoasa datorita relatiei ei cu aura. In
alte cazuri aura poate surveni fara cefalee.

Inainte sau simultan cu debutul simptomelor de
aurd, fluxul cerebral regional este redus in cortex,
corespunaand zonei afectate clinic si frecvent pe o
suprafatd mai intinsd. Reducerea fluxului sangvin
incepe de obicei posterior si se intinde spre anterior,
si este de obieci deasupra pragului de ischemie.
Dupa 1 pana la cateva ore, tranzitia graduala catre
hiperemie apare in aceleasi regiuni. Fenomenul
CSD - ,,Cortical spreading depression” — a lui Ledo
este mecanismul subiacent probabil.

Sindroamele definite anterior, migrena cu aurd
prelungita si migrena cu aurd cu debut acut au fost
abandonate. Nu este rar faptul ca aura si dureze mai
mult de 1 ora, dar in cele mai multe dintre aceste
cazuri, pacientii au cel putin doud dintre celelalte
caracteristici ale criteriului C. Chiar atunci cand
cele mai multe atacuri ale pacientului nu
indeplinesc criteriul C, de obicei alte atacuri
indeplinesc criteriul pentru una dintre subtipurile
sau subformele recunoscute de 1.2 Migrend cu aurd
si acesta trebuie sa fie diagnosticul. Cele cateva alte
cazuri trebuie codificate ca 1.5.2 Migrena
probabila cu aurd, specificand caracteristica atipica
(aurd prelungitd sau debut acut al aurei) In
paranteze. Diagnosticul este de obicei evident
numai dupa un istoric amanuntit, desi sunt afectiuni
rare care determind mimetism secundar incluzand
disectia carotidiand, malformatiile arterio-venoase
si crizele epileptice.

Simptomele prodromale pot incepe cu ore sau
o zi sau doua inaintea altor simptome de atac de
migrena cu aurd. Acestea includ combinatii variate
de oboseala, difiultati de concentrare, rigiditatea
gatului, sensibilitatea la lumina si/sau sunet, greata,
vedere incetosata, cdscat si paloare. Termenul de
,prodrom” care a inlocuit ,,faza premonitorie”
sau”simptomele premonitorii” nu include aura.
Simptomele postdromale, cele mai frecvente
senzatia de oboseala, dificultatea de conentrare si
rigiditatea cefei, poate urma rezolutia cefaleei,
persistand pana la 48 ore; acestea sunt mai putin
studiate.

1.2.1 Migrena cu aura tipica

Descriere: Migrena cu aurd, la care aura consta din
semne vizuale si/sau senzitive si/sau tulburare de
vorbire/limbaj, dar fira deficit motor, §i se
caracterizeazd prin devoltare graduald, durata
fiecdrui simptom nu mai mare de 1 ord, o
combinatie de semne pozitive §i negative complet
reversibile.

Criterii de diagnostic :
A. Cel putin 2 atacuri care sa indeplineasca
criteriile B-D



B. Aura cu ambele dintre urmatoarele:

1. simptome complet reversibile vizuale, senzitive
si/sau tulburare de vorbire/limbaj

2. fara semne motorii, de trunchi cerebral sau
retiniene.

1.2.1.1 Aura tipica cu cefalee

Descriere:Migrena cu aura tipica la care aura este
acompaniata sau urmatd in decurs de 60 minute de
cefalee cu sau fara caracteristici migrenoase.

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile ndeplinesc criteriile pentru 1.2.1.
Migrend cu aurd tipica si criteriul B de mai jos

B. Cefalee, cu sau fara caracteristici migrenoase,
care acompaniaza sau urmeaza aurei in decurs de
60 minute.

1.2.1.2. Aura tipica fara cefalee

Descriere: Migrena cu aurd tipicd la care aura nu
este acompaniata si nu este urmatd de cefalee de
nici un fel.

Criterii de diagnostic:

A. Indeplineste criteriile pentru 1.2.1. Migrena cu
aurd tipica si criteriul B de mai jos

B. Fara cefalee care sd acompanieze sau sa
urmeaze aurei in decurs de 60 minute.

Comentarii: La unii pacienti aura tipica este
intotdeauna urmatd de cefaleea migrenoasd, dar
multi pacienti au in plus atacuri de aurd urmata de o
cefalee mai putin distinctd sau chiar nu mai apare
cefaleea. Un numar de pacienti au exclusiv 1.2.1.2
Aurd tipicad fara cefalee.

In absenta cefaleei care sd indeplineasca
criteriile pentru 1.2 Migrena fara aura, diagnosticul
precis de aura si diferentierea ei de simptome care o
mimeaza (care pot semnala afectiuni severe - de ex
atacuri ischemice tranzitorii) devine mai dificil si
necesitd frecvent investigatii. Atunci cdnd aura
apare pentru prima data dupa varsta de 40 ani, cand
simptomele sunt exclusiv negative (de ex.
hemianopsia) sau cand aura este fie prelungitd sau
foarte scurtd, trebuie excluse alte cauze, in mod
special atacul ischemic tranzitor.

1.2.2 Migrena cu aurad de trunchi cerebral

Termeni folositi anterior: Migrena de arterad
bazilara, migrena bazilara, migrena de tip bazilar.

Descriere: Migrena cu simptome de aurd cu
originea clard 1n trunchiul cerebral, dar fara deficit

motor.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indepplinesc criteriile pentru 1.2
Migrena cu aurd
B. Aura cu ambele dintre urmatoarele:
1.cel putin 2 dintre urmétoarele simptome de
trunchi cerebral complet reversibile:
a.dizartrie!
b.vertij?
c.tinitus
d.hipoacuzie®
e.diplopie?
f. ataxie care nu este atribuitd unui deficit
senzitiv
g.reducere a nivelului de constienta
(GCS<13)
2. fird simptome motorii® sau retiniene

Note:

1. Dizartria trebuie diferentiata de afazie.

2. Vertijul nu trebuie sa fie confundat cu ,,ameteala”
si trebuie diferentiat de aceasta.

3. Diplopia nu se suprapune (sau exclude) vederea
incetosata.

4. Glasgow Coma Scale (GCS) trebuie sa fie
asociata trebuie sa fie evaluata la internare;
alternativ, deficite descrise In mod clar de pacient
pot permite estimarea GCS.

5. Cand simptomele motorii sunt prezente se
codifica ca 1.2.3 Migrenda hemiplegica.

Comentarii: Termenii originali de migrenda de
arterd bazilara sau migrena bazilard au fost folositi
dar, deoarece o implicare a arterei bazilare este
improbabild, se prefera termenul de migrend cu
aura de trunchi cerebral.

In timpul celor mai multe atacuri, existd semne
de aura tipica in plus fatd de simptomele de trunchi
cerebral. Multi pacienti care au atacuri cu aura de
trunchi cerebral raporteazd de asemenea, alte
atacuri cu aurd tipica si trebuie codificate ambele
diagnostice 1.2.1 Migrena cu aurd tipica si 1.2.2
Migrena cu aurd de trunchi cerebral.

Multe simptome listate sub criteriul B1 pot
aparea cu anxietate si hiperventilatie, si de aceea
pot fi subiectul unei interpretari gresite.

1.2.3. Migrena hemiplegicd*

Descriere: Migrena cu aura care include deficit
motor.

Criterii de diagnostic:
A. Atacuri care indeplinesc criteriul pentru 1.2
Migrend cu aura si criteriul B de mai jos.
B. Aura consta din ambele de mai jos:

1. deficit motor complet reversibil

2. simptome vizuale, senzitive si/sau tulburare
de vorbire/limbaj complet reversibile

Note:



1. Termenul plegic inseamna paralizie in cele mai
multe limbi, dar cele mai multe atacuri sunt
caracterizate prin deficit motor (paretic).

2. Semnele motorii n general dureaza mai putin de
72 ore dar, la unii pacienti, deficitul motor (paretic)
poate persista pentru saptdmani.

Comentariu: Poate fi dificil de diferentiat deficitul

1.2.3.1. Migrena hemiplegica familiala (FHM)

Descriere: Migrend cu aurd care include deficit
motor si pacientul are cel putin o ruda de gradul
intai sau doi cu aurd migrenoasa care include deficit
motor.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc criteriile pentru 1.2.3.
Migrena hemiplegica

B. Cel putin o ruda de primul sau al doilea grad are
atacuri migrenoase care indeplinesc criteriile pentru
1.2.3. Migrena hemiplegica.

Comentarii: Noile teste genetice au permis 0 mai
precisa definitie a 1.2.3.1. Migrena hemiplegica
familiala (FHM) decat era posibilda anterior.
Subtipuri genetice specifice au fost identificate: Tn
FHM1 existda mutatii ale genei CACNALA (care
codifica un canalul de calciu) pe cromozomul 19; in
FHM2 sunt mutatii ale genei ATP1A2 (care
codificdi ATP-aza K/Na) pe cromozomul 1 si in
FHM3 exista mutatii ale genei SCNIA (care
codifica un canal de sodiu) pe cromozomul 2. Pot fi
si alte locusuri neidentificate inca. Cand se face
testarea genetica, subtipul genetic (daca e
descoperit) trebuie specificat la nivelul cinci.

S-a demonstrat ca 1.2.3.1 Migrena hemiplegica
familiala (FHM) prezintd foarte des simptome de
trunchi cerebral, in plus fatd de simptomele tipice
de aurd si ca cefaleea apare aproape intotdeauna.
Rareori, Tn timpul atacurilor de FHM, pot aparea
alterari ale starii de constientd (uneori inclusiv
coma), confuzie, febra si pleiocitoza a LCR.

1.2.3.1 Migrena hemiplegica familiala (FHM)
poate fi confundata cu epilepsia si tratatd (fara
succes) ca atare. Atacurile FHM pot fi declansate de
o trauma cerebrald minora. In aproximativ 50 %
dintre cazurile de familii cu FHM, ataxia
cerebeloasd cronica progresiva apare independent
de atacurile migrenoase.

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegica familiala de tip 1
(FHM1)

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile indeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1.
Migrend hemiplegica familiala

B. S-a demonstrat o mutatie a genei CACNAIA.

1.2.3.1.2. Migrena hemiplegica familialda de tip 2
(FHM2)

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile Tndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1.
Migrena hemiplegica familiala

B. S-a demonstrat o mutatie a genei ATP1A2

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegica familiala de tip 3
(FHM3)

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile indeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1.
Migrena hemiplegica familiala

B. S-a demonstrat o mutatie a genei SCN1A.

1.2.3.1.4. Migrena hemiplegica familiald, alte
locusuri

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile indeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1.
Migrena hemiplegica familiala

B. Testarea genetica a demonstrat ca nu sunt mutatii
la nivelul genelor CACNA1A, ATP1A2 sau
SCN1A.

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegica sporadica (SHM)

Descriere:

Migrena cu aurd care include deficit motor si nici o
ruda de gradul intdi sau doi ale pacientului nu are
migrena a carei aura sa includa deficit motor.

Criterii de diagnostic:

A. Atacurile indeplinesc criteriile pentru 1.2.3..
Migrena hemiplegica

B. Nu exista nici o ruda de gradul intai sau doi care
sd indeplineascd criteriile pentru 1.2.3 Migrena
hemiplegica

Comentarii:Studiile epidemiologice au demonstrat
ca aceste cazuri sporadice survin cu aproximativ
aceeasi prevalenta ca si cazurile familiale.

Atacurile Tn 1.2.3.2. Migrena hemiplegica
sporadica au aceleasi caracteristici clinice ca cele
din 1.2.3.1. Migrend hemiplegicda familiald. Unele
cazuri aparent sporadice au mutatii cunoscute de
FHM si la unele rude de gradul intai sau doi apare
mai tarziu migernd hemiplegica, completind astfel
criteriile pentru 1.2.3.1 Migrena hemiplegica
Jfamliala si necesitand schimbarea diagnosticului.

Cazurile sporadice necesiti de obicei
neuroimagistica si alte teste pentru a exclude alte
cauze. O punctie lombara poate fi necesara pentru a
exclude 7.3.5. Sindromul de cefalee tranzitorie §i
deficit neurologic cu limfocitoza lichidului
cefalorahidian (HaNDL — syndrome of transient
Headache and Neurological Deficits with
cerebrospinal fluid Lymphocytosis)

1.2.4. Migrena retiniand



Descriere: Atatcuri repetate de afectare vizuald
monoculard incluzand scintilatii, scotoame sau
cecitate, asociata cu cefalee migrenoasa.

Criterii de diagnostic:
A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 1.2
Migrena cu aura si criteriul B de mai jos
B. Aura este caracterizata prin ambele de mai jos:
1. fenomene vizuale complet reversibile,
monoculare, pozitive si/sau negative (de ex.
scintilatii, scotoame sau cecitatate) confirmate n
timpul unui atac prin una sau ambele de mai jos:
a. examinarea clinicd a campului vizual
b. desenul pacientului (ficut dupa
intructiuni clare) al defectului de
camp vizual monocular
2. cel putin 2 dintre urmatoarele:
a. progresia e graduala in peste > 5
minute
b. simptomele dureaza 5-60 minute
C. aura este acompaniatd sau urmatd in
decurs de 60 minute de cefalee
A. Nu corespunde mai bine altui diagnostic
ICHD-3 si alte cauze de amaurosis fugax
au fost excluse.

Comentarii: Unii pacienti care acuzd tulburari
vizuale monoculare au de fapt hemianopsie. Unele
cazuri fara cefalee au fost raportate, dar migrena nu
poate fi considerata ca o etiologie subiacenta.

1.2.4. Migrena retiniana este o cauza
extem de rard de pierdere vizuald mooculard
tranzitorie. Au fost descrise cazuri de pierdere
vizuala monoculard permanentd asociatd cu
migrena. Investigatii corespunzatoare sunt necesare
pentru a exclude alte cauze de cecitate monoculara
tranzitorie.

1.3 Migrena cronica

Descriere:Cefalee care survine Tn 15 sau mai multe
zile pe lund, pentru mai mult de 3 luni, care prezinta
caracteristici de cefalee migrenoasa cel putin 8 zile
pe luna.

Criterii de diagnostic:
A.Cefalee (migrena-like sau de tip tensional-like?)
in > 15 zile pe luna pentru > 3 luni, indeplinind si
indeplineste criteriile B si C
B. Apare la un pacient care a avut cel putin 5
atacuri  Tndeplinind criteriille B-D pentru 1.1
Migrena fara aura si/sau criteriile B si C pentru 1.2
Migrena cu aura
C. In >8 zile pe lund pentru >3 luni, se indeplinesc
oricare dintre cele de mai jos?:

1. criteriile C i D pentru 1.1 Migrena fara aura

2. criteriile B si C pentru 1.2 Migrena cu aura

3. se considera de catre pacient cad este migrend la
debut si este amelioratd de triptani sau derivati de
ergot

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. Motivul pentru care trebuie diferentiata 1.3.
Migrena cronica de cea episodica este acela ca este
imposibil de diferentiat episoadele individuale de
ceefalee la pacienti cu asa o mare frecventd a
cefaleei sau cefalee continud. De fapt,
caracteristicile cefaleei se pot schimba nu numai de
la o zi la alta, dar chiar si in aceeasi zi. Este foarte
dificil de tinut acesti pacienti fard medicatic pentru
a observa istoria naturald a cefaleei. In aceasta
situatie, atacurile cu sau aura sunt ambele numarate,
la fel ca si atacurile de cefalee de tip tensional-like
(dar nu cefaleele secundare)

2. Caracterizarea cefaleei cu recurente frecvent
necesitd in general un jurnal de cefalee pentru a
inregistra informatii despre durere §i simptomele
asociate zide zi pentru cel putin 1 luna.

3. Deoarece cefalee de tip tensional-like este Tn
cadrul criteriilor pentru 1.3 Migrend cronicd, acest
diagnostic exclude diagnosticul de 2. Cefalee de tip
tensional sau tipurile acesteia.

4. 4.10 Cefaleea zilnica persistenta de novo poate
avea trasaturi sugestive pentru 1.3 Migrena cronica.
Cea din urmi evolueaza in timp din 1.1 Migrena
fara aurd si/saul.2 Migrena cu aurd; de aceea
atunci cand criteriile A-C sunt indeplinite de cefalee
care, in mod clar este zilnicd si nu se remite sub
<24 ore de la primul debut se codifica 4.10
Cefaleea zilnica persistentd de novo. Atunci cand
modul de debut nu este reamintit sau este nesigur,
codificati ca 1.3 Migrena cronica.

5. Cea mai frcventd cauza de simptome sugestive
de migrend cronicd este abuzul medicamentos,
definit sub 8.2 Cefalee de abuz medicamentos.
Aproximativ 50 % dintre pacientii aparent cu 1.3
Migrena cronica revin la un subtip episodic de
migrend dupi retragerea medicamentelor; acesti
pacienti sunt intr-un fel gresit diagnosticati cu 1.3
Migrena cronica. In mod egal, multi pacienti
aparent cu abuz medicamentos nu prezintd
imbunatatiri  dupa retragerea medicatiei i
diagnosticul 8.2 Cefalee de abuz medicamentos este
ntr-un sens inadecvat pentru acestia (preupunand
faptul ca cronicitatea indusia de abuzul
medicamentos este intotdeauna reversibild). Pentru
aceste motive, si datorita regulii generale, de a pune
toate diagnosticele relevante, pacientii care
intrunesc criteriile pentru 1.3 Migrend cronica si
pentru 8.2 Cefalee de abuz medicamentos trebuie sa
primeasca ambele diagnostice. Dupd retragerea
medicatiei, migrena fie va reveni la un subtip
episodic sau raméne cronica si se va re-diagnostica
corespunzator: in wultima situatie se anula
diagnosticul 8.2 Cefalee de abuz medicamentos.

1.4 Complicatiile migrenei



Comentariu: Se vor codifica separat subtipurile
de migrena si complicatiile.

1.4.1. Status migrenos

Descriere: Atac de migrena dizabilitant care dureaza
mai mult de 72 ore.

Criterii de diagnostic:
A. Un atac de cefalee care indeplineste criteriile B
siC
B. Atacul apare la un pacient cu 1.1 Migrena fard
aura si/sau 1.2 Migrend cu aurd si este similar
atacurilor anterioare cu exceptia duratei si
severitatii.
C. Ambele caracteristici de mai jos:

1. nu se remite pentru > 72 ore?

2. durerea si/sau simptomele asociate sunt
dizabilitante?
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Remisiuni in pana la 12 ore datoritd medicatiei
sau somnului sunt acceptate

2. Cazurile mai ugoare, care nu indeplinesc criteriul
C2 sunt codificate ca 1.5.1 Migrena fara aurd
probabila.

Comentarii: Cefaleea cu caracteristici de 1.4.1.
Status migrenos pot fi cauzate frecvent de abuzul
medicamentos. Atunci cand, in aceste circumstante,
cefaleea intruneste criteriile de 8.2 Cefalee de abuz
medicamentos, se codifica acest diagnostic si tipul
sau subtipul relevant de migrena dar nu se codifica
1.4.1 Status migrenos. Cand abuzul medicamnetos
este de duratd mai scurtd de 3 luni, se codifica
subtipurile corespunzitoare de migrena numai.

1.4.2. Aura persistenta fara infarct

Descriere:Simptome de aurd care persistd pentru 1
sdptdimana sau mai mult fard evidentierea unui
infarct la examenele neuroimagistice.

Criterii de diagnostic:

A. Aura indeplinind criteriul B

B. Survine la un pacient cu 1.2 Migrend cu aurd si
este similard aurelor precedente cu exceptia faptului
ca unul sau mai multe simptome de aurd persista
pentru >1 sd@ptdmana

C. Neuroimagistica nu evidentiaza semne de infarct
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Simptomele de aurd persistenta sunt
rare, dar bine documentate. Ele sunt frecvent
bilaterale si pot dura pentru luni sau ani. Criterul B
de minim 1 saptdmand este bazat pe opinia
expertilor si trebuie studiat formal.

Procesul de diagnosticare trebuie sa distinga intre
1.4.2 Aurd persistentd fara infarct si 1.4.3 Infarctul

migrenos si sa excluda aura simptomaticd ca
rezultat al unui infarct cerebral de alte cauze.
Atacurile cu aura prelungita care dureaza mai putin
de 1 saptamana si nu indeplinesc criteriile pentru
1.2.1 Migerend cu aurd tipica sunt codificate la
1.5.2 Migrena cu aura probabila.

1.4.3 Infarctul migrenos

Descriere:Una sau mai multe simptome de aurd
care survin in asociere cu o leziune ischemica
cerebrala intr-un teritoriu vascular adecvat,
demonstrat prin neuroimagistica, cu debut in timpul
unui atac de migrend cu aura tipic.

Criterii de diagnostic:

A.Un atac migrenos care indeplineste criteriile B si
C.

B.Atacul apare la un pacient cu 1.2 Migrenda cu
aura §i este similar atacurilor precedente cu
exceptia faptului ¢d unul sau mai multe simptome
de auri persistd pentru >60 minute?.

C. Neuroimagistica demonstreaza infarct ischemic
intr-o zona relevanta

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
Nota: Pot fi simptome aditionale atribuibile
infarctului.

Comentarii: Accidentul vascular ischemic la un
migrenos poate fi categorizat ca infarct cerebral de
altd cauza coexistenta cu 1. Migrena, infarct
cerebral de altd cauza care se prezintd cu simptome
asemanatoare cu /.2 Migrena cu aurd, sau infarct
cerebral care survine Tn cursul unui atac tipic de 1.2
Migrend cu aurd. Numai ultimul intruneste
criterrile pentru 1.4.3. Infarct migrenos.

1.4.3. Infarctul migrenos survine Tn special n
circulatia posterioara si la femeile tinere.

In diverse studii populationale s-a demonstrat o
crestere de 2 ori a riscului de AVC ischemic la
pacientii cu migrena cu aura. Totusi, trebuie avut in
vedere cd aceste infarcte cerebrale nu sunt infarcte
migrenoase. Mecanismul de crestere a riscului de
AVC ischemic la migrenosi ramane neclar: la fel,
relatia intre cresterea riscului si frecventa aurei si
natura simptomelor de aurd, denotdnd cresterea
riscului este necunoscutd. Cele mai multe studii au
aratat lipsa de asociere intre migrena fara aura si
AVC ischemic.

1.4.4. Crize epileptice declansate de aura
migrenoasd

Descriere: O criza epileptica declansatd de un atac
de migrena cu aura.

Criterii de diagnostic:

A. O criza epileptica care intruneste criteriile de
diagnostic pentru un tip de atac epileptic si criteriul
B de mai jos:



B. Atacul apare la un pacient cu 1.2 Migrend cu
aurd si in timpul sau 1n decurs de 1 ord dupa un
atac de migrena cu aurd

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii:Migrena si epilepsia sunt protipuri de
exemple de afectiuni cerebrale paroxistice. Desi
cefaleeca migrena-like este relativ frecvent observata
la pacientii cu epilepsie in perioada postictala,
uneori o criza epileptica survine in timpul sau dupa
un atac migrenos. Acest fenomen este denumit
uneori migralepsie, este un eveniment rar, descris
original la pacientii cu /.2 Migrend cu aurd. Inca
lipsesc dovezile de asociere cu 1.2 Migrena fard
aurd.

1.5 Migrena probabila
Termen folosit anterior: tulburarea migrenoasa

Codificata in alta parte: Cefalee migrena-like
secundard altei afectiuni (migrena simptomatica)
este codatd conform afectiunii cauzale.

Descriere: Atacuri migrena-like la care lipseste una
dintre caracteristicile necesare pentru a Tndeplini
toate criteriile pentru un tip sau subtip de migrena
codificat mai sus, si nu indeplineste criteriile pentru
o altfel de cefalee.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc toate in afard de unul
dintre criteriile A-D pentru 1.1 Migrend fara aurd,
sau toate in afard de unul dintre criteriile A-C
pentru 1.2 Migrend cu aurd

B. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu:ln diagnosticarea cefaleei, atacurile
care indeplinesc criteriile atat pentru 2. Cefalee de
tip tensional cat si pentru 1.5 Migrena probabild
sunt codificate ca prima eventualitate, Tn acord cu
regula generald ca un diagnostic definit surclaseaza
un diagnostic probabil. Totusi, la pacinetii care au
deja diagnosticul de migrend, si unde problema
este sd se numere atacurile pe care le au (de
exemplu ca parametru intr-un studiu clinic),
atacurile care indeplinesc criteriile perntru 1.5
Migrena probabila sunt numdrate ca migrend.
Motivul pentru aceasta este ca atacurile ugoare de
migrend, sau atacurile tratate precoce, frecvent nu
mai dezvoltd toate caracteristile necesare pentru
diagnosticul de atac migrenos, dar raspuns la
tratamente antimigrenoase specifice.

1.5.1. Migrend fara aurd probabila

Criterii de diagnostic

A. Atacuri care intrunesc toate in afara de unul
dintre criteriile A-D pentru 1.1 Migrend fara aura
B. Nu Tndeplinesc criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

1.5.2. Migerna cu aurd probabila

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc toate in afara de unul
dintre criteriile A-C pentru 1.2 Migrend cu aura sau
ale oricarei subtipuri ale sale

B. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu
migrena
Termeni folositi anterior: sindroame periodice ale
copilariei

Comentarii:Acest grup de afectiuni apare la
pacientii care au de asemenea I.I Migrena fara
aura sau 1.2 Migrend cu aurd, sSau care au o
probabilitate crescutd sd dezvolte oricare dintre
aceste afectiuni. Desi istoric s-a observat ca apar in
copilarie, ele au tendinta sa apara si la adulti.

In plus, acesti pacienti pot prezenta
episoade de rau de miscare si tulbrari periodice ale
somnului incluzdnd somnambulismul, vorbitul in
somn, terorile nocturne si bruxismul.

1.6.1. Afectarea gatrointestinald recurentd

Termeni folositi anterior: Durerea abdominalad
cronicd, durerea abdominala functionala, dispepsia
functionald, sindromul de colon iritabil, sindromul
de durere abdominala functionala.

Descriere: Atacuri recurente episodice de durere
abdominala si/sau disconfort, greatd si/sau voma,
survenind infrecvent, cronic sau la intervale
predictibile, care pot fi asociate cu migrena.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin 5 atacuri cu episoade distincte de
durere abdominald si/sau disconfort si/sau greata
si/sau voma

B. Examinare §i evaluare gastrointestinald normala
C. Neatribuita altei afectiuni.

1.6.1.1. Sindromul vomei ciclice

Descriere:Atacuri recurente episodice de greata
intensd si voma, de obicei stereotipe la un individ si
cu aparitie predictibila In timp a episoadelor.
Atacurile pot fi asociate cu paloare si letargie.
Existd o rezolutie completd a simptomelor ntre
atacuri.



Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 5 atacuri de greatd intensa si voma care
indeplinesc criteriile B si C
B. Stereotipia episoadelor pentru un anumit pacient
si recurenta cu o periodicitate predictibila
C. Toate cele de mai jos:

1.greata i voma apar de cel putin 4 ori pe ora

2. atacurile dureaza > 1 ora pana la 10 zile

3. atacurile survin la un interval de separatic de
> 1 sdaptdmana
D. Absenta completa a simptomelor intre atacuri
E. Neatribuiti altei afectiuni®

Nota: 1.In particular, istoricul §i examinarea fizica
nu evidentiaza semne de boala gastrontestinala.

Comentarii:1.6.1.1.Sindromul vomei ciclice este in
mod tipic o conditie episodicd autolimitatad care
apare in copilarie, cu perioade de completa
normalitate intre episoade. Natura ciclicd este
marca specifica si atacurie siunt predictibile.

Aceasta afectiune a fost inclusa pentru prima
datd in sindroamele periodice ale copildriei in
ICHD-II. Caracteristicile clinice ale acestui sindrom
se aseamdna cu cele gasite in asociere cu cefaleea
migrenoasa, si multe tendinte de cercetare din
ultimii ani au sugerat cd sindromul de voma ciclica
este o conditie legatd de migrena.

1.6.1.2. Migerna abdominala

Descriere:O afectiune idiopatici observata 1in
special la copii cu atacuri recurente moderate pana
la severe de durere abdominald de linie mediana,
asociatd cu simptome vasomotorii, greatd si voma,
cu duratd de 2-72 ore si cu normalitate intre
episoade. Cefaleea nu apare in timpul acestor
episoade.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 5 atacuri de durere abdominala care sa
indeplineasca criteriile B-D
B. Durerea are cel putin 2 dintre urmatoarele 3
caracteristici:
1. localizarea pe linia mediana, periombilical sau
imprecis localizata
2. calitatea — surdd sau ,,doar simpld durere”
(,,just sore™)
3. intensitate moderata sau severa
C. Cel putin 2 dintre urmitoarele 4 simptome
asociate sau semne:
1. anorexie
2. greata
3. voma
4. paloare
D. Atacurile dureazd 2-72 ore netratate sau tratate
fara succes
E. Lipsa completa a simptomelor intre atacuri
F. Neatribuita altei afectiuni®

Nota:

1. In particular, istoricul si examinarea fizicad nu
evidentiazd semne de boald gastrontestinald sau
renala, sau astfel de boli au fost excluse orin
investigatii corespunzatoare.

Comentarii:Durerea  din 16.1.2 Migrena
abdominald este suficient de severa ca sa
interfereze cu activitdtile zilnice normale.

La copiii mici prezenta cefaleei este frecvent
ignoratd. Trebuie obtinut un istoric atent al
prezentei sau absentei cefaleei si, daca cefaleea este
identificatd in timpul atacurilor trebuie luat in
considerare un diagnostic de 1.1 Migrena fara
aurd.

Copiiilor 1i se pare greu sa faca diferenta dintre
anorexie si greatd. Paloarea este frecvent
acompaniatd de umbre Iintunecate sub ochi. La
cativa pacienti hiperemia (roseata ,,flushing”) este
fenomenul vasomotor predominant.

Cei mai multi copii cu migrena abdominala vor
dezvolta migrena tarziu, pe parcursul vietii.

1.6.2.Vertijul paroxistic benign

Descriere: Afectiune caracterizata prin  scurte
episoade recurente de vertij, care apar spontan, fara
semne de alarmd si se remit spontan, la copii de
altfel sanatosi.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 5 atacuri indeplinind criteriile B i C
B. Vertij' care apare firi semne de alarmi, de
intensitate maximald la debut si care se remite
spontan dupa minute, ore, fara pierderea constientei
C. Cel putin una dintre urmatoarele 5 simptome sau
semne asociate:

1.nistagmus

2. ataxie

3. voma

4. paloare

5. senzatie de frica
D. Examinarea neurologica, audiometricd si a
functiilor vestibulare normale intre atacuri
E. Neatribuiti altei afectiuni?

Nota:

1. Copiii mici cu vertij pot sd nu fie capabili sa
descrie simptomele vertiginoase. Observatiile
parentale cu privire la episoadele periodice de
dezechilibru pot fi interpretate ca vertij la copiii
mici.

2. In particular tumorile de fosa posterioara, crizele
de epilepsie si afectiunile vestibulare au fost
excluse.

Comentarii:Relatia dintre 1.6.2 Vertijul paroxistic
benign si 4.1.6.6. Migrena vestibulara (Appendix)
trebuiesc examinate Tn continuare in viitor.



1.6.3.  Torticolisul paroxistic benign

Descriere: Episoade recurente de Tinclinare a
capului pe o parte, probabil cu o usoara rotatie, care
se remite spontan. Aceasta conditie apare sugari si
la copii mici, cu debut in primul an de viata.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri® recurente la un copil mic, indeplinind
criteriile B si C

B. Inclinarea capului citre o parte, cu sau usoara
rotatie, remisa minute pana la zile

C. Cel putin una dintre urmatoarele 5 simptome
sau semne asociate:

1. paloare

2. iritabilitate
3. maleza

4, voma

5. ataxie?

D. Examninare neurologicd normala intre atacuri
E. Neatribuiti altei afectiuni®

Note:

1. Atacurile tind sa reapara lunar

2. Ataxia e cel mai probabil sd apara la copii mai
mari in cadrul grupului de varsta afectat.

3. Diagnosticul diferential include refluxul gastro-
esofagian, distonia torsionald idiopatica si crizele
partiale complrexe, dar o atentie particulara trebuie
acordata fosei posterioare §i jonctiunii cranio-
cervicale unde leziunile congenitale sau dobandite
pot produce torticolis.

Comentarii: Capul copilului poate fi readus la
pozitia neutrda 1n timpul atacurilor: poate fi
intdmpinatd o oarecare rezistentd, dar poate fi
depasita.

Aceste observatii necesita validare
suplimentard prin jurnalele pacientului, interviuri
structurate si colectarea longitudinald a datelor.

1.6.3. Torticolisul paroxistic benign poate
evolua Tn 1.6.2. Vertij paroxistic benign sau ih 1.2
Migrena cu aura (in particular 1.2.2 Migrend cu
aurd de trunchi cerebral) sau se poate opri, fard alte
simptome mai departe.
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2. Cefaleea de tip tensional (TTH)

2.1 Cefaleea de tip tensional episodica cu crize
rare (infrecventd)
Cefaleea de tip tensional episodica
211 infrecventd asociatdi cu sensibilitate
pericraniand

Cefaleea de tip tensional  episodica
2.1.2 infrecventd, neasociata cu sensibilitate
pericraniand

2.2  Cefaleea de tip tensional episodicd cu crize
frecvente (frecventa)

Cefaleea de tip tensional episodica
2.2.1  frecventd, asociatd cu  sensibilitate
pericraniana

Cefaleea de tip tensional episodica
2.2.2  fecventd, neasociatd cu sensibilitate
pericraniana

2.3 Cefaleea se tip tensional cronica

Cefaleea de tip tensional cronicéd asociata
2.3.1 cusensibilitate pericraniana

Cefaleea de tip tensional cronica
2.3.2  neasociata cu sensibilitate pericraniana

24 Cefaleea de tip tensional probabila

Cefaleea de tip tensinal episodicd
24.1 infrecventd probabilda

Cefaleea de tip tensional episodicd
24.2  frecventa probabila

24.3 Cefaleea de tip tensional cronica
probabila

241 Cefaleca de tip tensional infrecventa
episodica probabila

Cefaleea de tip tensional frecventa

242 episodica probabila

243 Cefaleca de tip tensional cronica probabila

Termeni folositi anterior:

cefalee tensionald, cefalee datoratd contractiei
musculare  (cefalee  musculotonicd), cefalee
psihomiogend, cefalee de stress, cefalee comuna,
cefalee esentiald, cefalee idiopatica, cefalee
psihogena

Codificate in alta parte:

Cefalee de tip tensional-like atribuita altei afectiuni
este codificata cu acea afectiune.

Comentariu general

Cefalee primard sau secundard sau ambele?Trei
reguli sunt aplicate la cefaleea de tip tensional-like,
in functie de circumstante:

1. Atunci cdnd 0 noud cefalee cu caracteristici de
cefalee de tip tensional apare pentru prima data in
relatie temporald strinsd cu o alta afectiune
cunoscutd ca fiind cauzatoare de cefalee, sau
indeplineste alte criterii de cauzalitate de cétre acea
afectiune, noua cefalee este codificatd ca cefalee
secundara atribuita afectiunii cauzatoare.

2. Atunci cand cefaleea de tip tensional pre-
existentd devine cronicd in relatie temporala stransa
cu o astfel de afectiune cauzatoare, atat diagnosticul
initial de cefalee de tip tensional, cat si diagnosticul
secundar trebuiesc date.

3. Atunci cand cefaleea de tip tensional pre-
existentd se agraveaza semnificativ (insemnand de
obicei o crestere de 2-3 ori a frecventei si/sau a
severitatii) in relatie temporala stransa cu o astfel de
afectiune cauzatoare de cefalee, atdt diagnosticul
initial de cefalee de tip tensional, cat si cel de
cefalee secundara sunt sustinute, pe baza unor
dovezi solide asupra faptului cd aceastd afectiune
poate cauza cefalee.

In cazul cefaleei de tip tensional cronica
este greu de stabilit o relatie temporald stransd cu
abuzul medicamentos. De aceea, trebuie codificate
ambele diagnostice de 2.3 Cefalee de tip tensional
cronicd, cat si 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos.

Introducere
2. Cefaleea de tip tensional este foarte frecventa, cu
0 prevalentd pe durata vietii in populatia generala
pe un interval intre 30% si 78% in diferite studii.
Determind un foarte mare impact socio-economic.
Desi acest tip de cefalee a fost considerat
anterior de a fi primar psihogenic, un numar de
studii au aparut dupd publicarea ICHD-I care
sugereaza puternic o baza neurobiologica, cel putin
pentru cele mai severe subtipuri de cefalee de tip
tensional.

Impartirea 2. Cefaleei de tip tensional Tn
subtipurile episodic si cronic introdusid in ICHD-I
s-a dovedit extrem de utild. In ICHD-II, forma
episodicd a fost mai departe subdivizatd 1in
subformele infrecventd (cu crize rare - cu episoade
de cefalee ce survin mai putin de unul pe luna si
frecventa (cu crize frecvente). 2.2 Cefaleea de tip
tensional cu frecventa poate fi asociatd cu
dizabilitate considerabild si uneori necesita
tratamente cu medicamente scumpe. In contrast,
2.1 Cefaleea de tip tensional infrecventa, care apare
aproape la Intreaga populatie, are de obicei un
impact foarte mic asupra individului si, Tn cele mai
multe cazuri nu necesitd atenfia personalului
medical. Distinctia 2.1 Cefaleei de tip tensional
episodica infrecventd de 2.1 Cefaleea de tip
tensional frecventa separa astfel indivizii care in
mod tipic nu necesitd tratament medical si evitd
categorisirea intregii populatii ca avand o cefalee



semnificativa, permitand totusi ca cefaleele lor sa
fie totusi clasificate. 2.3 Cefaleea de tip tensional
cronicad este o afectiune severd, cauzand o scadere
marcatd a calitdtii vietii i un inalt grad de
dizabilitate.

Mecanismul exact al 2. Cefaleei de tip tensional
nu este cunoscut. Mecanismele periferice ale durerii
joaca cel mai probabil un rol in 2.1 Cefaleea de tip
tensional infrecventd si in 2.2 Cefaleea de tip
tensional frecventd, Tn timp ce mecanismele
centrale ale durerii joacd un rol important in 2.3
Cefaleea de tip tensional cronicd. Cresterea
dintre semnele patologice observate la pacientii cu
2. Cefalee de tip tensional. Sensibilitatea este Tn
mod tipic prezenta interictal si se exacerbeaza in
timpul atacului de cefalee si se amplifici cu
cresterea intensitdtii  si  frecventei cefaleelor.
Cresterea  sensibilitatii  este foarte probabil
importantd din punct de vedere fiziopatologic. De
aceea, ICHD-II diferentiaza pacientii cu si fara
aceasta afectare a musculaturii pericraniene, o
subdiviziune mentinuta in ICHD-3 pentru a stimula
cercetarea viitoare In aceasta arie.

Sensibilitatea pericraniand este inregistrati usor
prin palpare manuald. Miscari usoare de rotatie cu
indexul si degetele mijlocii, o presiune ferma
(preferabil ajutata prin folosirea unui palpometru)
determind o sensibilitate locala de 0-3 pentru
muschii frontal, temporal, maseter, pterigoid,
sternocleidomastoidian, splenius si trapez. Acestea
pot fi Tnsumate pentru un scor total de sensibilitate
pentru fiecare individ. Aceste masuratori sunt utile
pentru ghidarea tratamentului si adauga valoare si
credibilitate explicatiilor pe care le dam pacientului.

Dificultatea diagnostici cel mai frecvent
intalnita la cefaleele primare este diferentierea intre
2. Cefaleea de tip tesional si forme usoare de
1.Migrena fara aurd. Aceasta dificultate este cu
atat mai mare datoritd faptului ca pacientii cu
cefalee frevente suferd de ambele afectiuni. S-au
sugerat criteriile de diagnostic mai stricte pentru 2.
Cefalee de tip tensional in speranta de a exclude
migrena care seamana fenotipic cu cefaleea de tip
tensional. Astfel de criterii au fost propuse in
Appendixul ICHD-Il ca A2 Cefalee de tip
tensional. Totusi, o astfel de crestere in specificitate
ar reduce, in acelasi timp sensibilitatea criteriilor,
rezultind o mare populatie de pacienti a caror
cefalee ar putea fi clasificatd numai ca 2.3 Cefalee
de tip tensional probabila sau 1.5 Migrena
probabild. Pana acum nu sunt dovezi ca o astfel de
modificare ar fi benefica, aceste criteriile de
diagnostic mai stricte raman In Appendix, numai
pentru scopuri de cercetare. Comitetul de
Clasificare recomandd comparatia intre pacientii
diagnosticati cu fiecare set de criterii, nu numai
caracterizarea trasaturilor clinice dar si pentru o
explorare a mecanismelor fiziopatologie si
raspunsului la tratament.

2.1 Cefaleea de tip tensional episodica
infrecventa

Descriere: Episoade rare (infrecvete) de cefalee,
tipic bilaterale, cu caracter de presiune sau
strangere si de intensitate usoara pana la moderata,
cu duratd de minute pana la zile. Durerea nu se
agraveaza cu activitatea fizicd de rutind si nu este
asociata cu greata, dar fotofobia si fonofobia pot fi
prezente.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 10 episoade de cefalee care survin < 1
zi pe luna in medie (<12 zile pe an) si indepliesc
criteriile (B-D).
B. Cefaleea dureaza de la 30 minute pana la 7 zile.
C. Cel putin doud dintre urmatoarele patru
caracteristici:

1. localizarea bilaterala

2. caracter de presiune sau strangere
(nepulsatila)

3. intensitate usoara sau moderata

4. nu este agravatd la activitati fizice de
rutind cum ar fi mersul, urcatul scérilor
D. Ambele dintre urmatoarele:

1. nu este insotitd de greatd sau voma

2 nu mai mult de una dintre fotofobie sau
fonofobie
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota:

1. Cand cefaleea indeplineste criteriile atat pentru
1.5 Migrena probabila cét si pentru 2.1 Cefalee de
tip temnsional episodica infrecventd, codificati 2.1
Cefalee de tip tensional episodica infrecventa (Sau
orice alt subtip pentru care criteriile sunt
indeplinite), confrom regulii  generale ca
diagnosticul ~ definitiv  prevaleazd in fata
diagnosticului probabil.

2.1.1 Cefaleea de tip tensional episodica cu
infrecventa asociatd cu sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:
A. Episoade care Tndeplinesc criteriile pentru 2.1
Cefalee de tip tensional episodica infrecventa

manuala.

2.1.2 Cefaleea de tip tensional episodicd
infrecventa neasociata cu sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:
A. Episoade care indeplinesc criteriile pentru 2.1
Cefalee de tip tensional episodica infrecventa

2.2 Cefaleea de tip tensional episodica frecventa



Descriere: Episoade frecvente de cefalee, tipic
bilaterale, cu caracter de presiune sau strangere si
de intensitate usoara pand la moderata, cu durata de
minute pana la zile. Durerea nu se agraveazi cu
activitatea fizica de rutind si nu este asociatd cu
greatd, dar fotofobia si fonofobia pot fi prezente.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 10 episoade de cefalee care survin in
1-14 zile pe lund in medie pentru > 3 luni (>12 si
<180 zile/an) si indeplinesc criteriile (B-D).
B. Cefaleea dureaza de la 30 minute péna la 7 zile.
C. Cefaleea are cel putin doua dintre urmatoarele
patru caracteristici:
1. localizarea bilaterala
2. caracter de presiune sau strangere
(nepulsatild)
3. intensitate usoara sau moderata
4. nu este agravata la activitati fizice de
rutind cum ar fi mersul, urcatul scarilor
D. Ambele dintre urmétoarele:
1. nu este insotitd de greata sau voma 2. nu
mai mult de una dintre fotofobie sau
fonofobie
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic' ICHD-
3

Nota:

1. Cand cefaleea indeplineste criteriile atat pentru
1.5 Migrena probabila cat si pentru 2.2 Cefalee de
tip tensional episodica frecventd, codificati 2.2
Cefalee de tip tensional episodica frecventd (Sau
orice alt subtip pentru care criteriile sunt
indeplinite), confrom regulii  generale ca
diagnosticul ~ definitiv. = prevaleazd in fata
diagnosticului probabil.

Comentarii:

2.2 Cefaleea de tip tensional frecventd coexistd
deseori cu 1.1 Migrena fara aurd. Ambele afectiuni
trebuiesc identificate, preferabil prin folosirea
jurnalului de cefalee, deoarece tratamentele difera
considerabil. Este important sa se educe pacientii sa
faca diferenta inntre aceste doua tipuri de cefalee
pentru ca ei sd selecteze tratamentul corect pentru
fiecare, evitdnd abuzul medicamenos si consecinta
sa nefastd, aparitia 8.2 Cefaleei de abuz
medicamentos.

2.2.1 Cefaleea de tip tensional episodica cu
frecventa asociata cu sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:
A. Episoade care Tndeplinesc criteriile pentru 2.2
Cefalee de tip tensional episodica frecventa

manuala.

2.2.2 Cefaleea de tip tensional episodica frecventd
neasociatd cu sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:

A Episoade care Tndeplinesc criteriile pentru 2.2
Cefalee de tip tensional episodica frecventa

2.3 Cefaleea de tip tensional cronica

Codificata in alta parte: 4.10 Cefaleea de novo
zilnica persistenta

Descriere: O afectiune care se dezvolta din forma
episodica frecventda a cefaleei de tip tensional
episodice, cu episoade zilnice sau foarte frecvente
de cefalee, Tn mod tipic bilaterale, cu caracter de
presiune sau de strangere de intensitate medie sau
moderatd, cu duratd de ore pand la zile, fara
remisiune. Durerea nu se agraveaza cu activitatea
fizica de rutind, dar poate fi asociatd cu greatd
usoara, fotofobia sau fonofobia.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care survine in >15 zile/lund in medie
pentru >3 luni (>180 zile/an), indeplinind criteriile
(B-D).
B. Cefaleea dureaza ore pand la zile sau nu se
remite.
C. Cefaleea are cel putin doua dintre urmatoarele
patru caracteristici:

1. localizarea bilaterala

2.caracter de presiune sau strangere
(nepulsatild)

3.intensitate ugoara sau moderatda

4.nu este agravatd la activitati fizice de
rutind cum ar fi mersul, urcatul scarilor
D. Ambele dintre urmatoarele:

1. nu mai mult de una dintre fotofobie sau
fonofobie

2. nici una dintre greatd moderatd sau
severd sau voma
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota:

1. Atat 2.3 Cefaleea de tip tensional cronica cit si
1.3 Migrena cronica cefaleea trebuie sa apara in cel
putin 15 zile pe luna. Pentru 2.3 Cefaleea de tip
tensional cronica cefaleea care apare in cel putin 15
zile pe luna trebuie sa Indeplineasca criteriile B-D
pentru 2.2 Cefalee de tip tensional episodicd
frecventa, iar pentru 1.3 Migrena cronica cefaleea
trebuie ca in cel putin 8 =zile din lund sa
indeplineasca criteriile B-D pentru 1./ Migrena
fara aura. De aceea, un pacient poate Tndeplini
ambele aceste criterii de diagnostic, de exemplu
avand cefalee in 25 zile pe luna, indeplinind
criteriile de migrena si 8 zile si cele de cefalee de
tip tensional Tn 17 zile. In aceste cazuri trebuie
sustinut diagnosticul de 1.3 Migrena cronica.

2. 2.3 Cefaleea de tip tensional cronica se dezvolta
in timp din 2.2 Cefalee de tip tensional episodicd
frecventa; atunci cand criteriile A-E sunt indeplnite
de catre cefalee care fara dubiu, este zilnica si nu se



remite in mai putin de 24 ore dupa debut se codifica
4.10 Cefaleea de novo zilnica persistentd. Cand
modul de debut nu este rememorat de catre pacient
sau este nesigur, se codifici 2.3 Cefaleea de tip
tensional cronica.

3. In multe cazuri nesigure existd si abuz
medicamentos. Cand acesta indeplineste criteriul B
de la orice subtip al 8.2 Cefaleea de abuz
medicamentos si de asemenea sunt indeplinite
criteriile pentru 2.3 Cefalee de tip tensional
cronica, regula este sa se codifice ambele 2.3
Cefalee de tip tensional cronica si 8.2 Cefaleea de
abuz medicamentos. Dupd retragerea medicaticie,
diagnosticul trebuie re-evaluat, nu de putine ori
criteriile pentru 2.3 Cefalee de tip tensional cronica
nu mai sunt Tndeplinite, cu revenirea la unul sau
altul din subtipurile episodice. Cand aceasta
afectiune ramane cronicd dupd Intreruperea
medicatiei, trebuie anulat diagnosticul de 8.2
Cefaleea de abuz medicamentos.

2.3.1 Cefaleea de tip tensional cronica asociata cu
sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplinesc criteriile pentru 2.3
Cefalee de tip tensional cronica

manuala.

2.3.2 Cefaleea de tip tensional cronica neasociatd
cu sensibilitate pericraniand

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care Tndeplinesc criteriile pentru 2.3
Cefalee de tip tensional cronica

2.4 Cefalee de tip tensional probabila

Descriere: Cefalee de tip tensional —like la care
lipseste una dintre caracteristiceile necesare pentru
a Indeplini toate crteriile pentru un subtip de cefalee
de tip tensional codificat mai sus, si nu indeplinesc
criteriile pentru alt tip de cefalee.

Comentariu:Pacientii care indeplinesc unul dintre
seturile de criterii de mai jos pot de asemenea si
intruneasca criteriile pentru una dintre subformele
de 1.6 Migrena probabila. In astfel de cazuri,
regula generald de ierrarhizare se aplica, punand 1.
Migrena si tipurile si subtipurile ei inaintea 2.
Cefaleei de tip tensional si a tipurilor si subtipurilor
acestora.

2.4.1.Cefalee de tip tensional episodica cu
infrecventa probabila

Criterii de diagnostic:

A. Unul sau mai multe episoade de cefalee care
indeplinesc toate in afara de unul dintre criteriile A-
D pentru 2.1 Cefalee de tip tensional episodica
infrecventd

B. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee.

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

2.4.2.Cefalee de tip tensional episodica frecventa
probabila

Criterii de diagnostic:

A. Unul sau mai multe episoade de cefalee care
indeplinesc toate in afara de unul dintre criteriile A-
D pentru 2.2 Cefalee de tip tensional episodica
frecventa

B. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee.

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

2.4.3.Cefalee de tip tensional cronica probabila

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee indeplinind toate cu exceptia unuia
dintre criteriile A-D pentru 2.3 Cefalee de tip
tensional cronicd

B. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru alt tip
de cefalee.

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Bibliografie

Ashina M. Nitric oxide synthase inhibitors for the treatment of
chronic tension-type headache. Expert Opin Pharmacother 2002;
3:395-399.

Ashina M. Neurobiology of chronic tension-type headache.
Cephalalgia 2004; 24: 161-172.

AshinaM, BendtsenL, Jensen R, et al. Musclehardnessin
patients with chronic tension-type headache: Relation to actual
headache state. Pain 1999; 79: 201-205.

Ashina M, Bendtsen L, Jensen R, et al. Possible mechanisms of
glyceryl-trinitrate-induced immediate headache in patients with
chronic tension-type headache. Cephalalgia 2000; 20: 919-924.

Ashina M, Lassen LH, Bendtsen L, et al. Effect of inhibition of
nitric oxide synthase on chronic tension-

type headache: A randomised crossover trial. Lancet 1999; 353:
287-289.

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, et al. In vivo evidence of
altered skeletal muscle blood flow in chronic tension-type
headache. Brain 2002; 125: 320-326.

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, et al. Tender points are
not sites of ongoing inflammation — In vivo evidence in patients
with chronic tensiontype headache. Cephalalgia 2003; 23: 109—
116.

Ashina S, Babenko L, Jensen R, et al. Increased muscular and
cutaneous pain sensitivity in cephalic region in patients with
chronic tension-type headache. Eur J Neurol 2005; 12: 543-549.



Ashina S, Bendtsen L, Ashina M, et al. Generalized hyperalgesia
in patients with chronic tension-type headache. Cephalalgia
2006; 26: 940-948.

Ashina S, Bendtsen L and Jensen R. Analgesic effect of
amitriptyline in chronic tension-type headache is not directly
related to serotonin reuptake inhibition. Pain 2004; 108: 108—
114,

Bendtsen L. Central sensitization in tension-type headache —
Possible pathophysiological mechanisms. Cephalalgia 2000; 20:
486-508.

Bendtsen L and Jensen R. Amitriptyline reduces myofascial
tenderness in patients with chronic tensiontype headache.
Cephalalgia 2000; 20: 603-610.

Bendtsen L and Jensen R. Mirtazapine is effective in the
prophylactic treatment of chronic tension-type headache.
Neurology 2004; 62: 1706-1711.

Bendtsen L and Jensen R. Tension-type headache: The most
common, but also the most neglected, eadache disorder. Curr
Opin Neurol 2006; 19: 305-309.

Bendtsen L, Bigal ME, Cerbo R, et al. Guidelines for controlled
trials of drugs in tension-type headache: Second edition.
Cephalalgia 2010; 30: 1-16.

Bendtsen L, Evers S, Linde M, et al. EFNS guideline on the
treatment of tension-type headache — Report of an EFNS task
force. Eur J Neurol 2010; 17: 1318-1325.

Bendtsen L, Jensen R, Jensen NK, et al. Pressure-controlled
palpation: A new technique which increases the reliability of
manual palpation. Cephalalgia 1995; 15: 205-210.

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. A non-selective
(amitriptyline), but not a selective (citalopram), serotonin
reuptake inhibitor is effective in the prophylactic treatment of
chronic tension-type headache. J Neurol Neurosurg Psychiatry
1996; 61: 285-290.

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. Decreased pain detection
and tolerance thresholds in chronic tension-
type headache. Arch Neurol 1996; 53: 373-376.

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. Qualitatively altered
nociception in chronic myofascial pain. Pain 1996; 65: 259-264.

Buchgreitz L, Egsgaard LL, Jensen R, et al. Abnormal pain
processing in chronic tension-type headache: A high-density
EEG brain mapping study. Brain 2008; 131: 3232-3238.

Buchgreitz L, Lyngberg AC, Bendtsen L, et al. Frequency of
headache is related to sensitization: A population study. Pain
2006; 123: 19-27.

Buchgreitz L, Lyngberg AC, Bendtsen L, et al. Increased pain
sensitivity is not a risk factor but a consequence of frequent
headache: A pulation based follow-up study. Pain 2008; 137:
623-630.

Cathcart S, Petkov J and Pritchard D. Effects of induced stress
on experimental pain sensitivity in chronic tension-type
headache sufferers. Eur J Neurol 2008; 15: 552-558.

Cathcart S, Petkov J, Winefield AH, et al. Central mechanisms
of stress-induced headache. Cephalalgia 2010; 30: 285-295.

Cathcart S, Winefield AH, Lushington K, et al. Noxious
inhibition of temporal summation is impaired in chronic tension-
type headache. Headache 2010; 50: 403-412.

Christensen M, Bendtsen L, Ashina M, et al. Experimental
induction of muscle tenderness and

headache in tension-type headache patients. Cephalalgia 2005;
25:1061-1067.

Clark GT, Sakai S, Merrill R, et al. Crosscorrelation between
stress, pain, physical activity, and temporalis muscle EMG in
tension-type headache. Cephalalgia 1995; 15: 511-518.

Fernandez-de-Las-Penas C and Schoenen J. Chronic tension-
type headache: What is new? Curr Opin Neurol 2009; 22: 254—
261.

Fernandez-de-Las-Penas C, Alonso-Blanco C, Cuadrado ML, et
al. Myofascial trigger points and their relationship to headache
clinical parameters in chronic tension-type headache. Headache
2006; 46:

1264-1272.

Fernandez-de-Las-Penas C, Alonso-Blanco C, Cuadrado ML, et
al. Myofascial trigger points in the suboccipital muscles in
episodic tension-type headache. Man Ther 2006; 11: 225-230.

Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML, Arendt- Nielsen L, et
al. Increased pericranial tenderness, decreased pressure pain
threshold, and headache clinical parameters in chronic tension-
type headachepatients. Clin J Pain 2007; 23: 346-352.

Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML, Arendt-Nielsen L, et
al. Myofascial trigger points and sensitization: An updated pain
model for tension- type headache. Cephalalgia 2007; 27: 383—
393.

Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML and Pareja JA.
Myofascial trigger points, neck mobility, and forward head
posture in episodic tension-type headache. Headache 2007; 47:
662-672

Fumal A and Schoenen J. Tension-type headache: Current
research and clinical management. Lancet Neurol 2008; 7: 70—
83.

Heckman BD and Holroyd KA. Tension-type headache and
psychiatric comorbidity. Curr Pain Headache Rep 2006; 10:
439-447.

Holroyd KA, O’Donnell FJ, Stensland M, et al. Management of
chronic tension-type headache with tricyclic antidepressant
medication, stress management therapy, and their combination:
A randomized controlled trial. JAMA 2001; 285: 2208-2215.

Holroyd KA, Stensland M, Lipchik GL, et al. Psychosocial
correlates and impact of chronic tension- type headaches.
Headache 2000; 40: 3-16.

Hubbard DR and Berkoff GM. Myofascial trigger points show
spontaneous needle EMG activity. Spine 1993; 18: 1803-1807.

Janke EA, Holroyd KA and Romanek K. Depression increases
onset of tension-type headache following laboratory stress. Pain
2004; 111: 230-238.

Jensen R. Mechanisms of spontaneous tension-type headaches:
An analysis of tenderness, pain thresholds and EMG. Pain 1996;
64: 251-256.

Jensen R. Pathophysiological mechanisms of tension type
headache: A review of epidemiological and experimental
studies. Cephalalgia 1999; 19: 602-621.

Jensen R and Stovner LJ. Epidemiology and comorbidity of
headache. Lancet Neurol 2008; 7: 354-361.

Jensen R, Bendtsen L and Olesen J. Muscular factors are of
importance in tension-type headache. Headache 1998; 38: 10—
17.



Jensen R, Rasmussen BK, Pedersen B, et al. Cephalic muscle
tenderness and pressure pain threshold in a general population.
Pain 1992; 48: 197-203.

Jensen R, Rasmussen BK, Pedersen B, et al. Muscle tenderness
and pressure pain thresholds in headache. A population study.
Pain 1993; 52: 193-199.

Jensen R, Zeeberg P, Dehlendorff C, et al. Predictors of outcome
of the treatment programme in a multidisciplinary headache
centre. Cephalalgia 2010; 30: 1214-1224.

Langemark M and Olesen J. Pericranial tenderness in tension
headache. A blind, controlled study. Cephalalgia 1987; 7: 249—
255.

Langemark M, Bach FW, Jensen TS, et al. Decreased
nociceptive flexion reflex threshold in chronic tension- type
headache. Arch Neurol 1993; 50: 1061-1064.

Langemark M, Jensen K, Jensen TS, et al. Pressure pain
thresholds and thermal nociceptive thresholds in chronic tension-
type headache. Pain 1989; 38: 203-210.

Leistad R, Sand T, Westgaard R, et al. Stress-induced pain and
muscle activity in patients with migraine and tension-type
headache. Cephalalgia 2006; 26: 64—73.

Lindelof K, Ellrich J, Jensen R, et al. Central pain processing in
chronic tension-type headache. Clin Neurophysiol 2009; 120:
1364-1370.

Lindelof K, Jung K, Ellrich J, et al. Low-frequency electrical
stimulation induces long-term depression in patients with
chronic tension-type headache. Cephalalgia 2010; 30: 860-867.

Lyngberg AC, Rasmussen BK, Jorgensen T, et al. Has the
prevalence of migraine and tension-type headache changed over
a 12-year period? A Danish population survey. Eur J Epidemiol
2005; 20: 243-249.

Mathew NT. Tension-type headache. Curr Neurol Neurosci Rep
2006; 6: 100-105.

Mork H, Ashina M, Bendtsen L, et al. Induction of prolonged
tenderness in patients with tension-type headache by means of a
new experimental model of myofascial pain. Eur J Neurol 2003;
10: 249-256.

Mork H, Ashina M, Bendtsen L, et al. Possible mechanisms of
pain perception in patients with episodic tension-type headache.
A new experimental model of myofascial pain. Cephalalgia
2004; 24: 466-475.

Nestoriuc Y, Rief W and Martin A. Meta-analysis of
biofeedback for tension-type headache: Efficacy, specificity, and
treatment moderators. J Consult Clin Psychol 2008; 76: 379-
396.

Olesen J. Clinical and pathophysiological observations in
migraine and tension-type headache explained by integration of
vascular, supraspinal and myofascial inputs. Pain 1991; 46: 125—
132.

Pielsticker A, Haag G, Zaudig M, et al. Impairment of pain
inhibition in chronic tension-type headache. Pain 2005; 118(1-
2): 215-223.

Rasmussen BK, Jensen R, Schroll M, et al. Epidemiology of
headache in a general population — A prevalence study. J Clin
Epidemiol 1991; 44: 147-1157.

Sandrini G, Rossi P, Milanov I, et al. Abnormal modulatory
influence of diffuse noxious inhibitory controls in migraine and
chronic tension-type headache patients. Cephalalgia 2006; 26:
782-789.

Schmidt-Hansen PT, Svensson P, Bendtsen L, et al. Increased
muscle pain sensitivity in patients with tension-type headache.
Pain 2007; 129: 113-121.

Schmidt-Wilcke T, Leinisch E, Straube A, et al. Gray matter
decrease in patients with chronic tension type headache.
Neurology 2005; 65: 1483-1486.

Schoenen J, Bottin D, Hardy F, et al. Cephalic and extracephalic
pressure pain thresholds in chronic tension-type headache. Pain
1991, 47: 145-149.

Schoenen J, Gerard P, De Pasqua V, et al.Multiple clinical and
paraclinical analyses of chronic tension-type headache
associated or unassociated with disorder of pericranial muscles.
Cephalalgia 1991; 11: 135-139.

Schwartz BS, Stewart WF, Simon D, et al. Epidemiology of
tension-type headache. JAMA 1998; 4: 381-383.



3. Cefaleele trigeminal vegetative
(autonomice) (TACs)
3.1 Cefaleea “cluster” (“in corchine™)

3.11 Cefaleea “cluster” episodica
3.12 Cefaleea “cluster” cronicd

3.2 Hemicrania paroxistica
3.21 Hemicrania paroxistica episodica
3.2.2 Hemicrania paroxistica cronica

3.3 Atacuri de cefalee  nevralgiforma de
scurtd duratad unilaterale

331 SUNCT - Atacuri de cefalee
nevralgiforma unilaterald de scurtd durata
cu hiperemie conjuctivala si lacrimatie
(“Short-lasting Unilateral Neuralgiform
headache attacks with Conjuncticval
injection and Tearing”)

3311 SUNCT episodic
3.3.12 SUNCT cronic

332 SUNA - Atacuri de cefaleea
nevralgiforma unilaterala de scurtd durata
cu simptome craniene  vegetative
(autonomice) (“Short-lasting Unilateral
Neuralgiform headache attacks with
cranial Autonomic symptoms”)

3221 SUNA episodic
3.2.2.2 SUNA cronic
3.4 Hemicrania continud

3.4.1.  Henicrania continua, subtipul cu remisiuni

34.2 Hemicrania continua, subtipul fara

remisiuni

3.5 Cefalalgia trigeminal vegetativa
(autonomicd) probabila

34.1 Cefaleea “cluster” probabila

34.2 Hemicrania paroxistica probabila

3.4.3 Atacuri de cefalee nevralgiforma de

scurtd duratd unilaterale probabile

354 Hemicrania continud probabila

Comentariu general:

Cefalee primara sau secundard sau ambele? Trei
reguli se aplica la cefaleea cu caracteristici
trigeminal autonome (TAC), 1n functie de
circumstante:

1. Atunci cand apare 0 noud cefalee cu caracteristici
de cefalee vegetativda (autonomd) trigeminald
(TAC) apare pentru prima data, in relatie temporala
stransa cu o altd afectiune cunoscutd ca fiind
cauzatoare de cefalee, sau indeplineste alte criterii
de cauzalitate de catre acea afectiune, noua cefalee
este codificata ca cefalee secundara atribuitd
afectiunii cauzatoare.

2. Atunci cand TAC pre-existenta devine cronicd
in relatie temporald stransa cu o astfel de afectiune
cauzatoare, atat diagnosticul initial de TAC, cat si
diagnosticul secundar trebuiesc codificate.

3. Atunci cand TAC pre-existentd se agraveazd
semnificativ (insemnand de obicei o crestere de 2-3
ori a frecventei si/sau a severitdtii) in relatie
temporala strdnsd cu o astfel de afectiune
cauzatoare de cefalee, atat diagnosticul initial de
TAC cit si cel de cefalee secundara sunt sustinute,
pe baza unor dovezi solide asupra faptului ca
aceastd afectiune poate cauza cefalee.

Introducere:

Cefaleele trigeminal vegetative (autonome) TAC au
semnele clinice de cefalee unilaterale, predominant
cu fenomene craniene vegetative parasimpatice,
care sunt lateralizate si ipsilaterale cefaleei.
Experimentele §i imagistica umand functionald
sugereaza ca aceste sindroame activeaza un reflex
parasimpatic uman normal, cu semne clinice de
disfunctie a simpaticului cranian secundare.
Rareori, in mod tipic, migrena cu aurd poate fi
observata in asociere cu TACs.

3.1 Cefaleea “cluster”(“in ciorchine)

Termeni folositi anterior:Nevralgia ciliara, eritro-
meralgia  capului,  eritro-prosopalgia  Bing,
hemicranias angioparalytica, hemicrania
neuralgiforma cronica, cefalalgia histaminica,
cefaleea Horton, boala Harris-Horton, nevralgia
migrenoasa (Harris); nevralgia petrosald (Gradner);
nevralgia  Sluder, nevralgia  sfeno-palatina,
nevralgia vidiana.

Codificat in alta parte: Cefaleea ,cluster”
simptomatica, secundard altei afectiuni — este
codificatd ca o cefalee secundara atribuitd acelei
afectiuni.

Descriere: Atacuri de cefalee severd, strict
unilaterala, durerea fiind localizatd orbital,
supraorbital, temporal sau in orice altd combinatie a
acaestor locuri, cu duratd de 15-180 minute si care
apaer de la o datd la doua zile pana la 8 ori pe zi.
Durerea este asociatd ipsilateral cu injectarea
(hiperemia) conjunctivald, lacrimatie, congestie



nazala, rinoree, transpiratia fruntii si a fetei, mioza,
ptoza si/sau edemul pleoapei, si/sau neliniste sau
agitatie.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 5 atacuri care Indeplinesc criteriile B-
D
B. Durere severa sau foarte severd, unilaterala,
orbitala, supraorbitald si/sau temporald cu durata de
15-180 minute (fara tratament)!
C. Una sau ambele de mai jos:
1. cel putin unul dintre simptomele sau semnele
urmatoare apar ipsilateral cefaleei:

a) injectarea (hiperemia) conjunctivald si/sau
lacrimatie

b) congestia nazala si/ sau rinoree

¢) edem palpebral

d) transpiratia fruntii si fetei

g) mioza si/sau ptoza
2. senzatia de neliniste sau agitatie
D. Frecventa de aparitie a atacurilor este de la 1 la 2
zile pani la 8 atacuri/zi?
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota :

1. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul
activ de 3.1 Cefalee ,, cluster”, atacurile pot fi mai
putin severe si/sau de duratd mai scurtd sau mai
lunga.

2. din timpul activ de 3.1 Cefalee , cluster”,
atacurile pot fi mai putin severe si/sau de duratd mai
scurtd sau mai lungd

Comentarii:Atacurile survin in serii care dureaza
sdptdmani sau luni (uneori numite perioade de
,cluster”) separate de perioade de remisiune care
dureazad luni sau ani. Aproximativ 10-15 % dintre
pacienti au 3.1.2 Cefalee , cluster” cronica, fara
astfel de perioade de remisiune. Intr-o serie mare,
cu o urmarire bund, un sfert dintre pacienti au avut
numai o singurd perioadd de cluster. Astfel de
pacienti intrunesc criteriile si trebuie codificati ca
3.1 3.1 Cefalee ,, cluster”.

In timpul unei perioade de ,cluster” in 3.1.1.
Cefalee ,,cluster” episodicd, i in orice moment in
3.1.2 Cefaleea ,, cluster” cronica atacurile survin cu
regularitate si pot fi provocate de alcool, histamina
sau nitroglicerina

Durerea din 3.1 Cefalee ,,cluster” este maxima
orbital, supraorbital, tempral sau in orice alta
combinatie a acestor locuri, dar se poate extinde si
spre alte regiuni. In timpul celor mai severe atacuri,
intensitatea durerii este insuportabild. De obicei,
pacientii nu pot sta in pat si Tn mod caracteristic
traverseazd camera. Durerea revine de obicei in
aceeasi parte a capului 1n timpul aceleiasi perioade
de cluster.

Varsta de debut este de obicei 20-40 ani. Din
motive necunoscute, barbatii sunt mai afectati de 3
ori mai mult decét femeile.

Atacurile acute implicad activarea substantei
cenusii la nivel hipotalamic posterioar. 3.1 Cefaleea
,cluster” poate fi autosomal dominantd 1In
aproximativ 5 % dintre cazuri.

La unii pacienti s-au descris ambele 3.1 Cefalee
,cluster” si 13.1 Nevralgia trigeminald ( numitd
uneori sindromul ,,cluster-tic”). Acestia trebuie sa
primeasca ambele diagnostice. Importanta acestei
observatii este ca ambele afectiuni trebuiesc tratate
pentru a pacientului sd i se remita cefaleea.

3.1.1. Cefaleea “cluster” episodica

Descriere: Atacuri de cefalee ,,cluster” care survine
in perioade cu durata de la 7 zile la 1 an, separate de
intervale libere cu durata de cel putin 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc criteriile pentru 3.1
Cefalee ,,cluster” si apar in serii (perioade de
"cluster”)

B. Cel putin doud perioade de ,,cluster” cu duratd de
la 7 zile la 1 an (fard tratament) si separate de o
perioada de remisiune fara durere de >3 luni.

Comentariu:Perioadele de ,cluster” de obicei
dureaza intre 2 sdptamani si 3 luni.

3.1.2. Cefalee “cluster” cronica

Descriere: Atacuri de cefalee ,,cluster” care apare
pentru de 1 an sau mai mult fara remisiune, sau cu
perioade de remisiune care dureaza mai putin de 3
luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc criteriile pentru 3.1
Cefalee ,,cluster” si criteriului B de mai jos

B. Apare fard o perioadd de remisiune sau cu
perioade de remisiune care dureaza mai putin de <
3 luni, pe o durata de cel putin 1 an.

Comentariu:3.1.2 Cefaleea ,,cluster” cronica poate
aparea de novo (denumita anterior cefalee ,, cluster”
cronicd primard) Sau poate evolua din 3.1.1.
Cefalee cluster episodicd (denumita anterior
cefalee , cluster” cronicd secundard). La unii
pacienti apare tranzitia de la 3.1.2. Cefalee
,cluster"cronica la 3.1.1. Cefalee , cluster”
episodica.

3.2 Hemicrania paroxistica

Descriere:Atacuri severe, strict unilaterale de
durere orbitald, supraorbitala, temporald sau in
orice alta combinatie a acestor locuri, cu durata de
2-30 minute si care apare de la cateva ori la de mai
multe ori pe zi. Atacurile sunt asociate ipsilateral cu
hiperemie injectarea (hiperemia) conjunctivala,
lacrimatie, congestie nazald, rinoree, transpiratia



fruntii si a fetei, mioza, ptozd si/sau edemul
pleoapei. Raspund in mod absolut la indometacin.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 20 atacuri care indeplinesc criteriile B-
E
B. Durere severa, unilaterald, orbitald, supraorbitala
si/sau temporala cu durata de 2-30 minute
C. Oricare una sau ambele de mai jos:
l.cel putin unul dintre simptomele sau semnele
urmatoare, ipsilateral durerii:

a) injectarea (hiperemia) conjunctivald si/sau
lacrimatie

b) congestia nazal si/ sau rinoree

c) edem palpebral

d) transpiratia fruntii si fetei

€) mioza si/sau ptoza
2. senzatie de neliniste sau agitatie
D. Frecventa de aparitie de peste >5 pe/zi'
E. Atacurile sunt prevenite in mod absolut prin
doze terapeutice de indometacin?
F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul
activ de 3.2 Hemicranie paroxistica, atacurile pot fi
mai putin frecvente.

2. La adult, indometacinul oral trebuie utilizat
initial la o dozd de minim 150 mg pe zi si crescut
dacd este necesar pana la 225 mg zilnic. Doza de
injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite
doze mai mici de mentinere.

Comentariu: In contrast cu cefaleea ,.cluster”, nu
existd preponderentd masculind. Debutul este de
obicei in perioada de adult, desi s-au raportat si
cazuri din copilarie.

3.1.2. Hemicrania paroxisticad episodica

Descriere: Atacuri de hemicranie paroxistica care
apar in perioade cu duratd de la 7 zile pana la 1 an,
separate de intervale libere fard durere cu durata de
cel putin 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 3.2
Hemicranie paroxistica si apar in serii

B. Cel putin doua perioade cu durata de la 7 zile la
1 an (fard tratament) si separate de o perioada de
remisiune fara durere de >3 luni.

3.2.2. Hemicrania paroxisticd cronicd
Descriere: Atacuri de hemicranie paroxistica cu
duratd de mai mult de 1 an fara remisiune, sau cu

perioade de remisiune cu duratd mai mica de 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 3.2
Hemicrania paroxistica si criteriul B de mai jos

B. Apar fard o perioadd de remisiune, sau cu o
remsiune care dureaza <3 luni , pentru cel putin 1
an

Comentariu: Pacientii care indeplinesc criteriile
pentru ambele 3.2.2. Hemicrania paroxisticd
cronica (CPH) si 13.1 Nevralgia trigeminala
(uneori denumitd sindromul CPH-tic) trebuie si
primeasca ambele diagnostice. Recunoasterea lor
este importantd, deoarece ambele afectiuni necesita
tratament. Semnificatia fiziopatologica nu este inca
clara.

3.3 Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurti
duratd unilaterale

Descriere: Atacuri de cefalee moderate sau severe,
strict unilaterale, cu duratd de secunde pana la
minute, care apar cel putin o data pe zi si de obicei
sunt asociate cu lacrimare proeminentd si hiperemia
(roseata) ochiului ipsilateral.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin 20 atacuri care indeplinesc criteriile B-
D
B. Cefalee moderata sau severa, unilaterald, cu
localizare orbitala, supraorbitald, temporald si/sau
cu altad distributie trigeminald, cu duratd de 1-600
secunde §i care survine ca un singur junghi, o serie
de junghiuri sau intr-un model de “dinti de
fierastrau”
C. Cel putin unul dintre urmatoarele 5 semne sau
simptome de vegetative craniene, ipsilateral durerii:

1. injectarea (hiperemia) conjunctivala si/sau,
lacrimatie

2. congestia nazala §i/ sau rinoree

3. edem palpebral

4. transpiratia fruntii si fetei

5. mioza si/sau ptoza
D. Frecventi atacurilor este de cel putin unul pe zi'
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul
activ de 3.3 Atacuri de cefalee nevralgiforma de
scurtd durata unilaterale, atacurile pot fi mai pufin
frecvente.

Comentarii: Atacurile de durata mai mare sunt
caracterizate prin aparifia a mai multor junghiri sau
printr-un model “in dinti de fierastrau”.

Exista doua subtipuri de 3.3 Atacuri de cefalee
nevralgiforma de scurtd durata unilaterale
recunoscute: 3.3.1 SUNCT — Atacuri de cefalee
nevralgiforma unilaterald de scurta duratd cu
hiperemie conjuctivala si lacrimatie (“Short-
lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks
with Conjuncticval injection and Tearing” si 3.3.2.



SUNA - Atacuri de cefaleea nevralgiforma
unilaterala de scurtd duratd cu simptome craniene
vegetative (autonomice)(“Short-lasting Unilateral
Neuralgiform headache attacks with cranial
Autonomic symptoms”). 3.3.1 SUNCT poate fi o
subforma a 3.2 SUNA, desi aceasta necesitd studii
ulterioare. Intre timp, fiecare este clasificata ca unn
subtip diferit, descris mai jos.

3.3.1. SUNCT si 3.3.2 SUNA sunt de obicei
declansate fara o perioada refractara. Aceasta e in
contrast cu 13.1 Nevralgia trigeminald, care de
obicei are o perioada refractard dupa fiecare atac.

3.3.1 SUNCT — Atacuri de cefalee nevralgiforma
unilaterala de scurtd durata cu hiperemie
conjuctivald  si  lacrimatie  (“Short-lasting
Unilateral Neuralgiform headache attacks with
Conjuncticval injection and Tearing)

Criterii de diagnostic
A. Atacuri care corespund criteriilor penntru 3.3
Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurtd duratd
unilaterale si criteriul B de mai jos
B. Ambele de mai jos, ipsilateral durerii:

1. injectarea (hiperemia) conjunctivala

2. lacrimatia.

Comentariu: Literatura sugereaza ca afectiunea care
mimeaza cel mai mult 3.3.1 SUNCT este o leziune
de fosa posterioara.

Exista pacientii la care s-a descris suprapunerea
dintre 3.3.1. SUNCT si 13.1 Nevralgie trigeminala.
Diferentierea clinica este complexa. Acesti pacienti
trebuie sd primeasca ambele diagnostice.

Au fost raportati pacienti cu ambele 3.3.1
SUNCT si 3.1 Cefalee , cluster”, semnificatia
fiziopatologica a acestei suprapuneri ramane inca
de determinat.

3.3.1.1. SUNCT episodic

Descriere: Atacuri de SUNCT care apar in perioade
care durcaza de la 7 zile la 1 an, separate de
intervale fard durere cu duratd de la 3 luni sau mai
mult.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care indeplinesc criteriile pentru 3.3.1.
SUNCT si survin in serii

B. Cel putin doua serii cu durata de la 7 zile la 1 an
(fara tratament) si separate prin perioade de
remisiune fara durere de cel putin >3 luni.

3.1.2 SUNCT cronic
Descriere: Atacuri de SUNCT care apar pentru
mai mult de 1 an fard remisiune, sau cu perioade de

remisiune care dureazd mai putin de 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 3.3.1.
SUNCT si criteriul B de mai jos

B. Apare fard perioadd de remisiune sau cu o
remisiune care dureaza < 3 luni, pentru cel putin 1
an.

3.3.2. SUNA - Atacuri de cefaleea nevralgiforma
unilaterala de scurta durata cu simptome craniene
vegetative (autonomice) (“‘Short-lasting Unilateral
Neuralgiform headache attacks with cranial
Autonomic symptoms”)

Criterii de diagnostic

A. Atacuri care corespund criteriilor penntru 3.3
Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurta durata
unilaterale si criteriul B de mai jos

B. Nu mai mult decat una dintre urmatoarele,
ipilateral durerii:

1. injectarea (hiperemia) conjunctivald

2. lacrimatia.

3.3.2.1. SUNA episodc

Descriere:Atacuri de SUNA care apar in perioade
cu duratd de la 7 zile la 1 an, separate prin episoade
fara durere cu durata de sub 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 3.3.2.
SUNA si survin in serii

B. Cel putin doua serii cu duratd de la 7 zile la 1 an
(fara tratament) si separate prin perioade de
remisiune fara durere de cel putin > 3 luni.

3.3.2.2. SUNA cronic

Descriere:Atacuri de SUNA care apar pentru mai
mult de 1 an fara remisiune, sau cu perioade de
remisiune care dureaza mai putin de 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri care Tndeplinesc criteriile pentru 3.3.1.
SUNA si criteriul B de mai jos

B. Apare fard perioadd de remisiune sau cu o
remisiune care dureazd < 3 luni, pentru cel putin 1
an.

3.4 Hemicrania continui

Descriere: Cefalee persistentd, strict unilaterala,
asociatd cu injectare (hiperemie) conjunctivala,
lacrimatie, congestie nazala, rinoree, transpiratia
fruntii §i a fetei, miozd, ptozd si/sau edemul
pleoapei, si/sau cu neliniste sau agitatie. Cefaleea
este sensibila Tn mod absolut la indometacin.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee unilaterald care Indeplineste criteriile B-
D

B. Prezentd pentru > 3 luni, cu exacerbari de
intensitate moderata sau mai mare



C. Unul sau ambele dintre urmatoarele:
1. cel putin unul dintre urmatoarele simptome sau
semne, ipsilateral durerii;

a) injectarea (hiperemia) conjunctivala si/sau,
lacrimatie

b) congestia nazala si/ sau rinoree

c) edem palpebral

d) transpiratia fruntii si fetei

€) mioza si/sau ptoza
2. senzatia de neliniste sau agitatie, sau agravarea
durerii de catre miscare
D. Réapunde absolut la doze terapeutice de
indometacin?
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. La adult, indometacinul oral trebuie utilizat
initial la o doza de minim 150 mg pe zi §i crescut
dacd este necesar pana la 225 mg zilnic. Doza de
injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite
doze mai mici de mentinere.

Comentariu:  Simptomele migrenoase precum
fotofobia si fonofobia sunt frecvent observate in 3.4
Hemicarnia continua.

3.4 Hemicraia continua a fost inclusd in 3.
Cefalee trigeminal vegetative In ICDH-3 pe baza
faptului ca durerea este tipic unilaterala, la fel ca si
semnele vegetative craniene atunci cand sunt
prezente (in ICD-Il a fost sub 4. Alte cefalee
primare).

Studiile de imagisticd cerebrald au aratat
suprapuneri importante intre toate afectiunile
descrise aici, in special activarea substantei cenusii
a hipotalamusului posterior. In plus, raspunsul
absolut la indometacin la 3.4 Hemicrania continua
este impartit cu 3.2 Hemicrania paroxisticad.

3.4.1. Hemicrania continud, subtipul cu remisiuni

Descriere: Hemicrania continuid caracterizatd prin
durere care nu este continud, ci este intrerupta prin
perioade de remisiune 24 ore durata.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 3.4
Hemicrania continud si criteriul B de mai jos

B. Cefalee care nu este zilnica sau continua, ci este
intrerupta de perioade de remisiune de > 24 ore.

Comentariu: 3.4.1. Hemicrania continud, subtipul
Cu remisiuni poate aparea de novo sau de poate
dezvolta din 3.4.2 Hemicrania continud, subtipul
fara remisiuni.

3.4.1. Hemicrania continua, subtipul farda remisiuni
Descriere: Hemicrania continud caracterizatd prin

durere continud, pentru cel putin 1 an, fara
perioade de remisiune de cel putin 24 ore.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 3.4
Hemicrania continud si criteriul B de mai jos

B. Cefaleea este zilnica si continua pentru cel putin
lan, farad perioade de remisiune de >24 ore.

Comentariu: 3.4.2. Hemicrana continud, subtipul
fara remisiuni poate aparea de novo sau se poate
dezvolta din 3.4.1. Hemicrania continud, subtipul
Ccu remisiuni. Majoritatea pacientilor au la inceput
subtipul fara remisiuni.

3.5 Cefalalgia trigeminal vegetativa (autonomica)
probabila

Descriere: Atacuri de cefalee care se considerd ca
apartinand tipului 3.Cefaleea vegetative
(autonomice) trigeminale (TACs), dar carora le
lipseste una dintre trdsdturi necesare pentru a
indeplini criteriile pentru oricare dintre tipurile si
subtipurile codificate mai sus, si nu indeplinesc
criteriile pentru o alta cefalee.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri de cefalee care indeplinesc toate in afara
de unul dintre criteriile A-D pentru 3.1 Cefalee
cluster, criteriile A-E pentru 3.2 Hemicrania
paroxistica, criteriile A-D pentru 3.3. Atacuri de
cefalee nevralgiforma de scurta durata unilaterale
sau criteriile A-D pentru 3.4 Hemicrania continud
B. Nu indeplinesc criteriile ICHD-3 pentru nici o
alta cefalee

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Pacientii pot fi codificati 3.5.1 Cefalee
cluster probabild, 3.5.2. Hemicrania paroxisticd
probabila, 3.5.3 Atacuri de cefalee nevralgiforma
de scurtd duratd unilaterale probabile sau 3.4
Hemicrania continua probabila. Astfel de pacienti
fie nu un au numar suficient de multe atacuri tipice
(de ex. o prima serie de cefalee cluster) sau l-au
avut, dar nu au indeplinit unul sau mai multe
criterii.
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4, Alte cefalee primare
4.1 Cefalee primara la tuse
411 Cefalee primara la tuse probabila
4.2 Cefalee primara la exercitiu
421 Cefalee primara la exercitiu probabila
4.3 Cefalee primara asociata cu activitatea
sexuald
431 Cefalee primara asociatda cu activitatea
sexuala probabila
4.4 Cefalee primara “in  lovitura de
trasnet”(“thunderclap headache”)
4.5 Cefalee la stimul rece
45.1 Cefaleea atribuitd aplicarii externe a
unui stimul rece
452 Cefaleea  atribuitd  ingestiei sau
inhalarii unui stimul rece
453 Cefaleea la stimul rece probabila

Cefaleea atribuitd aplicarii externe a
45.3.1 unui stimul rece probabila
Cefalee atribuita ingestiei sau
4.5.3.2. inhaldrii unui stimul rece probabila
4.6 Cefalee la presiune externd
46.1 Cefalee la compresie externa
4.6.2 Cefalee la tractiune externa
4.6.3 Cefalee la presiune externa probabila

4.6.3.1 Cefalee la  compresie  externd
propabila

4.6.3.2 Cefalee la tractiune externa probabila

4.7 Cefalee primara “in lovitura de

pumnal”(“stabbing headache”)
4.7.1  Cefalee primara “in loviturd de pumnal”

probabila
4.8 Cefalee numulara
48.1 Cefalee numulara probabila
4.9 Cefalee hipnica
49.1 Cefaleea hipnica probabila
4.10 Cefalee zilnnica (cotidiand) de novo

persistentd (NDPH) “New daily-
persistent headache”
Cefalee zilnica (cotidiand) de novo
4.10.1 persistenta (NDPH) probabila

Comentariu general

Cefalee primard sau secundard sau ambele? Trei
reguli se aplica la 4. Alte cefalee primare, in functie
de circumstante:

1. Atunci cand apare o noud cefalee cu
caracteristicile pentru oricare dintre cefaleele
clasificate aici §i survine pentru prima data, in
relatie temporald stransd cu o alta afectiune
cunoscuta ca fiind cauzatoare de cefalee, sau
indeplineste alte criterii de cauzalitate de catre acea
afectiune, noua cefalee este codificatd ca fiind
cefalee secundara atribuita afectiunii cauzatoare.

2. Atunci cand cefaleea pre-existenta cu
caracteristicile pentru oricare dintre cefaleele
clasificate aici devine cronicd sau se agraveaza
semnificativ (insemnand de obicei o crestere de 2-3
ori a frecventei si/sau a severitatii) in relatie

temporala stransd cu o astfel de afectiune
cauzatoare de cefalee, atat diagnosticul de cefalee
primara, cat si cel de cefalee secundard trebuiesc
sustinute, pe baza unor dovezi solide asupra
faptului cd aceasta afectiune poate cauza cefalee.

Introducere: Acest capitol include un numar de
cefalee primare care sunt din punct de vedere clinic
heterogene. Acestea pot fi grupate in patru categorii
si prin consecindt codificate de ICHD-3
corespunzator:

(1) Cefalee asociate cu exercitiul fizic, incluzind
4.1 Cefalee primara la tuse, 4.3 Cefalee primara
asociata cu activitatea sexuala, 4.2 Cefalee
primara la exercitiu $i 4.4 Cefalee primara “in
lovitura de trasnet’”’;

(2) Cefalee atribuite direct stimulilor fizici
(considerate a fi cefalee primare deoarece sunt
evidentiate de de stimuli fiziologici, nelezionali),
incluzand 4.5 Cefalee la stimul rece si 4.6 Cefalee
la presiune externa,

(3) Cefalee epicraiene (de exemplu cefalee la
nivelul scalpului), incluzand 4.7 Cefalee primard
“in lovitura de pumnal” i 4.8 Cefalee numulara
(ca si A4.11 Epicrania fugax din Apendix) si

(4) Alte cefalee primare diverse incluzand 4.9
Cefaleea hipnicda si  4.10. Cefalee zilnnica
(cotidiand) de novo persistenta (NDPH).

Patogeneza acestor afectiuni este putin inteleasa
si tratamentele lor sunt sugerate pe baza rapoartelor
episodice sau a studiilor fara lot de control.

Cefaleele cu caracateristici similar acestor
afectiuni pot fi simptomatice unei alte afectiuni
(cefalee secundrare); atunci cand apar pentru prima
data, necesitd evaluare atentd cu imagistica si/sau
alte teste corespunzitoare. Debutul unor astfel de
cefalee, de exemplu, 4. 2 Cefaleea primara la
exercitiu fizic, 4.2 Cefaleea primard asociatd cu
activitatea sexuala $i 4.4 Cefaleea primara “in
lovitura de trasnet”(“thunderclap headache”) poat
fi acut, iar pacientii afectati sunt uneori evaluati in
departamentele de urgentd. In aceste cazuri este
necesara investigarea completd corespunzatoare
(neuroimagisticd, in special).

4.1 Cefaleea primara la tuse

Termeni folositi anterior: Cefalee de tuse benigna,
cefalee legatd de manevra Valsalva.

Descriere: Cefalee precipitata de tuse sau altd
manevra Valsalva (stranut), dar nu de catre
exercitiul fizic prelungit, 1n absenta oricarei
afectiuni intracraniene.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin doud episoade de cefalee care sa
indeplineasca criteriile B-D



B. Precipitata de si survenind numai in asociere cu
tusea, strinutul si/sau altd manevrid Valsalval.

C. Debut brusc?

D. Durati intre 1secundi si 2 ore®

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. Cefaleea apare dupa tuse sau alt stimul

2. Cefaleea atinge apogeul aproape imediat, si apoi
se remite in cateva secunde pand la cateva minute
(desi unii pacienti resimt durere usoara pana la
moderata pentru doua ore)

3. Sindromul de cefalee la tuse este simptomatic in
aproximativ 40 % dintre cazuri, §i majoritatea
pacientilor la care apare aceasta au malformatie
Arnold-Chiari tip 1. Alte raportiri includ
hipotensiune intracraniana spontana, afectiuni
carotidiene sau vertebro-bazilare, tumori de fosa
craniand  mijlocie  sau  posterioard,  chist
mezencefalic, impresiunea bazilard, platibazia,
hematomul subdural, anevrism cerebral si
sindromul de vasocontrictie cerebrala reversibila.
Diagnosticul neuroimagistic joaca un rol important
in cadutarea unei posibile leziuni intracraniene sau
anomalii craniene. Deoarece tumorile subtentoriale
sunt responsabile pentru mai mult de 50 % dintre
procesele expansive intracraniene la copii, cefaleea
la tuse la pacientii pediatrici trebuie considerata
secundard, pand nu se dovedeste altfel.

Comentarii:4.1 Cefaleea primard la tuse este 0
conditie rara, responsabilda de 1 % sau mai putin
dintre toti pacientii cu cefalee consultati in clinicile
neurologice. Totusi, un raport a gasit o cincime din
pacientii cu tuse consultati intr-o clinicd de
medicina toracica ca avand cefalee de tuse.

4.1 Cefaleea primara la tuse este de obicei
bilaterala si posterioard, si afecteazd predominant
pacienti cu varsta de peste 40 ani. Exista o corelatie
semnificativa intre frecventa tusei i severitatea
cefaleei. Simptmele asociate precum vertijul, greata
si tulburarile de somn au fost raportate la doud
treimi sintre pacientii cu 4.1 Cefalee primarad la
tuse.

Desi indometacin (50-200 mg/zi) este de obicei
eficient in tratamentul 4.1 Cefaleei primare la tuse,
cateva cazuri simptomatice au fost raportate ca
raspunzand la acest tratament.

4.1.1. Cefaleea la tuse probabila

Criterii de diagnostic:

A. Oricare dintre urmatoarele:
1. un singur episod de cefalee Tndeplinind
criteriile B-D
2. cel putin doud episoade de cefalee care
indeplinesc criteriile B si oricare dintre criteriile C
siD

B. Precipitata de si survenind numai in asociere cu
tusea, stranutul si/sau altd manevra Valsalva.

C. Debut brusc

D. Durata intre 1secunda si 2 ore

E. Nu indeplineste criterile ICHD-3 pentru orie alta
cefalee

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

4.2 Cefaleea primara la exercitiu

Termeni folositi anterior: Cefalee primara Ila
exercitiu, cefalee benigna la exercitiu

Codificata in alta parte:Migrena indusa de exercitiu
este codificatd la 1. Migrend, conform tipului si
subtipului sau.

Descriere: Cefalee precipitatd de orice forma de
exercitiu fizic in absenta oricarei afectiuni
intracraniene.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doud episoade de cefalee care
indeplinesc criteriile B i C

B. Precipitata de si survenind numai in timpul sau
dupa exercitiu fizic puternic

C. Duratd <48 ore

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota:

1. Pot apare cazuri simpptomatice. La prima
aparitic a cefaleei cu aceste caracteristici, este
obligatoriu sa se excluda hemoragia
subarahoidiana, disectia arteriald si sindromul de
vasoconstrictie cerebrald revesibila (RCVS).

Comentarii: 4.2 Cefaleea primard la exercitiu
apare in special in vreme caldd sau la mare
altitudine. Subforme precum cefaleea “ ridicatorilor
de greutati” (halterofililor) sunt recunoascute, dar
nu sunt clasificate individual. Spre deosebire de 4.1
Cefaleea primarad la tuse, care poate fi precipitata
de episoade de efort de scurtd duratd (manevere de
tip Valsalva-like), 4.2 Cefaleea primara la exercitiu
este de obicei precipitata de actibitate fizica
puternica sustinuta.

Cefaleea are caracter pulsatil la cei mai mulfi
respondenti din studiul Vagéd (mai putin printre
adolescenti, dintre care aproape jumatate au cefalee
cu duratd de sub 5 minute).

Existd raporte de prevenire la unii pacienti prin
ingestia de ergotamina tartrat. Indometacinul a fost
gasiteficient in majoritatea cazurilor.

Mecanismele fiziopatologie subiacente pentru
4.2 Cefalee primard la exercitiu sunt necunoscute.
Cei mai multi investigatori cred ca originea ei este
vasculara, ipoteza fiind cd distensia venoasa sau
arteriald, secundara exercitiului, este mecanimul



inductor al durerii. Obsevatiile recente asupra
faptului ca pacientii cu cefalee primara la exercitiu
au o prevalenta semnificativ. mai mare a
insuficientei valvelor venelor jugulare (70 %
comparativ cu 20 % la lotul control), sugereazd
faptul ca congestia venoasa intracraniana cauzata de
fluxul venos jugular retrograd poate juca un rol
importat in fiziopatologia acestei afectiuni.

4.2.1 Cefaleea primara la exercitiu probabila

Criterii de diagnostic:
A. Oricare dintre urmatoarele:
1. un singur episod de cefalee Tndeplinind criteriile
B-D
2. cel putin doud episoade de cefalee care
indeplinesc criteriul B, darnu si C
B. Precipitata de si survenind numai in timpul sau
dupa exercitiu fizic puternic
C. Durata <48 ore
D. Nu indeplineste criterile ICHD-3 pentru orie alta
cefalee
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

4.3 Cefaleea primara asociata cu activitatea
sexuala

Termeni folositi anterior:Cefalee benigna de sex,
cefalee vasculara sexuald benignd, cefalalgia
coitala, cefalee coitald, cefalee de act sexual,
cefalalgia orgasmica, cefaleea sexuala.

Codificata in alta parte:Cefalee posturalda care
apare postcoital trebuie codificatd ca 7.2.3. Cefalee
atribuita  hipotensiunii intracraniene spontane,
deoarece cel mai probabil se datoreaza scurgerii
LCR.

Descriere: Cefalee precipitati de activitatea
sexuald, de obicei incepand cu o durere surda
bilaterala pe masurd ce creste excitatia sexuald si
devenind brusc intensd la orgasm, in absenta
oricdrei afectiuni intracraniene.

Criterii de diagnostic:
A. Cel putin doud episoade de durere la nivelul
capului si/sau al gatului care indeplinesc criteriile
B-D
B. Precipitatd de si survenind numai in timpul
activitatii sexuale
C. Una sau ambele din cele de mai jos:
1. cresterea intensitatii odata cu cresterea
excitatiei sexuale
2. intensitate abruptd exploziva chiar
inainte sau odata cu orgasmul
D. Durata de la 1 minut la 24 ore cu intensitate
severa si/sau pana la 72 ore cu intensitate usoara

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic'?
ICHD-3

Note:

1. 4.3 Cefaleea primara asociatd cu activitaea
sexuald nu este asociatd cu alterari ale constientei,
voma sau simptome vizule, senzitive sau motorii (in
timp ce cefaleea sexuald simptomatica poate fi. La
prima aparitie a cefaleei legatd de activitatea
sexuala, este obligatoriu de exclus hemoragia
subarahnoidiand, disectia arteriald si sindromul de
vascoconstrictie cerebrala reversibila (RCVS).

2. Multiple cefalee cu carater exploziv in timpul
activitatii sexuale trebuie considerate ca 6.7.3
Cefalee atribuita sindromul de vascoconstrictie
cerebrald reversibila (RCVS) panda se dovedeste
altfel  prin  studii  angiografice  (incluzand
aangiografia conventionala, angio-RM si angio-CT)
sau ultrasonografia Doppler transcraniand. De
observat, vasoconstrictia poate sd nu fie vizibila Tn
stadiile precoce ale RCVS, de aceea sunt necesare
studii de urmarire.

Comentarii:Doud subforme (cefaleea preorgasmica
si cefaleea orgasmica) au fost incluse in ICHD-I si
ICHD-II, dar studiile clinice efectuate ulterior nu au
putut sd faca diferenta intre acestea, de aceea 4.3.
Cefaleea asociata cu activitatea sexuald este acum
vazuta ca o singura entitate cu prezentare variabila.

Studii recente au ardtat ca pana la 40% dintre
cazuri au o evolutie cronica in decurs de mai mult
de 1 an.

Unii pacienti au numai un atac de 4.3 Cefalee
primard atribuita activitatii sexuale in timpul vietii;
el trebuie diagnosticati ca 4.3.1 Cefalee primara
asociatd cu activitatea sexuald probabila. Pentru
cercetari ulterioare asupra acestui tip de cefalee,
este recomandat sa se includa numai pacientii cu cel
putin doua atacuri.

Cercetarile epidemiologice au aratat mai departe
ca 4.3 Cefaleea primard asociatd cu activitaea
sexuala poate aparea la orice varsta activa sexual,
este mai prevalentd la barbati decat la femei
(raportul variazd de la 1,2:1 la 3:1), apare
independent de tipul activitatii sexuale, nu este
acompaniatd de simptome vegetative (autonome) in
cele mai multe cazuri, este bilateralda in doud treimi
din cazuri si unilaterald intr-o treime din cazuri si
este difuzd sas localizata occipital in 80 % din
cazuri. Frecventa atacurilor de cd 4.3 Cefaleea
primard asociatd cu activitaea sexuald trebuie
totdeauna sa fe legatda de frecventa activitatii
sexuale.

4.3.1 Cefaleea primara asociatd cu activitatea
sexuald probabila

Criterii de diagnostic:
A. Oricare dintre urmatoarele:



1. un singur episod de cefalee care
indeplineste criteriile B-D
2. cel putin doud atacuri de cefalee care
indeplinesc criteriul B §i unul dintre
criteriile C si D (dar nu ambele)
A. Precipitatd de si survenind numai in timpul
activitatii sexuale
B. Una sau ambele din cele de mai jos:
1. cresterea intensitatii odata cu cresterea
excitatieie sexuale
2. intensitate abrupta exploziva chiar
inainte sau odata cu orgasmul
C. Duratd de la 1 minut la 24 ore cu
intensitate severd si/sau pana la 72 ore cu
intensitate ugoara
A. Nu indeplineste criterile ICHD-3 pentru
orie alta cefalee
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic
ICHD-3

4.4 Cefalee primara “in lovitura de
trasnet”(“thunderclap headache”)

Termeni folositi anterior: Cefaleea benignd “in
lovitura de trasnet”

Codificat in alta parte:4.1 Cefaleea primara la
tuse, 4.2 Cefaleea primara la exercitiu si 4.3
Cefaleea primara asociata cu activitatea sexuala Se
pot prezenta ca cefalee “in lovitura de trdsnet”
(“thunderclap”).  Atunci cand o cefalee este
atribuitd in mod unic numai unuia dintre acesti
factori declansatori, trebuie codificata
corespunziator ca unul dintre aceste tipuri de
cefalee.

Descriere:Cefalee de mare intensitate cu debut
brusc, mimand un anevrism cerebral rupt, in
absenta oricirei patologii intracraniene.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee severia care indeplineste criteriile B gi C
B. Debut brusc, atingdnd maximum de intensitate Th
<1 minut

C. Duratd de >5 minute

D. Nu  corespunde mai bine  altui
diagnostic*?ICHD-3

Note:

1. Cefaleea “thunderclap” este frecvent asociata cu
afectiuni vasculare intracraniene, in special
hemoragia subarahnoidiand: este obligatoriu sa se
exclude aceasta Tmpreuna cu o lista de alte conditii
precum hemoragia intracerebrald, tromboza
venoasa cerebrala, malformatia vasculard nerupta
(in special anevrism), disectia arterial (intra- si
extracraniand), sindromul vasoconstructiei
cerebrale reversibile (RCVS) si apoplexia pituitara.
Alte cauze organice ale cefaleei “thunderclap” sunt
meningita, chistul coloid al ventriculului trei,

hipotensiunea intracraniand spontand si sinuzita
acutd (in special cu barotrauma). 4.4 Cefaleea
primard “in lovitura de trasnet” (“thunderclap”)
trebuie diagnosticatd 1n ultimad instantd, numai
atunci cand toate cauzele organice s-au demonstrat
a fi excluse. Aceasta implica imagisticd cerebrald
normala, inclusiv a vaselor cerebrale si/sau LCR
normal.

2. De notat, vasconstrictia poate si nu fie
observabila in stadiile precoce ale RCVS. Din acest
motiv, cefaleea primard “in lovitura de trasnet”
(“thunderclap”) probabild nu este un diagnostic

care trebuie sustinut, nici macar temporar.

Comentariu: Existd putine dovezi asuupra
existentei cefaleei primare “in lovitura de trasnet”
(“thunderclap”): cadutarea cauzei subiacente trebuie
sd fie rapida si exhaustiva.

4.5 Cefaleea la stimul rece

Descriere: Cefalee declansatd de un stimul rece
aplicat extern la nivelul capului sau ingerat sau
inhalat.

4.5.1 Cefalee atribuita aplicarii unui stimul extern
la rece

Descriere: Cefalee generalizatd dupa expunerea
capului neprotejat intr-un mediu cu temperaturd
foarte scazuta.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doua episoade de cefalee acuta care
indeplinesc criteriile B i C

B. Declangata de si aparand numai in timpul
aplicarii unui stimul extern rece la nivelul capului
C. Remisiune in decurs de 30 minute dupa
indepartarea stimulului rece

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
Comentariu: Cefaleea este datorata racirii externe a
capului, dupd cum apare la expunere la vreme
foarte rece, scufundarea in apa rece sau in caz de
crioterapie. Unii pacienti pot prezenta durere
intensa, de scurtd duratd, cu caracter de impunsatura
la nivel frontal, pe linia mediand, desi durerea poate
fi unilaterald si temporald, frontalda sau retro-
orbitala.

4.5.2 Cefalee atribuita ingestiei sau inhalarii unui
stimul rece

Termeni folositi anterior:Cefaleea la ,jinghetata”,
cefaleea la ,jinghetare a creierului ,, (,brain-
freeze”)

Descriere: Durere frontala sau temporala de scurta
duratd, care poate fi intensd, indusa la persoanele
susceptibile de trecerea materialului rece (solid,



lichid sau gazos) la nivelul palatului si/sau peretele
faringian posterior.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doua episoade de cefalee acuta frontala
sau temporala care indeplineste criteriile B si C

B. Declansata de si aparand imediat dupa un stimul
rece la nivelul palatului si/sau peretelui faringian
posterior, de la ingestia de mancare sau bautura rece
sau de la inhalarea aerului rece

C. Se remite In decurs de 10 minute dupa
indepartarea stimulului rece

D.Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: 4.5.2 Cefaleea atribuita ingestiei sau
inhalarii unui stimul rece este frecventd In
populatia generala, in special printre cei cu 1.
Migrena. Ingestia rapida de ghiata sfaramata este in
mod special legata de declansarea acestui tip de
cefalee, dar consumul de inghetatd, chiar in ritm
lent poate sa o declanseze.

Cefaleea este frontald sau temporala, si in mod
frecvent bilaterala (dar poate fi lateralizatd la locul
uzual al cefaleei migrenoase la cei care au cefalee
unilaterald ca parte a 1. Migrenei).

4.5.3. Cefalee probabila la stimul rece

Criterii de diagnostic:

A. Un singur episod de cefalee care indeplneste
criteriile B i C

B. Declansata de si aparand numai in timpul sau
imediat dupa un stimul rece aplicat extern la nivelul
capului sau ingerat sau inhalat

C. Se remite in decurs de 10 minute dupa
indepartarea stimulului rece

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu:Subformele codificabile sunt 4.5.3.1.
Cefalee atribuita aplicarii unui stimul rece
probabila si 4.5.3.2. Cefalee atribuitd ingestiei sau
inhaldarii unui stimul rece probabila.

4.6 Cefalee la presiune externa

Descriere: Cefalee care apare din cauza
compresiunii sau a tractiunii sustinute a tesuturilor
moi pericraniene.

Comentarii:4.6 Cefaleea la presiune externda este 0
cefalee primara datorata faptului ca compresiunea si
tractiunea sunt doud cauze prea discrete pentru a
leza scalpul; cu alte cuvinte sunt stimului fizologici.

4.6.1 Cefaleea la compresiune externd
Descriere: Cefalee rezultdnd din compresiunea

sustinuta a tesuturilor moi pericraniene, de exemplu
o banda stransa in jurul capului, palarie sau casca,

sau ochelari purtati in timpul innotului sau
scufundarii, fara lezarea scalpului.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doua episoade de cefalee indeplinind
criteriile B-D

B. Declangatd de si aparand in decurs de 1 ora in
timpul compresiunii externe sustinute a fruntii sau
scalpului

C. Este maximala la locul compresiei externe

D. Se remite in decurs de 1 ora dupa indeparatarea
compresiei externe

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

4.6.2 Cefaleea la tractiune externa

Termeni folositi anterior: Cefaleea de”coada de
cal”

Descriere:Cefalee rezultind din tractiunea sustinuta
asupra tesuturilor moi pericraniene, fara afectarea
scalpului.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doua episoade de cefalee indeplinind
criteriile B-D

B. Declansata de si aparand in timpul tractiunii
externe sustinute a scalpului

C. Este maximala la locul de tractiune

D. Se remite in decurs de 1 ora dupa indeparatarea
tractiunii

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii:Durata cefaleei variaza cu severitatea si
durata tractiunii externe. Desi cefaleea este
maximala la locul de tractiune, este frecvent extinsa
si la alte zone ale capului.

4. 6.3. Cefaleea la presiune externa probabila

Criterii de diagnostic:
A. Una dintre cele de mai jos:
1. un singur atac de cefalee findeplinind
criteriile B-D
2. cel putin doud episoade de cefalee
indeplinind criteriile B si unul, dar nu ambele,
dintre criteriile C si D
B. Declansatd de si aparand numai in timpul
compresiunii externe sau a tractiunii sustinute a
fruntii si/sau a scalpului
C. Este maximald la locul compresiunii sau
tractiunii
D. Se remite in decurs de 1 ord dupa indeparatarea
compresiunii sau tractiunii
E. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru orice alt
tip de cefalee
F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3



Comentarii:Subforme codificabile 4.6.3.1. Cefaleea
la compresiune externa probabild si 4.6.3.2.
Cefaleea la tractiune externd probabila.

4.7 Cefaleea primara in impunsitura de
pumnal” (“stabbing”)

Termeni folositi anterior: Durere tip “Intepaturd de
ace”, “Impunsaturi si opinteli” (“jabs and jolts”),
sindromul “ace in ochi”, oftalmodinia periodica,

cefalee ascutita de scurta durata.

Descriere: Junghiuri dureroase tranzitorii localizate
la nivelul capului care apar spontan la nivelul
capului in absenta unei afectiuni organice a
structurilor subiacente sau a nervilor cranieni.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care apare spontan ca o singurad
impunsdtura sau o serie de Impunsédturi care
indeplinesc criteriile B-D

B. Fiecare impunsaturd dureazd pana la cateva
secunde’

C. Impunsaturile reapar cu o frecventd neregulata,
de la una la mai multe pe zi?

D. Fara simptome vegetative craniene

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. Studiile arata ca 80 % dintre impunsaturi dureaza
3 secunde sau mai putin; rareori Impunsaturile
dureaza pentru 10-120 secunde

2. Frecventa atacurilor este in general scazuta, cu
una sau cateva pe zi. In cazuri rare, impunsaturile
apar repetitiv in cateva zile, s-a descris o situatie de
status care a durat 1 sdptdmana.

Comentarii: Testarea in teren a confirmat
validitatea acestor criterii de diagnostic pentru 4.7
Cefaleea primara in impunsatura de pumnal”
(“stabbing”. Permite diagnosticul celor mai multe
cefalee primare caracterizate prin durere cu caracter
de Tmpunsatura, care nu au fost clasificate Tn ICH-
Il.

4.7 Cefaleea primara in Impunsdaturd de
pumnal” (“stabbing”) implica regiuni
extratrigeminale in 70% dintre cazuri. Se poate
muta de la o zona la alta, fie la nivelul aceluiasi
hemicraniu, fie la nivelul celui opus: numai la o
treime dintre pacienti are localizare fixa. Atunci
cand impunsaturile sunt strict localizate pe o parte,
trebuie excluse leziunile structurale de la acel loc
precum si la nivelul distributiei nervilor cranieni
afectati.

La cativa pacineti existd semne asociate, dar nu
includ semne vegetative craniene. Acestea din urma
ajutd la diferentierea 4.7 Cefaleea primara in
impunsatura de pumnal” (“stabbing”) de 3.3.
Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurta durata
unilaterale.

47 7 Cefaleea primara in impunsdaturd de
pumnal” (“stabbing”) este mai frecvent Intalnita la
subiectii cu 1. Migrend, la care impunsaturile tind
sa fie localizate la locul afectat in mod obignuit de
migrena.

4.7.1 Cefaleea primara in impunsdatura de
pumnal” (“stabbing”) probabila

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care apare spontan ca o singura
impunsatura sau ca o serie de Impusaturi
B. Doua numai dintre urméatoarele:

1. fiecare impunsdturd dureazd pana la cateva
secunde

2.impunsaturile reapar cu o frecventd neregulata,
de la una la mai multe pe zi

3. fara simptome vegetative craniene
C. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru orice
alt tip de cefalee
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

4.8 Cefaleea numulara

Termen folosit anterior: Cefalee in formd de
“moneda”

Descriere: Durere de durata foarte variabila, dar
adesea cronicd intr-o arie mica circumscrisa a
scalpului, in absenta oricdri leziuni structurale
subiacente.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee continud sau intermintentd indeplinind
criteriul B.

B. Este resimtita exclusiv intr-o arie a scalpului cu
uurmatoarele caracteristici:

1.conturata precis

2. fixa ca dimensiune si forma

3. rotunda sau eliptica

4. diametru de 1-6 cm

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota:

1. Alte cauze, in special leziuni structurale si
dermatologice, pot fi excluse prin istoric, examinare
fizica si investigatii corespunzatoare

Comentariu:Aria dureroasd poate fi localizatd in
orice parte a scalpului, dar de obicei in regiunea
parietald. Rareori, 4.8 Cefaleea numulara este bi-
sau multifocala, fiecare arie simptomatica
prezentand toate caracteristicile cefaleei numulare.

Intensitatea durerii este in general usoard sau
moderatd, dar ocazional severd. Suprapus peste
fundalul durerii, pot aparea exacerbari spontane sau
provocate.

Durata este foarte variabild: in pana la 75 % din
cazurile publicate, afectiunea este cronica (prezenta



pentru mai mult de 3 luni), dar existd cazuri
descrise cu durata de secunde, minute, ore sau zile.

Ariile afectate prezintd o combinatie variabild de
hiperestezie, disestezie, parestezie, alodinie si/sau
sensibilitate (la palpare).

4.8.1  Cefalee numulara probabila

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee continud sau intermitentd indeplinind
criteriul B
B. Este resimtita exclusiv intr-0 arie a scalpului cu
3 numai dintre urmatoarele 4 caracteristici:

1. conturata precis

2. fixa ca dismensiune si forma

3. rotunda sau eliptica

4. diametru de 1-6 cm
C. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru orice
alt tip de cefalee
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

4.9 Cefaleea hipnica

Termeni  folositi  anterior:Sindromul  cefaleei
hipnice, cefaleea “ceasului cu alarma”

Descriere: Atacuri frecvente de cefalee t recurenta
care apar numai n timpul somnului, cauzand
trezirea si durdnd pand la 4 ore, fara simptome de
asociere caracteristice §i neatribuita altei patologii.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri de cefalee recurentd care indeplinesc
criteriile B-E

B. Apare numai in timpul somnului §i determina
trezire

C. Apare 1n > 10 zile pe luna pentru > 3 luni

D. Dureaza >15 minute si panad la 4 ore dupa trezire
E. Fara semne vegetative craniene sau nelinigte

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostict?
ICHD-3

Note:

1. Diferentierea de unul din subtipurile de 3.
Cefalee vegetative (autonome) trigeminale TACs, in
special de 3.1 Cefalee cluster, este necesard pentru
managementul eficient.

2. Alte cauze posibile de cefalee care apare Tn
timpul somnului §i determind trezire trebuiesc
excluse, o atentie deosebita trebuie acordata apneei
de somn, hipertensiunii nocturne, hipoglicemieie si
abuzului medicamentos: leziunile intracraniene
trebuiesc de asemena excluse. Totusi, prezenta
sindromului apneei de somn nu exlude Tn mod
necesar diagnosticul de 4.9 Cefaleea hipnica.

Comentarii: Un studiu recent a sugerat ca aceste
criterii introduse in ICHD-3 beta, au 0 mai mare

sensibilitate decat criteriile ICHD-II pentru 4.9
Cefalee hipnica

4.9 Cefaleea hipnica incepe de obicei dupa
varsta de 50 ani, dar poate apéarea si la persoane mai
tinere.

Durerea este de obicei usoara sau moderata, dar
la o cincime dintre pacienti s-a raportat cefalee
severd. Durerea este bilaterald in aproximativ doud
treimi din cazuri. Atacurile dureaza de obicei de al
15 la 180 minute, dar s-au descris si durate mai
lungi.

Cele mai multe cazuri sunt persistente, cu
cefalee zilnica sau aproape zilnicd, dar poate aparea
si o forma episodica (apare in mai putin de 15 zile
pe lund).

Desi s-a crezut ca trasaturile 4.9 Cefaleei hipnice
sunt Tn general ca ale cefaleei de tip tensional-like,
studii recente au ardtat ca existd pacienti care
prezinta caracteristici de tip migrena-like §i unii
pacienti au greata in timpul atacurilor.

Debutul 4.9 Cefaleei hipnica este probabil
nelegat de stadiul somnului. Un studiu RMN recent
a ardtat reducerea volumului substantei cenusii in
hipotalamus la pacientii cu 4.9 Cefaleea hipnica.

Litiul, cafeina, melatonina i indometacinul au
fost tratamente eficiente Tn diferite cazuri raportate.

4.9.1  Cefaleea hipnica probabila

Criterii de diagnostic:
A. Atacuri de cefalee recurentd indeplinind criteriul
BsiC
B. Apare numai in timpul somnului si determina
trezire
C. Numai 2 dintre urmatoarele:
l.apare in > 10 zile pe luna pentru > 3 luni
2.dureazd >15 minute si pand la 4 ore dupa
trezire
3. fard semne vegetative craniene sau neliniste
D. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru orice
alt tip de cefalee
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

4.10 Cefalee zilnica (cotidiana) de novo
persistenta (NDPH) “New daily-persistent
headache”

Termeni folositi anterior: Cefalee cronica cu debut
acut, cefalee cronica de novo

Descriere: Cefalee persistenta, zilnica de la debut,
care este clar amintit. Durerea nu are caracteristici
speciale si poate fi de tip migrena-like au cefalee de
tip tensonal-like, sau sa aibd elemente din ambele.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee persistenta indeplinind criteriile B si C
B. Debut care este retinut distinct si clar, cu durere
care devine continua si fara remisiune in decurs de
24 ore



C. Prezenta durerii pentru > 3 luni
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostict
4ICHD-3

Note:

1. 4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de novo
persistenta  (NDPH) este unicd prin aceea ca
cefaleea este zilnicd de la debut si foarte repede
devine fara remisiune, apardnd in mod tipic la
indivizi fara istoric de cefalee precedenta. Pacientii
cu aceasta afectiune in mod invariabil isi amintesc
si pot descrie cu acuratete un asemenea debut; daca
nu o pot face, trebuie facut alt diagnostic. Totusi,
pacientii cu cefalee anterioara (1. Migrena sau 2.
Cefalee de tip tensional) nu pot fi exclusi de la
acest diagnostic, dar ei nu trebuie sd descrie
cresterea frecventei cefaleei inainte de acest debut.
Similar, pacientii cu cefalee anterioard nu trebuie sa
descrie exacerbari dupa abuzul medicamentos.

2. 4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de novo
persistenta  (NDPH) poate avea caracteristici
sugestive fie pentru /. Migrena sau 2. Cefalee de
tip tensional. Chiar si criteriile pentru 1.3 Migrena
cronica si/sau 2.3 Cefaleea de tip tensional cronica
pot fi de asemenea indeplinite, diagnosticul implicit
este 4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de novo
persistenta (NDPH) daca criteriile pentru aceasta
afectiune sunt indeplinite. Prin contrast, atunci cand
sunt indeplinite atét criteriile pentru 4.10 Cefaleea
zilnica (cotidiana) de novo persistenta (NDPH)
cat si pentru 3.4 Hemicrania continud, ultimul
diagnostic este cel implicit.

3. Stoparea medicatieci poate excede limitele
definite drept cauzatoare ale 8.2 Cefaleei de abuz
medicamentos. In aceste cazuri, diagnosticul de
4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de novo
persistenta  (NDPH )nu poate fi susutinut decat
daca debutul cefaleei zilnice precede abuzul
medicamentos. In aceastd situatie ambele
diagnostice 4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de
novo persistenta (NDPH ) si 8.2 Cefaleea de abuz
medicamnetos trebuiesc sustinute.

4. In toate cazurile, alte cefalee secundare precum
5.1 Cefalee acuta atribuita leziunii traumatice a
capului, 7.1 Cefalee atribuitd cresterii presiunii
lichidului cefalorahidian si 7.2 Cefalee atribuita
scaderii  presiunii  lichidului  cefalorahidian
trebuiesc excluse prin investigatii corespunzatoare

Comentarii: 4.10 Cefaleea zilnica (cotidiana) de
novo persistenta (NDPH ) are doud subforme: o
subforma autolimitata care in mod tipic se remite in
cateva luni fara terapie si o forma refractara care
este rezistentd la regimuri agresive de tratament.
Acestea nu sunt codificate separat.

4.10.1 Cefaleea zilnica (cotidiand)  de novo
persistenta (NDPH ) probabila

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee persistenta indeplinind criteriile B si C
B. Debut care este retinut distinct si clar, cu durere
care devine continud §i fara remisiune in decurs de
24 ore

C. Prezenta durerii pentru < 3 luni

D. Nu indeplineste criteriile ICHD-3 pentru orice
alt tip de cefalee

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
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Partea a doua

Cefalee secundare

5. Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii
craniene gi/sau cervicale

6. Cefalee atribuita afectiunilor vasculare cerebrale
sau cervicale

7. Cefalee atribuita afectiunilor intracraniene non-
vasculare

8. Cefaleea atribuita utilizarii unei substante sau
sevrajului la aceasta

9. Cefalee atribuita infectiei
10. Cefalee atribuita tulburarilor homeostaziei

11. Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei
craniului, gatului, ochilor, nasului, urechilor,
sinusurilor. dintilor, cavitatii bucale sau altor
structuri faciale sau cervicale

12. Cefalee atribuita afectiunilor psihiatrice



Introducere la cefaleele secundare

Atunci cand un pacient prezintd cefalee pentru
prima datad sau are un nou tip de cefalee, si in
acelasi timp se dezvoltd o tumord cerebrald, este
simplu sd se ajungd la concluzia cd cefaleea este
secundard tumorii. Acesti pacienti trebuic sa
primeascd numai un diagnostic — 7.4 Cefalee
atribuita neoplaziei intracraniene (sau una dintre
subformele ei) — chiar atunci cand fenomenologia
cefaleei este de migrena, cefalee de tip tensional sau
cefalee “cluster”. Cu alte cuvinte, o cefalee de novo
care apare cu o altd afectiune recunoascutd a fi
capabila sia cauzeze cefalee este totdeauna
diagnosticata ca si secundara.

Situatia este diferitd atunci cind pacientul a avut
anterior un tip de cefalee primara care se agraveaza
in relatie temporald strAnsd cu aparitia altei
afectiuni. Exista trei posibile explicatii ale acestei
agravari: este coincidentd, este o agravare a cefaleei
primare, legata cauzal de altd afectiune; reprezinta
un nou tip de cefalee, de asemenea legata cauzal de
alta afectiune. Regulile pentru atribuirea unei cauze
cefaleei dezvoltate in ICHD-II permite unul sau
doua diagnostice In aceste circumstante, dar legate
de rationament. S-au modificat in ICHD-3 beta
pentru a lasa mai putin loc la interpreter, aceste
modificari sunt retinute.

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
data n relatie temporala stransa cu o altd afectiune
care este cunoscutd cd ar putea cauza cefalee, sau
indeplineste alte criterii de cauzalitate, noua cefalee
este codificatd ca si cefalee secundard, atribuitd
afectiunii cauzatoare. Aceasta atitudine ramine
adecvata chiar daca cefaleea are caracteristici de
cefalee primard (migrena, cefalee de tip tensional,
cefalee ,cluster” sau alte cefalee vegetative
trigeminale).

2. Atunci cand o cefalee primard pre-existentd
devine cronica sau se agraveaza semnificativ (de
obicei insemnand cresterea de 2-3 ori a frecventei
si/sau a severitatii) in stransa relatie temporala cu
afectiunea  cauzatoare trebuie sustinut atat
diagnosticul de cefalee primara, cat si secundara.
pe baza unor dovezi solide ca acea afectiune poate
cauza cefalee.

ICHD-II  standardizeazd  formatul pentru
criteriile de diagnostic pentru cefalee secundara, dar
aceasta nu a fost fara probleme. O reviziune a fost
adoptatda in ICHD-3 beta si a fost de asemenea
retinuta.

Criterii de diagnostic generale pentru cefalee
secundare:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C
B. Alta afectiune documentata stiintific a fi capabila
sd cauzeze cefalee a fost diagnosticata®
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin cel putin
doud dintre urmitoarele?;
1. cefaleea se dezvoltd in relatie temporald
stransd cu debutul afectiunii cauzatoare
presupuse
2. una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleca se agraveaza semnificativ in
paralel cu agravarea afectiunii cauzatoare
presupuse

b) cefaleea se amelioreaza semnificaiv in
paralel cu ameliorarea afectiunii cauzatoare
presupuse
3. cefaleea are caracteristici tipice pentru

afectiunea cauzatoare®
4. existi alte dovezi ale cauzalititii®
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. Deoarece cefaleea are o prevalentd foarte mare,
poate apdrea simultan cu o alta afectiune aleator si
fara nici o relatie cauzala. De aceea, o cefalee
secundard poate fi diagnosticatd cu certitudine
numai atunci cand existd dovezi solide din studii
stiintifice  publicate asupra faptului ca acea
afectiune specificata in criteriul B este capabild sa
cauzeze cefalee. Dovezile stiintifice pot proveni din
studii clinice mari care observd relatia temporala
stransa dintre acea afectiune si evolutia cefalee
dupa tratamentul acelei afectiuni, sau din studii mai
mici care folosesc metode de scanare avansate, teste
de sdnge sau alte teste paraclinice, chiar dacd
acestea nu sunt usor accesibile medicului
diagnostician care va folosi aceste criterii. Cu alte
cuvinte, metodele de studiu care nu sunt utile in
practica de rutind a criteriilor de diagnostic pot fi cu
toate acestea sa fie utile in stabilirea relatiilor
generale de cauzalitate ca baza a criteriului B. De-a
lungul ICHD-3, totusi, criteriile de diagnostic se
limiteaza la informatii acesibile in mod rezonabil
pentru medicul diagnostician intr-o situatie clinica
tipica.

2. Criteriile generale necesitd ca doud trasaturi
separate demonstrabile sd fie prezente, si permit
péna la patru tipuri de dovezi, dupa cum s-a stabilit.
Nu toate aceste patru tipuri sunt adecvate pentru
toate afectiunile, si nu toate aceste patru sunt
necesare din partea de criterii specifice pentru o
cefalee secundara particulara. Exista cateva cefalee
secundare pentru care dovada cauzalitatii depinde
foarte mult de debutul in relatie temporald cu
presupusa cauzd. Exemple sunt subtipurile de 7.2
Cefalee atribuita presiunii reduse a lichidului
cefalorahidian, care sunt de obicei ortostatice dar



nu in mod invariabil, astfel 1incat aceasta
caracteristici nu poate fi la baza criteriilor de
diagnostic. In aceste cazuri, criteriul D este de o

importanta particulara.
3. Un exemplu este debutul foarte brusc (,,in
lovitura de trasnet” — ,thunderclap”) in 6.2.2.

Cefalee atribuita hemoragieie subarahnoidiene
non-traumatice (SAH). Caracteristicile (daca exista)
trebuie specficate pentru fiecare cefalee secundara.

4. Aceasta trebuie specificatd (dacid e adecvat)
pentru fiecare cefalee secundard. Un exemplu al
acestui tip de dovada este concordanta intre sediul
cefaleei i localizarea afectiunii  cauzatoare
presupuse. Altul este variatia in paralel Intre
caracteristicile cefaleei (cum ar fi intensitatea) si
markerii de activitate ai presupusei afectiuni
cauzatoare (de ex. modificari la neuroimagistica,
sau la alte masuratori de laborator [cum ar fi viteza
de sedimentare a hematiilor in 6.4.1 Cefaleee
atribuitd arteritei cu celule gigante (GCA)])).



5. Cefalee atribuita traumatismului sau
leziunii craniene si/sau cervicale

5.1 Cefalee acuta atribuita traumatismului
capului

5.1.1 Cefalee acuta atribuitd unui traumatism
moderat sau sever al capului

5.1.2 Cefalee acutda atribuitd unui traumatism
minor al capului

5.2 Cefalee  persistentd  atribuitd  unui
traumatism al capului

521  Cefalee persistentd atribuitdi  unui
traumatism moderat sau sever al capului

522  Cefalee persistentd atribuitdi  unui
traumatism ugor al capului

5.3 Cefalee acuta atribuitd traumatismului in
”lovitura de bici” (“whiplash™)

54 Cefalee persistenta atribuita
traumatismului  in  “lovitura de bici”
(“whiplash”)

55 Cefalee acuta atribuita craniotomiei
5.6 Cefalee persistenta atribuita craniotomiei

Comentariu general

Cefalee primara sau secundara sau ambele?
Regulile generale de atribuire unei alte afectiuni se
aplicd la 5. Cefalee atribuita traumatismului sau
leziunii craniene si/sau cervicale

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
data in relatie temporald stransd cu traumatismul
sau cu lezarea traumatica a capului si/sau a gatului
este codificata ca cefalee secundara atribuitd
traumei sau lezarii. Acesta ramane un adevar atunci
cand noua cefalee are caracteristicile oricarei
cefalee primare clasificata in partea intai a [ICHD-3.
2. Atunci cand o cefalee primard pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primara devine cronica
sau se agraveaza semnificativ (de obicei Tnsemnand
cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a severitatii)
in strinsa relatie temporald cu un astfel de
traumatism sau leziune, trebuie sustinute ambele -
atat diagnosticul de cefalee primara, cat si cel de 5.
Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii
craniene si/sau cervicale, pe baza unor dovezi
solide ca acea afectiune poate cauza cefalee.
Introducere

Subtipurile 5. Cefaleei atribuitd traumatismului
sau leziunii craniene gi/sau cervicale sunt printre
cele mai frecvente dintre cefaleele secundare. In
timpul primelor 3 luni de la debut sunt considerate
acute, dacd persistd dupa aceastd perioadd sunt
desemnate ca fiind persistente. Aceasta perioada de
timp este In concordanta cu criteriile ICHD-II, desi

a fost adoptat termenul de persistent Tn loc de
cronic.

Nu existd caracteristici specifice cunoscute ale
cefaleei pentru a distinge intre subtipurile 5.
Cefaleei  atribuita traumatismului sau leziunii
craniene si/sau cervicale de alte tipuri de cefalee;
cel mai adesea acestea se aseamana cu 2. Cefaleea
de tip tensional sau cu 1. Migrena. In consecinta
diagnosticul lor este in mare masurd dependent de
relatia temporala stransa intre traumatism sau
leziune si debutul cefaleei. In concordantd cu cele
din ICDH-II, criteriile ICHD-3 pentru toate
subtipurile necesita ca cefaleea sa apara in decurs
de 7 zile de la traumatism sau leziune, sau Tn decurs
de 7 zile dupd recdpatarea constientei si/sau a
abilitatii de a simti si de a raporta durerea. Desi
acest interval de 7 zile este oarecum arbitrar si desi
unii experti considera ca cefaleea poate aparea dupa
un interval mai lung de timp la o minoritate de
pacienti, nu existd suficiente dovezi la acest
moment pentru a schimba aceastd cerinta.
Cercetarea este incurajatdsd testeze criteriile de
diagnostic pentru A.5.1.1.1 Cefalee acuta cu debut
tardiv atribuita unui traumatism moderat sau sever
al capului si A5.1.2.1 Cefalee acutd cu debut tardiv
atribuitd unui traumatism ugor al capului (Vezi
Appendix)

Cefaleea poate apdrea ca un simptom izolat dupa
traumatism sau leziune sau ca unul dintr-o
constelatie de simptome care in mod obisnuit
include vertijul, oboseala, reducerea abilitatii de
concentrare, incetinirea psihomotorie, tulburari
usoare de memorie, insomnia, anxietate, modificari
de personalitate si iritabilitate. Atunci cdnd mai
multe dintre aceste simptome survin dupa
traumatism cerebral, se consider ca pacientul are
sindrom post-traumatic.

Patogeneza 5. Cefaleei atribuita traumatismului
sau leziunii craniene si/sau cervicale este frecvent
neclara. Numerosi factori care pot contribui la
dezvoltarea acesteia includ - dar nu se limiteaza la
- leziunea axonald, alterari in metabolismul
cerebral, alterari in hemodinamica cerebrala,
predispozitia gentica subiacenta, psihopatologia si
asteptarile pacientului de a dezvolta cefalee dupa
traumatism. Cercetari recente, folosind tehnici
neuroimagistice avansate, sugereaza cad exista
potentialul de a decela anomalii structurale
cerebrale dupa traumatisme minore, anomalii care
nu pot fi detectate prin mijloace radiologice
conventionale.  Tulburdrile de somn post-
traumatice, tulburdrile de dispozitie, si stressul
psihosocial sau de altd naturd pot in mod plauzibil
sd influenteze dezvoltarea i perpetuarea cefaleei.
Folosirea excesiva a medicatiei abortive (de cupare
a cefaleei) poate conbtribui la persistenta cefaleei
dupa traumatismul cerebral si la dezvoltarea 8.2
Cefaleea de abuz medicamentos. Clinicienii trebuie
sd ia In consideratie aceasta posibilitata atunci cand



o cefalee post-traumatica persistd dupa faza initiala
post-traumatica.

Factorii de risc pentru dezvoltarea 5. Cefaleei
atribuitd  traumatismului sau leziunii craniene
si/sau cervicale includ istoricul de cefalee
precedenta, traumatismul putin sever, sexul feminn
si prezenta afectiunilor psihiatrice comorbide.
Asocierea intre traumatismul cerebral repetitiv si
dezvoltarea  cefaleei trebuie investigatd in
continuare. Gradul in care asteptarile pacientului de
aparitic a cefaleei dupa traumatismul cerebral si
litigiul legat de aceastd cefalee promoveaza
dezvoltarea si persistenta cefaleei este larg dezbatut.
Majoritatea dovezilor sugereaza ca automutilarea
este un factor numai la micd minoritate de pacienti.

Este recunoscut faprul cé unii pacienti dezolta
cefalee dupd o trauma foarte micd a capului — atat
de micé incat nu indeplineste nici maécar criteriile
de traumatism cranian minor. Aceste cefalee pot
incepe dupd o singurd trauma sau dupd impacte
craniene minore repetitive (de ex. la jucatorii de
rugby sau e fotbal America). Totusi cefaleca
datoratd traumatismului cranian foarte usor nu a
fost studiata adecvat, asa ca sunt date insuficiente
pentru a putea fi sustinutd reunoasterea ei si
includerea Tn ICHD-3. Cercetarea asupra cefaleei
dupd un traumatism cranian foarte usor, poate
ghidata de criteriile A5.8 Cefalee acuta atribuita
altor traume sau leziuni ale capului si/sau gdtului si
Ab5.9 Cefalee persistenta atribuita altor traume sau
leziuni ale capului si/sau gatului este incurajata.

5. Cefaleea atribuitd traumatismului sau leziunii
craniene si/sau cervical este raportatd de asemnea
si la copii, desi mult mai putin frecvent ca la adulti.
Prezentarea clinicd a subtipurilor este similard la
copii si la adulti, iar criteriile de diagnostic la copii
sunt similare.

5.1 Cefalee acuta atribuitd traumatismului
capului

Codificata in alta parte: Traumatimul ca rezultat al
acceleratiei/deceleratiei  miscarilor capului, cu
flexia/extensia  gatului  este calsificatd ca
traumatism in “loviturd de bici ( ,,whiplash”).
Cefaleea acuta atribuitd unui astfel de traumatism
este codificata 5.3 Cefalee acuta atribuita
traumatismului in “loviturd de bici” (“whiplash”).
Cefalea acuta atribuitd craniotomiei chirugicale
efectuatd in alte scopuri decat traumatismul cranian
este codificatd ca 5.5 Cefalee acuta atribuita
craniotomiei.

Desciere: Cefalee cu duratd de mai putin de 3 luni
cauzata de leziunea traumatica a capului.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs lezarea traumaticd a capului®

C. Cefalee descrisa ca aparand in decurs de 7 zile
dupa una dntre urmatoarele:

1. lezarea traumatica a capului

2. recapatarea congtientei dupa lezarea
traumatica a capului

3. intreruperea medicatiei care afecteaza
abilitatea de a simti sau a raporta cefalee supd
lezarea traumatica a capului
D. Oricare dintre urmétoarele:

1. cefaleea se remite in decurs de 3 luni dupa
traumatismul capului

2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut inca 3
luni de la lezarea traumatica a capului
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Lezarea traumatica a caplului este definita ca o
lezare structurald sau functionald ca rezultat al
actiunii unor forte externe ale capului. Aceasta
includ lovirea capului cu un obiect sau capul
loveste un obiect, penetrarea capului cu un corp
strain, forte generate de la explozii si alte forte care
raman si fie definite.

Comentariu: Stipularea faptului ca cefaleea trebuie
sa se dezvolte in decurs de 7 zile este oarecum
arbitrat (vezi introducerea). Comparativ cu intervale
mai lungi, un interval de 7 zile corespunde unei mai
mari specificitati a criteriilor pentru 5.1 Cefalee
acutd atribuitd traumatismului capului (0 mai mare
evidentiere a cauzalitatii), corelat insa cu o mai
mica sensibilitate. Sunt necesare cercetiri viitoare
cu privire la faptul daca un un interval diferit poate
sau nu sd fie mai adecvat. In aceasi timp, criteriile
din Appendix pentru A.5.1.1.1. Cefalee acuta cu
debut tardiv atribuita unui traumatism moderat sau
sever al capului si A.5.1.2.1. Cefalee acutd cu
debut tardiv atribuitd unui traumatism usor al
capului pot fi folosite atunci cand intervalul intre
traumatism si debutul cefaleei este mai mare de 7
zile.

5.1.1. Cefalee acuta atribuitd unui traumatism
moderat sau sever al capului

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 5.1
Cefalee acuta atribuita traumatismului capului
B. Lezarea capului este asociatd cu cel putin una
dintre urmatoarele:

1. pierderea constientei pentru > 30 minute

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13

3. amnezie post-traumatiici cu durati de >24 ore!
4. alterarea nivelului de constientd pentru >24 ore
5. dovezi imagistice ale lezarii traumatice a capului
precum fractura craniului, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebralda

Nota: 1. Durata amneziei post-traumatice este
definitd ca timpul dintre traumatismul cerebral si



recuperarea memoriei evenimentelor curente i a
celor care au survenit n ultimele 24 ore.

5.1.2 Cefalee acuta atribuita unui traumatism
minor al capului

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 5.1
Cefalee acuta atribuita traumatismului capului
B. Lezarea capului Tndeplinind ambele dintre
urmatoarele:
1. nu este asociata cu nici una dintre urméatoarele:

a) pierderea constientei pentru > 30 minute

b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13

C) amnezie post-traumatiica cu durata de >24 ore

d) alterarea nivelului de constientd pentru >24
ore

e) dovezi imagistice ale lezdrii traumatice ale
capului precum fractura craniului, hemoragia
intracraniand si/sau contuzia cerebrala
2. asociatd, imediat dupa lezarea traumaticd a
capului cu una sau mai multe dintre simptome
si/sau semne:

a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea

congtientei
b) piererea memoriei pentru evenimente petrecute
imediat inante sau dupa traumatismul capului
c) doud sau mai multe alte simptome sugestive
pentru lezare traumatica minora a creierului:

i. greata,

ii. voma,

iii. tulburéri vizuale,

iv. ameteala gi/sau vertij,

v. dezechilibru al mersului si/sau postural

vi. alterarea memoriei §i/sau a concentrarii.

Nota:

1.Durata amneziei post-traumatice este definita ca
timpul dintre traumatismul cerebral si recuperarea
memoriei normale continue a evenimentelor.

Comentariu: Criteriile de diagnostic pentru lezare
traumaticd minora a capului §i pentru lezare
traumaticd moderata sau severa a capului permite o
variabilitate substantiala in severitatea
traumatismului  cranian clasificat n fiecare
categorie. Aceasta a determinat unii experfi sa
sugereze includerea unor categorii aditionale:
cefalee atribuita unui traumatim cranian foarte
usor si cefalee atribuitda unui traumatism cranian
foarte sever. Nu sunt dovezi suficiente pentru
adaugarea acestor categorii in prezent, dar studii
viitoare trebuie sa investigheze utilitatea acesteia.

5.2 Cefalee persistentd atribuita unui
traumatism al capului

Codificata in alta parte: Traumatimul ca rezultat al
acceleratiei/deceleratiei  miscarilor capului, cu
flexia/extensia  gatului  este calsificata ca

traumatism in “loviturd de bici” ( ,,whiplash”).
Cefaleea persistentd atribuitd unui astfel de
traumatism este codificatd 5.4 Cefalee perisistentd
atribuita traumatismului in “lovitura de bici”
(“whiplash™).  Cefalea  persistentd  atribuita
craniotomiei chirugicale efectuatd in alte scopuri
decat traumatismul cranian este codificatd ca 5.6

Cefalee persistenta atribuita craniotomiei.

Desciere: Cefalee cu duratd de mai mult de 3 luni
cauzata de leziunea traumatica a capului.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs lezarea traumatici a capului®

C. Cefalee descrisa ca aparand in decurs de 7 zile
dupa una dintre urmatoarele:

1. lezarea traumatica a capului

2. recapatarea constientei dupa lezarea traumaticd a
capului

3. intreruperea medicatiei care afecteaza abilitatea
de a simti sau a raporta cefalee dupd lezarea
traumaticd a capului
D.Cefaleea persista pentru >3 luni dupa
traumatismul capului

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3

Note:

1. Lezarea traumatica a capului este definitd ca o
lezare structurald sau functionald ca rezultat al
actiunii unor forte externe ale capului. Aceasta
include lovirea capului cu un obiect sau capul
loveste un obiect, penetrarea capului cu un corp
strain, forte generate de la explozii si alte forte care
raman sa fie definite.

2. Cand cefaleea care urmeazd traumatismului
cranian devine persistenta, posibilitatea de aparitie a
8.2 Cefalee de abuz medicamentos trebuie luata in
considerare.

Comentarii: Stipularea faptului cd cefaleea trebuie
sa se dezvolte in decurs de 7 zile este oarecum
arbitrat (vezi introducerea). Comparativ cu intervale
mai lungi, un interval de 7 zile corespunde unei mai
mari specificitati a criteriilor pentru 5.2 Cefalee
persistentd atribuita traumatismului capului (0 mai
mare evidentiere a cauzalitatii), corelat insa cu o
mai mica sensibilitate. Sunt necesare cercetari
viitoare cu privire la faptul dacad un un interval
diferit poate sau nu sa fie mai adecvat. Intre timp,
criteriile din Appendix pentru A.5.2.1.1. Cefalee
persistentd cu debut tardiv atribuita unui
traumatism moderat sau sever al capului si
A5.12.1. Cefalee persistenta cu debut tardiv
atribuitd unui traumatism usor al capului pot fi
folosite atunci cand intervalul intre traumatism si
debutul cefaleei este mai mare de 7 zile.

Pentru a fi consistent cu criteriile de diagnostic
ICHD-II pentru cefalee cronica post-traumatica si



cu intervalul de timp folosit in diagnosticul altor
cefalee secundare, 3 luni este intervalul de timp
dupa care cefaleea atribuitd traumatismului cranian
este consideratd persistentd. Sunt necesare studii
viitoare pentru a aprecia daca intervale mai scurte
sau mai lungi sunt sunt mai adecvate pentru a fi
adoptate.

5.2.2. Cefalee peristentda atribuitd unui traumatism
minor al capului

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 5.2
Cefalee  persistenta  atribuita  traumatismului
capului

B. Lezarea capului este asociatd cu cel putin una
dintre urmatoarele:

1. pierderea constientei pentru > 30 minute

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13

3. amnezie! post-traumatici cu durati de > 24 ore
4. alterarea nivelului de constientd pentru > 24 ore
5. dovezi imagistice ale lezarii traumatice precum
fracturi de craniu, hemoragia intracraniana si/sau
contuzia cerebrala

Nota:

1. Durata amneziei post-traumatice este definitd ca
timpul dintre traumatismul cerebral si recuperarea
memoriei normale continue a evenimentelor.

5.2.2 Cefalee peristenta atribuitd unui traumatism
minor al capului

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 5.2
Cefalee  persistenta  atribuita  traumatismului
capului
B. Lezarea capului ndeplinind ambele dintre
urmatoarele:
1. nu este asociata cu nici una dintre urmatoarele:
a) pierderea constientei pentru > 30 minute
b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13
C) amnezie post-traumatica cu durata de >24 ore
d) alterarea nivelului de constientd pentru >24
ore
e) dovezi imagistice ale lezarii traumatice
precum fractura de craniu, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebrala
2. asociatd, imediat dupd lezarea traumaticd a
capului cu una sau mai multe dintre simptome
si/sau semne:
a) confuzie, dezorientare sau alterarea constientei
tranzitorii
b) piererea memoriei pentru evenimente petrecute
imediat inainte sau dupa traumatismul capului
¢) doud sau mai multe alte simptome sugestive
pentru lezare traumaticd minora a creierului:
i.greata,
ii. voma,
iii. tulburari vizuale,

iv. ameteala si/sau vertij,
v. dezechilibru al mersului si postural
vi. alterarea memoriei §i/sau a concentrarii.

Nota:

1. Durata amneziei post-traumatice este definita ca
timpul dintre traumatismul cerebral si recuperarea
memoriei normale continue a evenimentelor.

2. Atunci cand cefaleea dupd traumatism cranian
devine persistenta trebuie luatd in considerare
posibilitatea aparitiei 8.2 Cefaleei de abuz
medicamentos.

posbilitatea sa fi apdrut 8.2 Cefalee de abuz
medicamentos.

5.3 Cefalee acuta atribuitd traumatismului in
*lovitura de bici” (“whiplashl”)

Descriere: Cefalee cu duratd de mai putin de 3 luni?
cauzatda de traumatismul ,in loviturd de bici”
(,,whiplash”).

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs un traumatism ,,in loviturd de bici”
(,,whiplash™)! asociat la momentul respectiv cu
durere cervicala si/sau cefalee

C. Cefalee care apare in decurs de 7 zile dupa
traumatismul ,,in lovitura de bici” (,,whiplash™)

D. Oricare una dintre urmatoarelre:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni dupa
traumatismul ,,in lovitura de bici” (,,whiplash”)

2. cefaleea nu s-a remis, dar nu au trecut inca 3 luni
de la traumatismul ,in loviturd de bici”
(,,whiplash™)

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Traumatismul ,,in loviturd de bici” (,,whiplash™)
este definit ca miscari bruste si retinute inadecvat
ale capului de acceleratie/deceleratic cu
flexia/extensia gatului. ,,Whiplash” poate apirea
dupa impactul fie cu forte mari sau scazute.

Comentariu: ,,Whiplash” apare cel mai adesea in
contextul unui accident cu autovehicul.

5.3 Cefaleea acuta atribuita traumatismului in
“lovitura de bici” (“whiplash”) poate apéarea ca un
simptom izolat sau cu o constelatie de alte
simptome care se leagd de gat, dar si simptome
somatice extracervicale, neurosenzitive,
comportamentale, cognitive si/sau ale dispozitiei.
»Whiplash” insusi poate fi clasificat in functie de
severitatea prezentarii clinice folosind o schema
precum cea prezentatd de ,,Quebec Task Force on
Whiplash-Associated Disorders”.

5.4 Cefalee persistenta atribuita traumatismului
in “lovitura de bici” (“whiplash™)



Descriere: Cefalee cu duratd mai mare de 3 luni
cauzatd de traumatismul ,in loviturd de bici”
(,,whiplash”).

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs un traumatism,,in loviturd de bici”
(,,whiplash”)! asociat la momentul respectiv cu
durere cervicala si/sau cefalee

C. Cefalee care apare in decurs de 7 zile dupa
traumatismul ,,in lovitura de bici” (,,whiplash”)

D. Cefalee care persista pentru > mai mult de 3 luni
dupa traumatismul ,,in lovitura de bici”
(,,whiplash”)

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1.Traumatismul ,,in lovitura de bici” (,,whiplash”)
este defcnit ca miscari bruste si retinute inadecvat
ale capului de acceleratie/deceleratic  cu
flexia/extensia gatului. ,,Whiplash” poate aparea
dupa impactul fie cu forte mari sau scazute.

2. Cand cefaleea care urmeaza traumatismului ,,in
lovitura de bici” (,,whiplash”) devine persistenta,
posibilitatea de aparitie a 8.2 Cefalee de abuz
medicamentos trebuie luatd in considerare.

5.5 Cefalee acuta atribuita craniotomiei

Descriere: Cefalee cu duratd de mai putin de 3 luni
cauzatd de craniotomia chirurgicala.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a efectuat o craniotomie?! chirurgicald
C. Cefalee care apare in decurs de 7 zile dupa una
dintre urmatoarele:

1. craniotomie

2. revenirea starii de constienta dupa craniotomie

3. intreruperea medicatiei care altereaza abilitatea
de a simti sau de a raporta cefalee dupa craniotomie
D. Oricare dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni dupa
craniotomie

2. cefaleea nu s-a remis incd, dar nu au trecut 3

luni de la craniotomie

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Atunci cand craniotomia se efectueaza dupa un
traumatism cranian, se codifica 5.1.1. Cefalee acuta
atribuita unui traumatism moderat sau sever al
capului.

2. Este necesari excluderea altei cefaleei secundare
care poate sa apard dupa craniotomie, inainte sa se
pund diagnosticul de 5.5 Cefalee acuta atribuita
craniotomiei. Desi exista numerose etiologii
potentiale ale cefaleei care apare dupa craniotomie,
trebuie luate Tn considerare cefaleea cervicogenica
(ca rezultat al pozitiondrii in tmpul operatiei),

cefalee datoratd scurrgerii lichidului cefalorahidian,
infectiilor, hidrocefaliei si hemoragiei intracraniene.

Comentarii:5.5 Cefaleea acutd atribuita
craniotomiei poate apirea la o proportie
substantiald dintre pacienti dupa craniotomie
chirurgicala. In majoritatea cazurilor incepe in
primele zile dupa craniotomie si se rezolva imediat
dupa perioada acutd post-operatorie. Este mai
frecventd dupd chirurgia de bazd de craniu
comparativ cu alte localizari.

Desi durerea din 5.5 Cefaleea acuta atribuita
craniotomiei este adesea resimtitd maximal la locul
craniotomieie, poate fi mai difuza si sa semene cu
cefaleea de tip tensional sau cu migrena.

5.6 Cefalee persistenti atribuita craniotomiei

Descriere: Cefalee cu duratd mai mare de 3 luni
cauzata de craniotomia chirurgicala.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriile C si D
B. S-a efectuat o craniotomie?® chirurgicala
C. Cefalee care apare in decurs de 7 zile dupa una
dintre urmatoarele:
1. craniotomie
2. revenirea starii de congtienta dupa craniotomie
3. intreruperea medicatiei care altereaza abilitatea
de a simti sau de a raporta cefalee dupa craniotomie
D. Cefaleeca care persistd pentru >3 luni dupa
craniotomie
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Atunci cand craniotomia se efectueaza dupa un
traumatism cranian, se codifica 5.2.1. Cefalee
persistentd atribuita unui traumatism moderat sau
sever al capului.

2. Atunci cand cefaleea dupa craniotomie devie
persistenta trebuie luatd in considerare posibilitatea
aparitiei 8.2 Cefaleei de abuz medicamentos.
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cerebral ischemic AVC (infarct cerebral)

Cefalee acuta atribuita unui AVC

Cefalee persistenta atribuita unui AVC
din antecedente

Cefalee atribuitd atacului ischemic
tranzitor (AIT)
Cefalee atribuitd hemoragiei

intracraniene non-traumatice

Cefalee acuta atribuitd hemoragiei
intracerebrale non-traumatice

Cefalee acuta atribuitd hemoragiei
subarahnoidiene non-traumatice
(SAH)

Cefalee acuta atribuiti hemoragiei
subdurale  acute non-traumatice
(ASDH)

Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei

intracraniene non-traumatice

Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei
intracerebrale non-traumatice din

antecedente
Cefalee persistenta atribuita
hemoragiei subarahnoidiene non-

traumatice din antecedente
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acute non-

Cefalee persistenta
hemoragiei  subdurale
traumatice din antecedente

Cefalee atribuita malformatiei vasculare
nerupte

Cefalee atribuita anevrismului sacular
nerupt

Cefalee atribuita malformatiei
arterio-venoase (AVM)
Cefalee atribuitd fistulei durale

arterio-venoase durale (DAVF)
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6.5.2

6.5.3
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6.6.1

6.6.2

6.7

6.7.1

6.7.2

Cefalee atribuita angiomului cavernos

Cefalee atribuita angiomatozei
encefalotrigeminale sau leptomeningeale
(Sindrom Sturge-Weber)

Cefalee atribuitd arteritei

Cefalee atribuita arteritei cu celule
gigante (GCA)

Cefalee atribuitd angeitei primare a
sistemului nervos central (PACNS)

Cefalee atribuita angeitei secundare a
sistemului nervos central (SACNS)

Cefalee atribuitd afectiunilor
segmentului cervical al arterei carotide
sau vertebrale

Cefalee sau durere faciala sau cervicala
atribuitd disectiei cervicale ale arterelor
carotide sau vertebrale

Cefalee sau durere faciala sau cervicala
acuta atribuitd disectiei cervicale ale
arterelor carotide sau vertebrale

Cefalee sau durere faciala sau
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Cefalee post endarterectomie

Cefalee atribuita angioplastiei
carotidiene sau vertebrale sau montarii
de stent

Cefalee atribuita afectiunilor venelor
cerebrale

Cefalee atribuita
cerebrale (CVT)

trombozei venoase

Cefalee atribuitdi montarii de stent la
nivelul sinusurilor venoase craniene

Cefalee atribuita altor afectiuni acute
arteriale intracraniene

Cefalee atribuita
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procedurilor
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6.7.3
Cefalee atribuita sindromului de

vasocontructie cerebrali reversibila
(RCVS)

6.7.3.1 Cefalee acuta atribuitd sindromului
de vasocontructie cerebrala reversibila
(RCVS)
6.7.3.2
Cefalee acuti probabil atribuita
6.7.3.3 sindromului de vasocontructie
cerebrala reversibila (RCVS)

Cefalee perisistenta atribuita
sindromului de vasocontructie
cerebrala reversibilai (RCVS) din
antecedente

6.7.4

Cefalee atribuita disectiei arteriale
intracraniene

6.8 Cefalee  si/fsau  aura “migrena-

like”atribuita vasculopatiei
intracraniene cronice

6.8.1 Cefalee atribuita CADASIL
(Arteriopatia cerebrald autosomal-
dominantad cu infarcte subcorticale si
leucoencefalopatie —  “Cerebral
Autosomal Dominant Arteriopathy
with  Subcortical ~ Infarcts  and
Leucoencephalopathy™)

6.8.2 Cefalee atribuita MELAS
(Encefalopatia ~ mitocondrialda  cu
acidoza lactica si episoade
asemandtoare ictusului “mitochondrial
encephalopathy, lactic acidosis and
stroke-like episodes”)

6.8.3 Cefalee atribuita angiopatiei
Moyamoya (MMA)

6.8.4 Aura migrena-like atribuita

e angiopatiei cerebrale amiloide (CAA)
Cefalee atribuita sindromului de

6.8.5 vasculopatie retiniand cu encefalopatie
cerebrald si manifestari sistemice
(RVCLSM)

6.8.6 Cefalee atribuita altei vasculopatii
intracraniene cronice

6.9 Cefalee atribuita apoplexiei pituitare

Comentariu general:

Cefalee primara sau secundard sau ambele?
Regulile generale de atribuire unei alte afectiuni se
aplica la 6. Cefalee atribuita afectiunilor vasculare
cerebrale si/sau cervicale

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
data in relatie temporala stransd cu o afectiune
vasculara craniana sau cervicald este codificata ca
cefalee secundara atribuita acelei afectiuni. Acesta
ramane un adevar atunci cind noua cefalee are
caracteristicile oricarei cefalee primare clasificata in
partea intdi a ICHD-3. Aceasta reguld se aplica
similar la simptome noi de tip migrend cu aura-
like pentru prima data in stransd relatie temporala
cu o afectiune vasculara craniand sau cervicala.

2. Atunci cand o cefalee primard pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primard devine cronica
sau  se agraveaza semnificativ (de obicei
insemnand cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a
severitatii) 1n strinsd relatie temporald cu o
afectiune vasculara craniana sau cervicala, trebuie
sustinute ambele - atdt diagnosticul de cefalee
initiald primara, cat si cel de 6. Cefalee atribuita
afectiunilor vasculare cerebrale sau cervicale (sau
unul din subtipurile sale), pe baza unor dovezi
solide ca acea afectiune poate cauza cefalee.

Introducere:

Diagnosticul de cefalee si legatura sa cauzala este
facila in cele mai multe boli vasculare listate mai
jos deoarece cefaleea se prezintd atat acut cat si cu
semne neurologice si pentru cd deseori se remite
rapid. Aceasta relatie temporala stransa intre cefalee
si aceste semene neurologice este de aceea cruciala
pentru a stabili cauzalitatea.

In multe dintre aceste conditii, cum ar fi
accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic sau
hemoragic, cefaleea este umbritd de semnele focale
si/sau alterdri ale starii de constientd. In altele,
precum hemoragia subarahnoidiand, cefaleea este
de obicei simptomul proeminent. Intr-un numar de
alte conditii care pot induce atat cefalee cat si AVC,
cum ar fi disectiile, tromboza venoasa cerebrald,
arterita cu celule gigante si angiita sistemului
nervos central, cefaleea este adesea semnul initial
de alarma. De aceea este crucial sd se recunoasca
asocierea cefaleei cu aceste afectiuni pentru a
diagnostica corect afectiunea vasculard subiacenta
si a incepe tratamentul corespunzator cat de repede
posibil, prevenind astfel potentialele consecinte
neurologice devastatoare.

Toate aceste conditii pot aparea la pacienti care
au suferit Tnainte de cefalee primara de orie tip. Un
indiciu care aratid o afectiune vasculard subiacenta
este debutul, de obicei brusc, a unei noi cefalee,
pana acum necunoscutd de pacient. Ori de cate ori



aceasta apare, trebuie cautatd urgent cauza
vasculara.

Pentru cefaleea atribuitad oricarei afectiuni listate
aici, criteriile de diagnostic includ, ori de cate ori e
posibil:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat existenta unei afectiuni vasculare
craniand sau cervicald care este recunoascutd a fi
capabila de a cauza cefalee

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele;

1. cefaleea a aparut 1in relatie temporald cu

debutul afectiunii vasculare craniene sau

cervicale

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel
cu agravarea afectiunii vasculare craniene sau
cervicale

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn paralel

cu ameliorarea afectiunii vasculare craniene sau

cervicale
3. cefaleea are caracteristici tipice pentru afectiunea
craniand sau cervicala
4. exista alte dovezi ale cauzalitatii
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

6.1 Cefalee atribuita unui eveniment
ischemic cerebral

6.1.1 Cefalee atribuita accidentului vascular
cerebral (AVC) ischemic

6.1.1.1 Cefalee acuta atribuitd accidentului
vascular cerebral (AVC) ischemic

Descriere: Cefalee noua si de obicei cu debut acut
cauzatd de AVC ischemic si asociatd cu semne
neurologice focale. Este foarte rar este semnul de
prezentare sau predominant al AVC ischemic. De
obicei are o evolutie autolimitata.

Criterii de diagnostic:

A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat AVC ischemic

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
una dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut 1in relatie temporala foarte
strdnsd cu un alt simptom si/sau semn clinic de
AVC ischemic, sau a dus la diagnosticul de AVC
ischemic

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn paralel cu
stabilizarea sau ameliorarea altui simptom sau semn
clinic sau radiologic de AVC ischemic
D. Oricare dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni?

2. cefaleea nu s-a remis inca dar nu au trecut inca
3 lunit
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1.Cele trei luni trebuiesc numarate de la stabilizare,
spontana sau prin tratament, mai degraba decat de
la debutul AVC.

Comentarii: 6.1.1.1 Cefaleea atribuita AVC
ischemic (infarct cerebral) este acompaniati de
semne neurologice focale si/sau alterarea starii de
constientd, care in cele mai multe cazuri permite
diferentierea usoard fara de cefaleele primare. De
obieci este de intensitate moderatd si nu are
caracteristici specifice. Poate ipsilaterala AVC
bilaterala. Rareori, un AVC acut ischemic, in
special  infarctul  embolic  cerebelos  sau
supratentorial, poate sd se prezinte cu cefalee
izolatd brusca ( chiar in lovitura de trasnet”).

Cefaleea acompaniazd AVC ischemic in pana la
o treime din cazuri; este mai frecventa in AVC din
teritoriul bazilar decét carotidian. Este de mica
valoare in stabilirea etiologicic AVC, cu exceptia
faptului ca cefaleea este foarte rar asociati cu
infarctele lacunare.

Cefaleea este, insa extrem de frecventd in
afectiunile acute ale peretelui vascular care
determind AVC ischemic, precum disectia sau
sindromul de vasococntrictie cerebrala reversibila.
In aceste ultime situatii, cefaleea poate fi cauzata
direct de leziunile peretelui arterial si poate
precede AVC ischemic; este atunci mai corect s se
codifice afectiunea peretelui arterial.

6.1.1.2 Cefalee persistenta atribuita accidentului
vascular cerebral (AVC) ischemic

Descriere: Cefalee cauzata de AVC ischemic si
care persista pentru mai mult de 3 luni dupa ce
AVC s-a stabilizat.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagnosticata anterior ca 6.1.1.1 Cefalee
acutd atribuita accidentului vascular cerebral
(AVC) ischemic si care indeplineste criteriul C

B. AVC ischemic s-a stabilizat, spontan sau cu
tratament

C. Cefaleea a persistat >3 luni dupd stabilizarea
AVC

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Céteva studii au documentat cefaleea
indeplinind  criteriile pentru 6.1.1.2 Cefalee
persistentd atribuita accidentului vascular cerebral
(AVC) ischemic. Cercetarea este necesard pentru a



identifica factorii de risc pentru cefaleea
persistenta: istoricul anterior de /. Migrena poate
juca un rol, dupa cum si anxietatea/depresia.

6.1.2 Cefaleea atribuita atacului ischemic tranzitor
(AIT)

Descrirere: Cefalee cauzata de AIT si acompaniata
de debutul brusc al unor semne focale tranzitorii de
AIT. Dureaza mai putin de 24 ore.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. A fost diagnosticat AIT
C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele de mai
jos:
1. cefaleea a aparut simultan cu alte simptome
si/sau semne de AIT
2. cefaleea s-a remis Tn decurs de 24 ore
D. Nu  corespunde mai bine  altui
diagnostic*?ICHD-3

Note:

1. Diagnosticul diferential dintre 6.1.2 Cefaleea
atribuita atacului ischemic tranzitor (AIT) si un
atac de 1.2 Migrend cu aura poate fi dificil Tn mod
particular. Modul de debut este crucial: deficitul
focal este in mod tipic brusc in AIT si mai frecvent
progresiv in migrena cu aurd. Mai mult, simptomele
pozitive (de ex. scotomul scintilant) este mai
frecvent in aura migrenoasd decat in AlT, Th timp
ce fenomenele negative sunt mai obignuite in AIT.
2. Coincidenta unui AIT tipic si a unei cefalee
severe trebuie sa porneasca cautarea pentru unele
afectiuni vasculare care pot induce direct cefalee
severa (Intre care disectia arteriald)

Comentarii: Un AIT este un episod tranzitor de
disfunctie neurologica cauzatid de ischemie focald
cerebrala sau retiniana fara sa existe dovezi clinice,
imagistice sau de altd natura pentru infarctul acut
cerebral sau retinian. Simptomele de AIT tipic
dureaza sub 1 ora, dar nu invariabil.

Desi este mai frecventd in AIT-ul bazilar decéat
in AIT-ul carotidian, cefaleea este foarte rar un
simptom predominant in AIT.

6.2 Cefalee atribuitd hemoragiei intracraniene
non-traumatice

Codificata in alta parte: Cefalee atribuitd
hemoragiei  intracerebrale traumatice  si/sau
hemoragiei subarahnoidiene sau  atribuita
hemoragiei intracerebrale traumatice, hematomului
subdural sau epidural post-traumatice  sunt
codificate ca 5.1.1 Cefalee acuta atribuitd

traumatismului moderat sau sever al capului sau
5.2.1. Cefalee persistenta atribuitda traumatismului
moderat sau sever al capului.

Descrirere: Cefalee determinatd de hemoragie
intracraniand non-traumaticd, de obicei cu debut
brusc (chiar ,,in loviturd de trasnet”). In functie de
tipul de hemoragie, poate fi izolatd sau asociatd cu
deficite neurologice focale.

6.2.1. Cefalee acuta atribuita  hemoragiei
intracerebrale non-traumatice

Descriere: Cefalee noua si cu debut acut de obicei,
cauzatd de hemoragie intracraniana non-traumatica,
asociatd cu semne neurologice focale de hemoragie
intracerebrala. Rareori poate fi simptomul de
prezentare si  predominant al  hemoragiei
intracerebrale non-traumatice.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriile C
siD
B. S-a diagnosticat hemoragie intracerebrald (ICH)*
in absenta traumatismului cerebral
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care apare in relatie temporala stransa
cu alte simptome si/sau semne clinice de ICH,
sau care au dus la diagnosticul de ICH
2. cefalee care s-a ameliorat semnificativ n
paralel cu stabilizarea sau ameliorarea altor
simptome sau semne clinice sau radiologice
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarelere
trei caracteristici:
a) debut brusc sau ,,in lovitura de trasnet”
b) maximala in ziua debutului
¢) localizata 1in concordantda cu locul
hemoragiei.
D. Oricare dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a remis Tn decurs de 3 luni?
2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut inca
cele 3 luni?
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Prin folosire, termenul de intracerebral include
si termenul de intracerebelos.

2. Cele trei luni trebuiesc numarate de la stabilizare,
spontana sau prin tratament, mai degraba decat de
la debutul hemoragiei intracerebrale.

Comentarii: 6.2.1. Cefaleea acuta atribuitd
hemoragiei intracerebrale non-traumatice este mai
frecvent rezultatul singerdrii  subarahnoidiene



asociate si compresiei locale decat rezultatul

hipertensiunii intracraniene.
Cefaleea este mai frecventa si mai severda in AVC
hemoragic decat in AVC ischemic. Cand apare la
debutul accidentului vascular, cefaleea este
asociatd cu un risc mai mare de mortalitate
precoce in hemoargia intracerebrald dar nu in
AVC ischemic.

Cefaleea este de obicei umbrita de deficitele
focale sau de comd, dar poate fi un simptom
precoce predominant pentru unele hemoragii
intracerebrale, Tn special cele cerebeloase, care
pot necesita decompresiune chirurgicala in
urgenta.

6.2.2 Cefalee acutd atribuita  hemoragiei
subarahnoidiene non-traumatice (SAH)

Codifcata in alta  parte: Hemoragie
subarahnoidiana non-traumatica (SAH) este diferita
de hemoragia subarahnoidiand de convexitate
(cSAH). Aceastd afectiune din urma are o forme de
prezentare clinice si radiologice extrem de
variabile, corespunzitor cu cauzele subiacente
variate, care includ RCVS - sindromul de
vasoconstrictie cerebralda reversibila, CAA -
angiopatia cerebrald amiloidica, endocardita si
tromboa cerebralda venoasa. Pacientii cu atacuri
aura-lile, cSAH si CAA trebuie codificati ca 6.8.4
Aura migrend-like atribuita angiopatiei cerebrale
amiloide (CAA). Cefalee, cSAH si RCVS trebuie
codificati ca 6.7.3 Cefalee acuta atribuita
sindromului de vasocontructie cerebrald reversibila
(RCVS)

Descriere:  Cefalee cauzatdi de hemoragia
subarahnoidiand non-traumatica (SAH), in mod
tipic severa si bruscd, cu maxim atins in secunde
(cefalee ,,in lovitura de trasnet”) sau minute. Poate
fi singurul simptom al SAH.

Criterii de diagnostic:

A. Orice noua cefalee care indeplneste criteriile C si
D

B. S-a diagnosticat hemoragie subarahnoidiana
(SAH) in absenta traumatismului craniann

C. Dovada cauzalitatii demonstratd pentru cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefalee apare n relatie temporald stransd cu
alte simptome si/sau semne clinice de SAH, sau
duce la diagnosticul de SAH

2. cefalee care se amelioreazd in paralel cu
stabilizarea sau imbunatatirea altor simptome
clinice sau semne radiologice de SAH.

3. cefaleea are debut brusc sau ,,in loviturd de
trasnet”

D. Oricare dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni?

2. cefalee care nu s-a rezolvat incd dar nu au
trecut 3 luni
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic??
ICHD-3
Note:
1. Cele trei luni trebuiesc numarate de la stabilizare,
spontand sau prin tratament, mai degraba decat de
la debutul hemoragiei subarahnoidiene (SAH).
2. Diagnosticul este confirmat prin CT cerebral
nativ (fara substantd de contrast), care are o
sensibilitate de 98% in primele 12 ore dupa debut
(scazand la 93 % la 24 ore si la 50 % la 7 zile).
Daci rezultatele de la CT sunt non-diagnostice, este
esentiald efectuarea punctiei lombare. Xantorcomia
este prezentd in 100 % din cazurile de SAH
anevrismala atunci cand lichidul cefalo-rahidian
(LCR) este colectat intre 12 ore si 2 saptdmani dupa
debutul simptomelor si analizat spectrofotometric.
IRM nu este indicat ca test diagnostic initial pentru
SAH; totusi FLAIR si imaginile ponderate echo-
gradient T2 pot fi utile cdnd CT este normal si LCR
anormal.
3. In prezenta ¢cSAH- hemoragieie subarahnoidiene
non-traumatice de convexitate, a varstei Tnaintate, a
disfunctiei  senzitivo-motorii, a  episoadelor
stereotipe aura-like si in absenta unei cefalee
semnificative se sugereazi CAA — angiopatia
amiloida cerebrald ca si cauzd subiacentd. Varsta
mai tindra si cefalee ,,in loviturd de trasnet”
recurentd poate fi predictivda pentru RCVS —
sindromul de vasocontrictie cerebrala reversibila.

Comentarii: Hemoragia cerebrala non-traumatica
(SAH) este una dintre cele mai frecvente cauze de
cefalee persistentd, intensa si dizabilitanta, cu debut
brusc (,,in loviturd de trasnet”), fiind o conditie
serioasa (rata de mortalitate este 40-50% , cu 10-
20% dintre pacienti care mor nainte de a ajunge la
spital; 50% dintre supravietuitori rdman cu
dizabilitati).

6.2.2. Cefaleea acutd atribuitd hemoragiei
subarahnoidiene non-traumatice (SAH) poate fi de
asemenea moderatd sau fard semne asociate.
Debutul brusc este elementul cheie. In consecinta,
orice pacient cu cefalee cu debut brusc sau cefalee
,»in lovitura de trasnet” trebuie evaluat pentru SAH.

Diagnosticul tardiv este catastrofic din punct de
vedere al prognosticului. SAH este o urgentd
neurointerventionald. Totusi, diagnosticul eronat
initial apare in o patrime pana la o jumatate dintre
pacienti; cea mai frecventd eroare de diagnostic este
cu migren. Cel mai frecvent motiv de diagnostic
eronat este incapacitatea de a efectua
neuroimagisticd corespunzitoare, sau interpretarea



gresitd a datelor neuroimagistice, sau inposibilitatea
de a efectua punctie lombara in cazurile in care este
necesara.

Dupa diagnosticul de SAH, urmatorul pas urgent
este identificarea rupturii anevrismale (80% dintre
cazuri de SAH spontand rezultd din anevrisme
saculare rupte). La pacinetii la care initial s-a
diagnosticat gresit si la care SAH este recunoscutz
tardiv cdnd revin mai tarziu dupa cateva zile,
frecvent nu existd un aneverism sau o altd cauza
identificabila de SAH.

6.2.3 Cefalee acuta atribuita hemoragiei subdurale
acute non-traumatice (ASDH)

Codifcate in alta parte: Cele mai multe cazuri de
hemoragie acutd subdurala apar dupa traumatis
cerebral; cefaleea 1n aceste cazuri trebuie codificata
corespunzator.

Descrirere: Cefaleea cauzata de hemoragia
subdurald acutd non-traumatica (ASDH), in mod
tipic severd si bruscd, atinge maximul in secunde
(,,cefalee 1n lovitura de trasnet”) sau minute. Este de
obicei acompaniatd sau urmatd rapid de semne
focale si alterarea constientei.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriile C
siD
B. S-a diagnosticat hemoragia acutd subdurald in
absenta traumatismului cranian (ASDH)
C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:
1. cefaleea apare in relatie temporald foarte
stransa cu alte simptome si/sau semne clinice de
ASDH, sau a dus la diagnosticul de ASDH
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel
cu agravarea ASDH
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea altor simptome sau semne
clinice sau radiologice de ASDH
3. cefalee care are fie una fie ambele dintre
urmatoarele doua caracteristici:
a) debut brusc sau ,,in lovitura de trasnet”
b) localizare in concordantd cu locul hemoragiei
D. Oricare dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni®
2. cefalee care nu s-a rezolvat inca dar nu au
trecut 3 luni
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. Cele trei luni trebuiesc numérate de la
stabilizare, spontanid sau prin tratament, mai
degraba decét de la debutul acute subdurale.

Comentarii: Hemoragia subdurala acutd non-
traumatica fara altd hemoragie intracraniand
(,ASDH purd”) este rard. Rprezintd a conditie
amenintatoare de viatd si  este o urgentd
neurochirurgicala.

Sangerarea poate fi de origine arteriald sau
venoasd. Cauzele raportate au inclus ruptura
»spontand” a  arterelor corticale, ruptura
anevrismala, malformatia arteriovenoasa si fistula
durala arteriovenoasa, tumori sau metastaze,
coagulopatii, boala Moyamoya, tromboza venoasa
cerebrald si hipotensiunea intracraniand. Cazuri
izolate sau serii mici au fost raportate in special de
catre neurochirurgi. Cefalee este descrisd in 25-
100% dintre cazuri in functie de cauza subiacenta.
Cefaleea izolata poate fi semn de prezentare; dar de
obiei este asociata sau urmati de deteriorare rapida
neurologica.

6.2.4 Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei
intracraniene post-traumatice din antecedente

Descriere:  Cefalee cauzatdi de hemoragia
intracraniand non-traumatica i care a persistat
pentru mai mult de 3 luni dupa ce hemoragia s-a
stabilizat.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagnosticatd anterior ca 6.2.1. Cefalee
acuta atribuita hemoragiei intracerebrale non-
traumatice, 6.2.2 Cefalee acutd atribuita
hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice (SAH)
sau 6.2.3 Cefalee acuta atribuita hemoragiei
subdurale acute non-traumatice (ASDH)

B. Hemoragia intracraniand (de orice tip) s-a
stabilizat, spontan sau cu tratament

C. Cefaleea a apersistant pentru > 3 luni dupa
stabilizarea hemoragiei intracraniene

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Cateva studii au documentat cefaleele
care intrunesc criteriile de 6.2.4 Cefalee persistenta
atribuita hemoragiei intracraniene post-traumatice
din antecedente. Cercetarea este necesarda pentru a
identifica factorii de risc pentru o asemena cefalee
persistentd: istoricul de /. Migrena poate juca un
rol, dupa cum pot juca un rol anxietatea/depresia.

Subformele codificabile sunt 6.2.4.1. Cefalee
persistentd atribuitd hemoragiei intracerebrale
non-traumatice din antecedente, 6.2.4.2 Cefalee
persistentd atribuitda hemoragiei subarahnoidiene
non-traumatice din antecedente si 6.2.4.3. Cefalee
persistentd atribuita hemoragiei subdurale acute
non-traumatice din antecedente.



6.3 Cefalee atribuita malformatiei vasculare
nerupte

Codificata in alta parte: Cefaleea noua atribuita
malformatiei vasculare rupte se codificd 6.2.1.
Cefalee acuta atribuita hemoragiei intracerebrale
non-traumatice, 6.2.2 Cefalee acutd atribuitd
hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice sau,
rareori 6.2.3 Cefalee acutd atribuitd hemoragiei
subdurale acute non-traumatice.

Descriere: Cefalee secundarad unei malformatii
vasculare nerupte (care apare fara hemoragie). In
functie de tipul de malformatie, cefaleca poate avea
o evolutie cronicd cu atacuri recurente mimand
efalee primare episodice sau o evolutie acutd si
autolimitata.

6.3.1. Cefalee atribuita anevrismului sacular nerupt

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua indeplinind criteriul C
B. S-a diagnosticat un anevrism sacular nerupt
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in stransa relatie temporala cu
alte simptome si/sau semne de anevrism sacular
nerupt, sau a dus la diagnosticul acestuia,
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel
cu alte simptome sau semne clinice sau
radiologice de crestere a anevrismului sacular
b) cefaleea s-a remis dupa tratamentul
anevrismului sacular
3. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea are debut brusc sau ,,in lovitura de
trasnet”
b) cefaleea este asociati cu paralizie
durereoasa de nerv 111
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota:

1.In particular, hemoragia intracerebrald si
sindromul de vasoconstrictie cerebrala reversibila
au fost excluse prin investigatii corespunzatoare.

Comentarii:Cefaleea este raportatd in aproximativ o
cincime dintre pacientii cu anevrism cerebral
nerupt, dar daca aeasta asociere este incidentala sau
cauzald ramane o problema nerezolvata.

6.3.1 Cefaleea aribuita anevrismului sacular
nerupt de obicei nu are caracteristici specifice.
Orice cefalee nou aparutd poate evidentia un
anevrism sacular nerupt dar simptomatic. O
varietate clasicd este pareza acutd de nerv III

(oculomotor comun) cu durere retro-orbitala si
pupild dilatatd, indicand un anevrism de arterd
comunicantd posterioara sau la terminatia arterei
carotide. Astfel de pareza dureroasa de nerv III este
o urgentd, semnaldnd o rupturd iminentd sau o
crestere progresiva a malformatieie arteriale.

Mai multe studii retrospective au aratat ca
aproximativ jumatate dintre pacinetii cu hemoragie
subarahnoidiand anevrismald au raportat aparitia
unei cefalee bruste si severe cu 4 sdptamani Inainte
de diagnosticul de rupturd anevrismala. Lasand la o
parte posibilitatea de erori de memorie, aceasta
sugereaza ca cefaleele sunt rezultatul cresterii
bruste a malformatiei vasculare (,cefalee
sentineld”) sau unei hemoragii subarahnoidiene
usoare care nu e diagnosticatad (,,scurgere de
alarma”). Dovezile existentei cefaleei setineld sunt
sdrace. Mai mult, termenul de ,,scurgere de alarma”
nu trebuie folosit pentru cd scurgerea indicd o
hemoragie subarahnoidiana. Dat fiind faptul ca cel
putin unul din trei pacienti cu hemoragie
subarahnoidiana anevrismala este initial
diagnosticat eronat si dat fiind riscurile de re-
sangerare, pacientii cu cefalee brusca severa trebuie
sd fie supusi unei investigatii complete, incluzand
imagistica cerebrald, studiul LCR si angiografie
cerebrala (angiografie-MRA sau CT).

6.3.2. Cefalee atribuita
arteriovenoase (AVM)

malformatiei

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat o malformatie arteriovenoasa
AVM

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald stransa cu
alte simptome si/sau semne clinice de AVM, sau a
dus la descoperirea AVM

2. fiecare dintre urmatoarele sau ambele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel cu
cresterea AVM

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a
remis Tn paralel cu tratamentul eficient al AVM

3. cefaleea este localizata de partea AVM
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota:1. In special, hemoragia intracraniana a fost
exclusa prin investigatii corespunzatoare

Comentarii:  Cazurile raportate au subliniat
asocierea AVM cu o varietate de cefalee cum ar fi
3. Cefalee trigeminale vegetative (TACs) incluzand
3.1 Cefaleea cluster, 3.2.2. Hemicrania paroxisticd
cronica si 3.1.1. SUNCT - Atacuri de cefalee



nevralgiforma wunilaterala de scurta durata cu
hiperemie conjuctivala si lacrimatie (“Short-lasting
Unilateral Neuralgiform headache attacks with
Conjuncticval injection and Tearing”), dar aceste
cazuri au caracteristici atipice. Nu existd dovezi
solide pentru o relatie intre AVM si aceste cefalee
primare.

1.2 Migrena cu aurda a fost raportatd la pana la
58% dintre femeile cu AVM. Un argument puternic
in favoarea cauzalitatii relatiei este corelatia
coplesitoare dintre lateralizarea cefaleei sau a aurei
si localizarea AVM. Este astfel o puternica sugestie
ca AVM poate cauza atacuri de migrena cu aura
(migrend simptomatica). Totusi in serii mari de
AVM, semnele de prezentare au inclus epilepsie
sau deficite focale cu sau fara hemoragie si mult
mai rar simptome migrena-like.

6.3.3. Cefalee  atribuita  fistulei  durale
arteriovenoase (DAVF)

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o fistuld durald arteriovenoasa
(DAVF)
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doud dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a dezvoltat in relatie temporala
stransa cu alte simptome si/sau semne clinice de
DAVF, sau a dus la diagnosticul de DAVF
2. fiecare dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel
cu alte simptome sau semne clinice sau
radiologice de crestere a DAVF
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a
remis dupa tratamentul DAVF
3. cel putin una dintre urmatoarele:
a) cefaleea este acompaniata de tinitus pulsatil
b) cefaleea este acompaniata de oftalmoplegie
C) cefaleea este atdt progresiva cit si mai
gravd dimineata si/sau in timpul tusei
si/sau la aplecare
4. cefaleea este localizata la nivelul DAVF
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota: 1. In particular, hemoragia intracerebrald si
tromboza venoasd cerebrala au fost excluse prin
investigatii corespunzatoare

Comentarii: Studii dedicate 6.3.3. Cefalee atribuita
fistulei durale arteriovenose lipsesc. Un tinitus
pulsatil dureros poate fi simptom de prezentare, ca
si cefaleea cu caracteristici de hipertensiune
intracraniand ca rezultat al scdderii intoarcerii
venoase si uneori al trombozei sinusurilor. Fistula

carotido-cavernoasa se poate prezenta cu
oftalmoplegie dureroasa.

6.3.4 Cefalee atribuita angiomului cavernos

Codificata in alta parte:Cefalee  atribuitad
hemoragiei cerebrale sau crizelor epileptice
secundare unui angiom cavernos sunt codificate ca
6.2.1 Cefalee atribuita hemoragiei intracerebrale si
7.6 Cefalee aribuita unei crize epiletice.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat un angiom cavernos
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a dezvoltat in relatie temporald
stransa cu alte simptome si/sau semne clinice de
angiom cavernos
2. fiecare dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ n
paralel cu alte simptome sau semne clinice
sau radiologice de crestere a angiomului
cavernos
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-
a remis dupd Indepartarea angiomului
cavernos
3. cefaleea este localizatd de partea angiomului
cavernos
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota: 1. In particular, hemoragia a fost exclusa prin
investigatii corespunzatoare

Comentarii: Angioamele cavernoase sunt din ce n
ce mai mult recunoscute la MRI. Rapoarte de cazuri
izolate sugereaza ca unele angioame cavernoase pot
precipita atacuri de cefalee ,clusrter” — like,
SUNCT-like sau migrena-like. Totusi, nu exista un
studiu bun dedicat 6.3.4 Cefalee atribuita
angiomului cavernos.

Intr-o serie de 126 pacienti simptomaticei cu
angioame cavernoase §i mutatii KRITI1, numai 4%
au raportat cefaleea ca simptom de prezentare. In
mod contrar, cefaleea a fost raportata frecvent ca o
consecintd a hemoragiei cerebrale sau a crizelor
epileptice, care sunt cele doud manifestari
principale ale angiomului cavernos; o astfel de
cefalee trebuie codificatd cu una dintre acestea in
mod corespunzator.

6.3.5 Cefalee atribuita
encefalotrigeminale sau
(sindromul Sturge Weber)

angiomatozei
leptomeningeale



Codificata in alta parte:Cefalee atribuitd unei crize
epileptice secundare sindromului Sturge Weber este
codificatd ca 7.6 Cefalee atribuita unei crize
epileptice.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee indeplinind criteriul C
B. Angiomului facial este prezent, impreuna cu
dovada neuroimagisticaA a angiomului meningeal
ipsilateral acestuia
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporald stransa cu
alte simptome si/sau semne clinice si/sau dovezi
radiologice de angiom meningeal
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
alte simptome sau semne clinice sau radiologice
de crestere a angiomului menigeal
3. cefaleea este tip migrena-like, fie bilateral sau
localizata de partea angiomului, §i asociatd cu aura
contralaterald locului angiomului.
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Comentarii: Sindromul Sturge Weber survine
aproape exclusiv sporadic,re zultand din mutatia
somatica in mozaic a genei GNAQ (guanine
nuleotide-binding protein Q polipetide).

6.3.5 Cefaleea  atribuita  angiomatozei
encefalotrigemiale sau leptomeningeale (sindromul
Sturge Weber) este slab documentataa. Mai mult de
90m % dintre cazurile de sindrom Sturge Weber au
crize epileptice, si jumatate raporteaza cefalee post-
criticd, care trebuie codificatd corespunzator.
Rapoarte izolate sugereaza cd angiomatoza
encefalotrigeminald sau leptomeningeald poate
cauza migrend simptomaticd, in special atacuri au
aurd prelungitd (posibil leagtd de oligemia cronica).

6.4 Cefaleea atribuita arteritei

Descrirere: Cefalee simptomaticd cauzatd de o
inflamatie a arterelor cervicale, craniene si/sau
cerebrale. Cefaleea poate fi singurul simptom al
arteritei.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noud cefalee indeplinind criteriul C
B. S-a diagnosticat arterita
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin una sau
ambele dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala stransa cu
alte simptome si/sau semne clinice de debut de
arteritd, sau a dus la diagnosticul de arterita
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu  agravarea arteritei
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea arteritei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

6.4.1 Cefaleea atribuita arteritei cu celule gigante
(GCA)

Termeni folositi anterior: Cefalee atribuitd arteritei
temporale.

Descriere: Cefalee simptomatica cauzata de arterita
cu celule gigantice (GCA). Cefaleea poate fi
singurul simptom al arteritei cu celule gigantice, o
afectiune in mod vizibil asociatd cu cefaleea.
Caracteristicile cefaleei sunt variabile.

Criterii de diagnostic:

A. Orice noua cefalee indeplinind criteriul C

B. S-a diagnosticat arterita cu celule gigante (GCA)
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald stransa

cu alte simptome si/sau semne clinice sau

biologice de debut de arteritd cu celule gigante
sau a dus la diagnosticul de GCA
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu agravarea GCA
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis n decurs de 3 zile de tratament
steroid in doza mare

3. cefaleea este asociata cu sensibilitatea
scalpului si/sau claudicatia mandibulei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
Comentarii: Dintre toate arteritele si bolile
vasculare de colagen, arterita cu celule gigante
(GCA) este o boald in mod vizibil asociatd cu
cefalee, care este datoratd inflamatiei arterelor
craniene, in special ramurile arterei carotide
externe.  Variabilitatea caracteristicilor 6.4.1
Cefaleei atribuita arteritei cu celule gigante si altor
simptome ale GCA (polimialgia reumatica,
claudicatia mandibulei) sunt astfel incat orice
cefalee recenta persistentd la un pacient in varsta de
peste 60 ani trebuie sa sugereze GCA si sa conduca
la investigatii corespunzatoare.

Atacurile recente repetate de amaurosis fugax
asociate cefaleei sunt Tnalt sugestive pentru GCA si
trebuie sd demareze investigatii urgente. Riscul
major este de orbire ca rezultat al neuropatiei optice
anterioare ischemice, care poate fi prevenitd prin
tratament steroidian imediat; intervalul de timp
intre piererea vederii la un ochi si la celalalt este de
obicei de sub 1 saptamana. Pacientii cu GCA sunt



de obieci la risc de a face evenimente ischemice
cerebrale si dementa.

Diagnosticul histologic poate fi dificil, datorita
faptului ca artera temporald poate parea neafectata
in anumite zone (leziuni ,sarite”), indicand
necesitaea sectiondrii seriate.

6.4.2. Cefalee atribuita angiitei primare a
sistemului nervos central (PACNS)

Termeni folositi anterior: Cefalee atribuitd angiitei
izolate a SNC sau angiitei granulomatoase.

Descriere: Cefalee simptomatica cauzata de angiita
primard a SNC (PANCS). Cefaleea este simptomul
dominant al acestei afectiuni, dar nu are
caracteristici specifice.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee indeplinind criteriul C
B. S-a diagnosticat angiita primara a sistemului
nervos central (PACNS)
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin oricare una
dintre urmatoarele sau ambele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala stransa
cu alte simptome si/sau semne clinice de debut
de PACNS, sau a dus la diagnosticul de PACNS
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea PACNS
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea PANCS ca rezultat al
tratamentului steroid gi/sau imunosupresor
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota: 1. In particular, infectia SNC, neoplazia SNC
si sindromul de vasoconstrictie cerebrald
revrersibila au fost excluse prin inevestigatii
adecvate.

Comentarii: Cefaleea este simptomul dominant al
angiitei SNC (fie primara sau secundard). Este
prezentd in 50-80 % din cazuri in concordanta cu
metodele diagnostice folosite, angiografie si
histologie, repsectiv. Cu toate acestea, nu exista
caracteristici specifice §i de aceea este de putind
valoare diagnostica pana cand alte semne de angiita
sunt prezente, cum ar fi deficitele focale, crizele
epileptice, altearea cognitiei sau ale starii de
constientd. Totusi, absenta ambelor - att a cefaleei
cat si a pleiocitozei LCR, face improbabil
diagnosticul de angiitd SNC.

Angiita primare a sistemului nervos central
(PACNS) se poate prezenta cu modificari
angiografice similare celor din sindromul de

vasoconstrictie cerebraled reversibila (RCVS),
incluzdnd stenoze multifocale ale arterelor
intracraniene; cefaleele recurente ,thunderclap”
(,,in loviturda de trdsnet”) trebuie sd sugereze un
diagnostic de RCVS si nu PACNS.

Patogeneza 6.4.2 Cefalee atribuita angiitei
primare a SNC este multifactoriald: inflamatie,
accident  vascular  cerebral  (ischemic  sau
hemoragic), cresterea presiunii intracraniene si/sau
hemoragia subarahnoidiana.

Efectul tratamentului este mai putin dramatic
decét la 6.4.1 Cefaleea atribuita arteriei cu celule
gigante. Angiita primarda SNC demonstrata
histologic ramane o conditie serioasd i nu de
putine ori letala.

6.4.3. Cefalee atribuita angiitei secundare a
sistemului nervos central (SACNS)

Descriere:Cefalee simptomatica cauzata de angiita
secundard a sistemului nervos central (SACNS).
Cefaleea este simptomul dominant al acestei
afectiuni, dar este lipsita de specificitate.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee indeplinind criteriul C
B. S-a diagnosticat angiita secundard a sistemului
nervos central (SACNS) (angiita SNC in prezenta
angiitei sistemice)
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin oricare una
dintre urmatoarele sau ambele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala stransa
cu alte simptome si/sau semne clinice de debut
ale SACNS
2. oricare una dintre urmatoarele sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu agravarea angiitei sistemice
b) cefaleea s-a amelioart semnificativ in
paralel cu ameliorarea angiitei sistemice ca
rezultat al tratamentului steroid si/sau
imunosupresor
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Cefaleea este simptomul dominant al
angiitei SN (fie primard sau secundard). Este
prezenta in 50-80% din cazuri In concordantd cu
metodele diagnostice folosite, angiografie si
histologie, repsectiv. Cu toate acestea, nu exista
caracteristici specifice si de aceea este de pufind
valoare diagnosticd pand cand alte semne sunt
prezente, cum ar fi deficitele focale, crizele
epileptice, altearea cognitiei sau ale stirii de
constientd. Totusi, absenta ambelor - atdt a ce
faleei cat si a pleiocitozei LCR, face improbabil
diagnosticul de angiitd SNC.



Dificultatea aici este dubla: 1) diagnosticul de
angiitd SNC la un pacient cunoscut sd aiba una sau
mai multe conditii care pot cauza angiitd; 2) gasirea
conditiei  subiacente (inflamatorii, infetioase,
malige, toxice) la un paceint care se prezintd cu
angiita SNC.

Patogeneza 6.4.3 Cefaleei atribuita angiitei
secundare a sistemului nervos central (SACNS) este
multifactoriala: inflamatie, accident vascular
cerebral (ischemic sau hemoragic), cresterea
presiunii intracraniene si/sau hemoragia
subarahnoidiana.

6.5 Cefalee atribuita afectiunilor segmentului
cervical al arterei carotide sau arterei vertebrale

Desciere: Cefalee si/sau durere faciala si/sau la
nivelul gitului cauzatd de leziuni non-inflamatorii
care afecteaza artera carotida In segmentul cervical
si/sau artera vertebrald. Durerea are in general un
debut brusc (chiar ,,in loviturd de trasnet”). Poate
ramane izolatd sau poate fi un simptom de alarma
care precede deficitele focale din AVC ischemic.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua si/sau durere faciala sau la
nivelul gatului care indeplineste criteriul C
B. S-a demonstrat o leziune de arterd cervicald sau
s-a efectuat o interventie chirurgicald sau
radiologica la nivelul unei artere cervicale
C. Demonstrarea cauzalitdtii prin cel putin doud
dintre urmatoarele:

1. durerea a aparut in relatie temporala stransa cu

alte semne locale de afectare a unei artere

cervicale sau a dus la diagnosticul de afectare a

unei artere cervicale.

2. oricare dintre cele mai jos sau ambele:

a) durerea s-a agravat semnificativ in paralel
cu alte semne de lezare a arterei cervicale
b) durerea s-a ameliorat semnificativ sau s-a

remis in decurs de 1 lund dupa debut

3. durerea este unilaterala si ipsilateral de partea
afectata a arterei cervicala
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

6.5.1 Cefalee sau durere faciala sau cervicalda
atribuita disectiei cervicale ale arterelor carotide
sau vertebrale

6.5.1.1 Cefalee acuta sau durere faciald sau
cervicald atribuita disectiei cervicale ale arterelor
carotide sau vertebrale

Descriere: Cefalee si/sau durere faciald si/sau
cervicala cauzatad de disectia segmentului cervical al
arterei carotide sau vertebrale. Durerea este de

obicei ipsilaterala vasului cu disectie si in general
are debut brusc (chiar ,in loviturd de trasnet”).
Poate ramane izolatd sau poate fi un simptom de
alarma care precede AVC ischemic.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua si/sau durere facialda sau la
nivelul gatului care indeplineste criteriile C si D
B. S-a demonstrat disectia de arterd cervicald sau
vertebrala
C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:
1. durerea a aparut in relatie temporala stransa cu
alte semne locale de disectie a unei artere
cervicale sau a dus la diagnosticul de disectie de
artera cervicala
2. oricare dintre cele mai jos sau ambele:
a) durerea s-a agravat semnificativ in paralel
cu
alte semne de lezare a arterei cervicale
b) durerea s-a ameliorat semnificativ sau s-a
remis in decurs de 1 lund dupa debut
3. oricare dintre urmatoarele sau ambele:
a) durerea este severd si continud pentru zile
sau mai indelungata
b) durerea precede semnele de ischemie acuta
retiniand si/sau cerebrala
4. durerea este unilaterald si ipsilateral de partea
afectata a arterei cervicala
D. Oricare dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a remis Tn decurs de 3 luni?
2. cefalee care nu s-a rezolvat incd dar nu au
trecut 3 luni®
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. Cele trei luni trebuiesc numarate de la
stabilizare, spontana sau prin tratament, mai
degraba decat de la debutul disectieie arteriale.

Comentarii:Cefaleea cu sau fard durere cervicala
poate fi unica manifestare a disectiei de artera
cervicald. Este de departe cel mai frecvent simptom
(55-100% din cazuri) si cel mai frevent simptom
inaugural (33-86% din cazuri) din aceasta afectiune.

6.5.1.1 Cefaleea acuta sau durerea faciala sau
cervicald atribuita disectiei cervicale ale arterelor
carotide sau vertebrale este de obicei unilaterald
(ipsilateral arterei cu disectie), severa si persistenta
(cu o medie de 4 zile). Totusi, nu are un pattern
specific constant §i poate fi uneori interpretatd
gresit mimand alte cefalee cum ar fi 1. Migrena, 3.1
Cefalee , cluster” sau 4.4 Cefalee primarad ,,in
lovitura de trasnet”. Semnele asociate (de ischemie
cerebrald sau retiniand si semnele locale) sunt
frecvente: un sindrom Horner dureros, tinitus
dureros cu debut brusc sau pareza dureroasd a



nevrului hipoglos XII - sunt foarte sugestive pentru
disectia arterei carotide.

Disectia arterei cervicale poate fi asociata cu
disectia arterei intracraniene, care este o cauza
potentiald de hemoragie subarahnoidiana. Poate fi
prezentd 6.7.4 Cefaleea atribuita disectiei arteriale
intracraniene in plus fata de 6.5.1.1. Cefalee acuta
sau durere facialda sau cervicala atribuita disectiei
arterei cervicale.

6.5.1.1. Cefalee acuta sau durere faciala sau
cervicala atribuita disectiei cervicale de obicei
precede debutul semnelor de ischemie si de aceea
necesitd  diagnostic  precoce §i  tratament.
Diagnosticul se bazeazd pe examen RM cervical cu
,fat suppression”, examen Duplex, angiografie-RM
(MRA) si/sau angiografie — CT (CTA) si, in cazuri
dubioase angiografia conventionald. Multe dintre
aceste investigatii sunt de obicei necesare deoarece
oricare dintre acestea pot fi normale.

Nu au fost studii randomizate de tratament, dar
existd un consens in favoarea heparinei urmata de
warfarind pentru 3-6 luni in functie de calitatea
refacerii (recanalizarii) arteriale.

6.5.1.2 Cefalee persistentd sau durere faciald sau
cervicald atribuita disectiei cervicale ale arterelor
carotide sau vertebrale

Descriere: Cefalee determinati de disectie cervicala
carotidiand sau vertebrald care persistd pentru mai
mult de 3 luni dupa ce s-a stabilizat disectia.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagnosticata anterior ca 6.5.1.1. Cefalee
acutd sau durere faciala sau cervicala atribuitd
disectiei cervicale ale arterelor  carotide sau
vertebrale i care indeplineste criteriul C

B. Disectia s-a stabilizat, spontan sau cu tratament
C.Cefaleea a apersistant pentru > 3 luni dupa
stabilizarea disectiei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Cateva studii au documentat cefaleele
care Tintrunesc criteriille de 6.5.1.2  Cefalee
persistentd sau durere faciala sau cervicala
atribuita disectiei cervicale ale arterelor carotide
sau vertebrale.Cercetarea este necesara pentru a
identifica factorii de risc pentru o asemena cefalee
persistenta: istoricul de /. Migrena poate juca un
rol, dupa cum pot juca un rol anxietatea/depresia

6.5.2. Cefaleea post-endarterectomie
Descriere: Cefaleea este cauzati de procedura

chirurgicald de endarterectomie carotidiana.
Durerea poate afecta de asemenea gatul si fata.

Poate ramane izolat sau poate fi un simptom de
alarma care precede deficitele focale de terminate
de AVC (cel mai frecvent hemoragic).

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a practicat endarterectomie carotidiana
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin cel putin
dopua dintre urmatoarele:

1. cefaleea apare in decurs de 1 saptamana dupa

endarterectomie carotidiand

2. cefaleea se remite in decurs de 1 lund dupa

endarterectomie carotidiand
3. ambele de mai jos:

a) cefaleea este unilaterald, de partea
endarterectomiei carotidiene

b) cefaleea are cel putin una dintre urmétoarelre
trei caracteristicit:

1. durere ugoara difuza
ii. cefalee ,,cluster”-like care apare o data sau de

doua ori pe zi in atacuri care dureaza 2-3 ore

iii. durere pulsatila severa
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3

Note:

1. S-au descris trei subforme de 6.5.2. Cefalee post-
endarterectomie, dar nu sunt codate separat:

a) o cefalee este difuza, usoara, izolata care apare in
primele cateva zile dupé interventia chirurgicala

b) durere unilateala ,cluster-like” cu atacuri care
dureaza 2-3 ore si apar o data sau de doua ori pe zi
¢) durere unilaterala pulsatila si severa care apare la
3 zile dupa operatie

2. In particular, disectia arteriald a fost exclusa prin
investigatii corespunzitoare.

Comentarii: Dintre cele 3 subforme de 6.5.2.
Cefalee post-endarterectomie, prima este cea mai
frecventd (pana la 60 % din cazuri) si este o
conditie benigna, autolimitata, in timp ce a doua
(raportata in pana la 38% dintre cazuri) se remite Tn
aproximativ 2 saptdmani. Cea de a treia subforma
este parte a unui sindrom rar de hiperperfuzie,
frecvent precedand o cresterea presiunii sangvine si
la debutul unei crize sau deficit neurologic in sau n
aproximativ a 7-a zi. Este necesar tratament urgent
deoarece aceste simptome pot prevesti 0 hemoragie
cerebrala.

6.5.3 Cefalee atribuita angioplastiei carotidiene
sau vertebrale sau montarii de stent

Descrirere:  Cefalee cauzatdi de procedura
endovasculara de angioplastie cervicald si/sau
montare de stent. Durerea poate afecta de asemenea



gatul si fata. Poate ramane izolata sau poate fi un
simptom de alarma care precede deficitele focale
detarminate de AVC (in special hemoragic).

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a practicat angioplastie carotidiand sau
vertebrala si/sau montare de stent
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate dintre
cele de mai jos:
1. cefaleea apare in decurs de 1 saptamana dupa
angioplastie gi/sau montare de stent
2. cefaleea se remite in decurs de 1 lund dupa
angioplastie gi/sau montare de stent
3. cefaleea este unilaterald, de aceeasi parte cu
angioplastia gi/sau montarea de stent
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. In particular, disectia arteriald a fost
exclusa prin investigatii corespunzatoare.

Comentarii: Angioplastia carotidiand si vertebrald
si/sau montarea de stent sunt efectuate pentru a trata
stenosele arterelor cervicale.

In serii de 64 pacienti la care s-a montat stent
carotidian, cefaleea a aparut la o treime, de obicei in
decurs de 10 minute de la procedura si a fost
usoara, ipsilaterald, frontotemporald si cu un
caracter de presiune. Altfel, datele despre 6.5.3
Cefalee atribuita angioplastiei carotidiene sau
vertebrale sau montirii de stent raméan foarte
sumare. Cefaleea n u este mentionatad in studii mari
care  compara  stentarea  carotidiand  cu
endarterectomia.

6.5.3. Cefaleea atribuita angiplastiei carotidiene
si cervicale sau montare de stent a fost raportata ca
parte a unui sindrom rar de hiperperfuzie.

6.6. Cefalee atribuita afectiunilor venelor
cerebrale

6.6.1. Cefalee atribuita trombozei venoase
cerebrale (CVT)

Descriere: Cefalee cauzatd de tromboza venoasd
cerebrala. Nu are caracteristici speifice: cel mai
frecvent este difuza, progresiva si severa, dar poate
fi unilaterald si brusca (chiar ,, in loviturd de tunet,
trasnet”) sau usoara si uneori migrena-like.

Criterii de diagnostic:

A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat tromboza venoasa cerebrala
(CVT)

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea apare in relatie temporala stransa cu alte
simptome si/sau semne clinice de CVT, sau a dus la
descoperirea CVT
2. oricare una dintre urmatoarelre sau ambele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel cu
semenele clinice sau radiologice de extensie a CVT
b) cefaleea s-a imbunitatit semnificativ sau s-a
remis dupa ameliorarea CVT
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Cefaleea este de departe cel mai
frecvent simptom in tromboza venoasa cerebrald
(CVT) prezent in aproximativ 80-90% dintre cazuri
si de asemenea cel mai frecvent simptom inaugural.

6.6.1 Cefaleea atribuita trombozei venoase
cerebrale nu are caracteristici specifice, dar cel mai
frecvent este difuza, progresiva si severa, si asociata
cu alte semne de hipertensiune intracraniana. Poate
fi de asemenea unilaterald i brusca, si uneori poate
fi ingelatoare mimand /./ Migrena fara aurd, 1.2
Migrena cu aurd, 3.1 Cefalee , cluyster, 3.4
Hemicrania continuda, 4.4. Cefalee primara ,,in
lovitura de trasnet”, 7.2 Cefalee atribuita presiunii
scazute a LCR sau 6.2.2. Cefaleea acuta atribuitd
hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice (CVT
poate fi cauza unei hemoragii subarahnoidiene
SAH).

Cefaleea poate fi singura manifestare a CVT
dar, in peste 90 % dintre cazuri, este asociatd cu
semne focale (deficite neurologice sau crize
epileptice) si/sau semne de hipertensiune
intracraniana, encefalopatie subacutd sau sindrom
de sinus cavernos.

Data fiind absenta caracteristicilor specifice ale
6.6.1 Cefaleei atribuitd trombozei venoase
cerebrale, orice cefalee persistentd trebuie sa ridice
aceastd suspiciune, in special in prezenta unei
conditii protrombotice subiacente. Diagnosticul se
bazeaza pe neuroimagistici (IRM cu imagini
ponderate T2* plus angiografie RM (MRA) sau CT
scan plus angiografie-CT si angiografie intra-
arteriala (in cazuri dubioase). Tratamentul trebuie
inceput cat de reprede posibil si include tratament
simptomatic, heparina urmatd de tratament
anticoagulant oral pe o durata de ecl putin 6 luni si,
ori de cate ori este indicat, tratamentul cauzei
subiacente.

6.6.2. Cefalee atribuita montarii de stent la nivelul
sinusurilor venoase craniene

Descrirere: Cefalee unilaterala cauzatd de si de
aceeasi parte cu montarea de stent la nivelul
sinusurilor venoase craniene.



Criterii de diagnostic:
A. O cefalee noud unilaterala, care indeplineste
criteriul C
B. S-a efectuat montarea de stent jugular sau la
nivelul venelor craniene
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin toate de
mai jos:
1. cefaleea apare in decurs de 1 sdptamana de la

montarea de stent

2. cefaleea se remite in decurs de 3 luni de la
Notamontarea de stent

3. cefaleea este ipsilaterald cu stentarea
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota:1. In particular s-a exclus tromboza venoasi
intra-stent.

Comentarii: In ultima decadd, stentarea stenozei
sinusului lateral a fost folositd pentru tratamentul
hipertensiunii intracraniene idiopatice.

Datele despre 6.6.2. Cefalee atribuitd montarii
de stent la nivelul sinusurilor venoase craniene sunt
sumare. In o serie de 21 pacienti stentati pentru
hipertensiune ntracraniana idiopatica, 10 pacienti au
prezentat “stent-headache”, care a dost diferitd de
cefaleele pe care le-a avut Tnainte de tratament,
localizata la locul stentului, in regiunca mastoidiana
si durand aproape 3 saptamani.

6.7 Cefalee atribuita altor afectiuni acute
arteriale intracraniene

6.7.1 Cefalee atribuitd unei proceduri endarteriale
intracraniene

Descriere:Cefalee unilaterala cauzatd direct de o
procedurd endarteriala intracraniand, localizata
ipsilateral procedurii si cu o duratd de mai putin de
24 ore.

Criterii de diagnostic:
A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a efectuat o proceduri endarteriali!
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin cel putin 3
dintre cele de mai jos:
1. cefaleea apare 1n decurs de 1 sdptamana de la
procedura
2. cefaleea s-a remis in 1 lund dupa terminarea
procedurii
3. cefaleea ipsilaterala procedurii, sau bilaterala
4. cefaleea are una dintre urmatoarele seturi de
caracteristici?:

a) severd, cu debut abrupt in decurs de secunde
de la procedura si cu durata de < 1 orda

b) moderatad spre severd, care apare in decurs de
ore de la procedura i dureaza >24 ore

c) apare la un pacient cu [.Migrena si are
caracteristici de 1.1. Migrend cu aura sau 1.2
Migrend fara aura.
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic® ICHD-
3

Note:

1. De exemplu angioplastia, embolizarea sau
montarea de stent.

2. Existd trei subforme recunoscute (dar nu sunt
codificate separat) pentru 6.7.1 Cefalee atribuitd
unei proceduri endarteriale intracraniene:

a) o subforma foarte specificd raportatd dupa
inflatia balonului sau embolizarea unei malformatii
arteriovenoase sau a unui anevrism: durere severa,
localizata corespunzator cu artera afectata, care
apare abrupt Tn decurs de cateva secunde de la
proceduri si dispare rapid;

b) cefalee care apare in decurs de ore pana la 1 zi
dupa procedura si cu durati de cateva zile;

¢) un atac de migrena, care apare la o persoand care
are 1. Migrena si este precipitatd de procedura
endarteriala intracraniand; aceasta este uneori
urmata de cefalee recurenta intermitenta pe o durata
de céiteva saptamani (in aceste cazuri, pacientul
trebuie sd aiba ambele diagnostice: tipul sau
subtipul corespunzator de I. Migrena si 6.7.1
Cefalee atribuita unei proceduri endarteriale
intracraniene

3. In particular, disectia arteriald si ruptura arteriala
au fost excluse prin investigatii corespunzatoare.

6.7.2 Cefalee atribuita angiografiei

Descriere: Cefalee cauzata direct de angiografia
cerebrala.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a efectuat angiografie intra-arteriala
carotidiand sau vertebrala
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea apare in timpul angiografiei
2. cefaleea se remite in decurs de 72 ore dupa
angiografie
3. cefaleea are unul dintre seturile urmatoare de
caracteristicit:
a) apare in timpul injectarii substantei de contrast
si dureaza < 1 ora
b) apare in decurs de cateva ore dupa angiografie
si dureaza >24 ore
C) apare a un pacient cu 1.1 Migrenda fara aurd sau
1.2 Migrend cu aura



D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. Exista trei subforme recunoscute ( dar
necodificate separat) de 6.7.2 Cefalee atribuitd
angiografiei:

a) care apare in timpul angiografiei, si legata strans
de injectarea contrastului

b) care apare mai tarziu, dar in decurs de 24 ore
(ambele aceste subforme sunt mai frecvente la
pacientii cu istoric de cefalee primara, dar sunt in
mod distinct diferite ca si caracteristici de cefaleele
primare)

¢) un atac migrenos, care apare la o persoana care
are 1. Migrend si care este precipitat de angiografie
(In aceste cazuri, pacientul trebuie sd aibd ambele
diagnostice:tipul si subtipul corepsunzator de 1.
Migrend si 6.7.2. Cefalee atribuita angiografiei.)

Comentarii: ~ Angiografia cu contrast este
cntraindicatd la pacientii afectati de una dintre
subformele de 1.2.3 Migrena hemiplegica deoarece
poate precipita un atac amenintitor de viatd, cu
hemiplegie prelungita si coma.

6.7.3  Cefalee  atribuita  sindromului  de
vasocontrictie cerebrala reversibila (RCVS)

6.7.3.1. Cefalee acuta atribuita sindromului de
vasocontrictie cerebrala reversibila (RCVS)

Descrirere: Cefalee cauzata de sindromul de
vasocontrictie cerebrala reversibila (RCVS), este
tipic o cefalee ,,in loviturd de trasnet”, recurentd
care reapare Tn decurs de 1-2 saptamani si este
precipitatd de activitatea sexuala, exercitiul fizic,
manevera Valsalva si/sau emotii. Cefalee poate
ramane singurul simptom al RCVS sau poate fi un
simptom de alarmad care sd preceadd un AVC
hemoragic sau ischemic.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat sindromului de vasocontructie
cerebrala reversibila (RCVS)

C. Dovada cauzalitatii demnostrata prin oricare una
sau ambele de mai jos:

1. cefalee, cu sau fara deficite focale, si/sau crize
epileptice, care a dus la efectuarea angiografiei
(aspect de ,sirag de perle”) si la diagnosticul de
RCVS

2. cefaleea are cel putin una sau mai multe dintre
urmatoarele caracteristici:

a) debut ,,in lovitura de trasnet”(thunderclap),

b) precipitatd de activitatea sexuald, exercitiul
fizic, manevera Valsalva gi/sau emotii

c) prezentd sau recurentd in decurs de <1 luna de
la debut, fara o cefale noua semnificativa > 1 luna
D. Oricare dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis Tn decurs de 3 luni de la
debut

2. cefalee care nu s-a rezolvat inca dar nu au
trecut 3 luni
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota: 1. In particular, hemoragia subarahnoidiana
anevrismald a fost exclusd prin investigatii
corespunzatoare.

Comentarii:  Sindromului  de  vasocontructie
cerebrala reversibild (RCVS) etse o conditie putin
inteleasa, caracterizatd clinic prin cefalee ,,in
lovitura de trasnet” (,,thunderclap”), care mimeaza
hemoragia subarahnoidiana anevrimsala.

RCVS este cea mai frecventd cauza de cefalee
»in lovitura de trasnet” (,,thunderclap”) recurenta in
decurs de cateva zile sau sdptamani. 6.7.3.1.
Cefaleea  acuta  atribuita  sindromului  de
vasocontrictie cerebrala reversibila (RCVS) are
rareori alte moduri de debbut: progresie rapida in
decurs de ore sau mai lent in decurs de zile.

Mari serii de pacienti cu RCVS confirmata au
prezentat in pand la 75% dintre cazuri cefalee ca
unic simptom, dar aceasta conditie poate fi asociata
cu deficite neurologice focale fluctuante si uneori
crioze epiletice. 6.7.3.1. Cefaleea acutd atribuitd
sindromului de vasocontrictie cerebrald reversibila
(RCVS) poate fi uneori un simptom de alarma care
precede AVC hemoragic sau ischemic. Cefaleea
este absentd intr-0 minoritate de cazuri e RCVS.

Angiografia in RCVS este, prin definitie
anormald, cu alternarea segmentelor arteriale de
constrictie si dilatatie (,,sirag de perle” sau ,,carnati
pe sfoard”). Totusi, angio- RM, angio-CT si chiar
angiografia prin cateterizare pot fi normale Tn prima
saptamanade la debutul clinic. Pacientii care au
cefalee ,in loviturd de trisnet” recurentd si
angiografie normald, dar care indeplinesc toate
celelate criterii de RCVS, trebuie considerati ca
avand 6.7.3.2. Cefaleea acuta probabil atribuitd
sindromului de vasocontrictie cerebrald reversibila
(RCVS). Examenul IRM este anormal in 30 pana la
80% din cazuri, prezentand diferite forme de leziuni
incluzdnd hemoragie intracraniand (hemoragie
subarahnoidiana de  convexitate, hemoragie
intracerebrala si/sau subdurald), infarcte cerebrale
si/sau edem cerebral corespunzand ,,sindromului de
encefalopatie posterioara reversibila”.

Cel putin jumatate dintre cazurile de RCVS sunt
secundare, in special postpartum sgi/sau atribuibile
la expunere la substante vasoactive incluziv droguri



ilicite, medicamente alfa-simpatomimetice si
serotoninergice. Aceasta afectiune este autolimitata
in 1 pand la 3 luni, cu disparitia anomaliilor
arteriale (de unde ,reversibila”) si aproape
intotodeauna, remisiunea cefaleei. Totusi, accidente
vasculare cerebrale determinate de RCVS pot
produce dizabilitate permanenta.

6.7.3.2. Cefalee acuta probabil  atribuitd
sindromului de vasocontrictie cerebrala reversibilda
(RCVS)

Descriere: Cefalee tipicd pentru sindromul de
vasocontrictie cerebrala reversibili RCVS, si
anume cefalee ,in lovitura de trasnet”
(thunderclap), recurentain decurs de 1-2 saptamani
si precipitatd de activitatea sexuala, exercitiul fizic,
manevera Valsalva si/sau emotii, dar la care
modificarile caracteristice ale patul arterial
intracranian nu a fost demonstrat prin angiografie
cerebrala.

Criterii de diagnostic:
A. Oricare noua cefalee care indeplineste criteriul C
B. Se suspicioneaza sindromul de vasocontrictie
cerebrald reversibila RCVS, dar angiografia
cerebrald este normala.
C. Probabilitatea de cauzalitate este demonstrata
prin toate dintre urmatoarele:
1. cel putin doua episoade de cefalee in decurs de 1
luna, cu toate trei dintre caracteristicile:

a) debut ,,in lovitura de trasnet”, cu apogeul atins
sub < 1 minut

b) intensitate severa

¢) durata >5 minute
2. cel putin un episod de cefalee ,,in loviturda de
trasnet” a fost precipitat de una dinre urmatoarele :

a) activitatea sexuala (chiar inainte de orgasm)

b) exercitiul fizic

c) manevre de tip Valsalva-like

d) emotie

e) baie si/sau dus

f) aplecare (in fata)
3. nu apare nici o cefalee noud ,in loviturda de
trasnet” sau altd cefalee semnificativa la peste >1
luna de la debut
D. Oricare una dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni de la
debut

2. cefaleea nu a fost inca remisa, dar nu au trecut
inca 3 luni de la debut
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic® ICHD-
3

Nota: 1. In particular, hemoragia subarahnoidiana
anevrismala a fost exclusd prin investigatii
corespunzatoare.

Comentarii: ICHD-3 in general nu propune criterii
pentru cefalee secundare probabile. Totusi,
anomaliile  arteriale ale  sindromului  de
vasoconstrictie cerevrala reversibili RCVS pot fi
dificil de demonstrat. Unele cazuri de RCVS
necesitd repetarea angiografiei- CT sau —IRM 1in
timpul celor 2 pana la 3 saptamani de la debut si
altii necesittd efectuarea angiografiei conventionale
invazive pentru a fi detectate. Pacientii care au
cefalee ,in lovitura de trdsnet” (thunderclap)
recurentd precipitatd (de factorii enumerati) tipica
pentru RCVS pe o perioadd de sub 1 lund, cu
angiografie initiald normald, si la care calte cauze
de cefalee au fost excluse prin investigatii
corespunzatoare, se poate face diagnosticul
temporar de 6.7.3.2 Cefalee acuta probabil
atribuita sindromului de vasocontrictie cerebrald
reversibila (RCVS).

6.7.3.3 Cefalee persistenta atribuita sindromului de
vasocontrictie cerebrala reversibila (RCVS)

Descriere: Cefalee determinatd de sindromul de
vasocontrictie cerebrala reversibilda (RCVS) si care
persista pentru mai mult de 3 luni de la debut.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagnosticata anterior ca 6.7.3.1. Cefalee
acutd atribuita sindromului de vasocontrictie
cerebrald reversibila (RCVS) si indeplinid criteriul
C

B. Normalizarea arterelor cerebrale, demonstrati de
urmdrire indirectd sau directd angiografic, in
interval de 3 luni de la debutul RCVS

C. Cefaleea persista pentru >3 luni

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Cateva studii au documentat cefalee
care fintrunesc criteriile pentru 6.7.3.3. Cefalee
persistentd atribuita sindromului de vasocontrictie
cerebrald reversibila (RCVS). Cercetarea este
necesara pentru a identifica factorii de risc pentru o
asemnea cefalee persistentd; un istoric anterior de 1.
Migrena poate juca un 7rol, la fel si
anxietatea/depresia.

6.7.4 Cefalee atribuita disectiei arteriale
intracraniene

Descriere: Cefalee cauzata de disectia unei
artere intracraniene. Durerea este de obicei
unilaterald, ipsilaterald vasului disecat si in general



are un debut brusc (,,in lovitura de trasnet). Poate
ramane izolatd sau poate fi un simptom de alarma
care precede o hemoragie subarahnoidiana sau un
AVC.

Criterii de diagnostic:

A. Orice noua cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o disectie arteriala intracraniana
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua din urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in strinsa relatie temporald cu
alte simptome si/sau semne clinice de disectie
intracranianad sau a dus la diagnosticarea disectiei
intracraniene
2. cefaleea se remite in decurs de 1 luna de la debut
3. cefaleea are una sau ambele dintre urmatoarele
caracteristici:

a) debut brusc sau ,,in lovitura de trasnet”
b) intensitate severa
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii:Disectia arteriald poate afecta orice
arterd intracraniana si poate determina hemoragie
subarahnoidiana, infarcte ischemice, compresiunea
structurilor adiacente sau, mai putin frecvent
hemoragii intracerebrale. La Asiatici, disectia
arterelor intracraniene este mai frecventd decat
disectia arteriala cervicala.

Cefaleea acutd este adesea simptomul de
prezentare si poate fi singurul simptom al acestei
afectiuni.

6.8 Cefalee si/sau aura “migrend-like”atribuita
vasculopatiei intracraniene cronice

6.8.1. Cefalee atribuita CADASIL (Arteriopatia
cerebrald  autosomal-dominantd  cu  infarcte
subcorticale si leucoencefalopatie “Cerebral
Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical
Infarcts and Leucoencephalopathy”)

Descrirere: Atacuri recurente de cefalee care se
aseamana cu /.2 Migrena cu aurd, cu exceptia
frecventei neobignuite a aurei prelungite, cauzata de

CADASIL (Arteriopatia cerebrald
autosomal-dominantd cu infarcte subcorticale §i
leucoencefalopatie -  “Cerebral  Autosomal

Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leucoencephalopathy). Este asociatd cu alte
semne clinice de CADASIL si frecvent este primul
semn al acestei afectiuni.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de migrend cu aurd tipica,
hemiplegicd sau prelungitd care indeplineste
criteriul C

B. S-a demonstrat! existenta CADASIL
(Arteriopatia cerebrala autosomal-dominanta cu
infarcte subcorticale §i leucoencefalopatie —
“Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy).

C. Oricare dintre cele de mai jos sau ambele:

1. migrena cu aura a fost cea mai precoce
manifestare clinici a CADASIL.

2. atacurile de migrend cu aurd se amelioreaza sau
inceteaza ce alte manifestari de CADASIL ( de ex.
AVC ischemic, ale dispozitiei si/sau disfunctie
cognitivd) apar sau se agraveaza.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Diagnosticul de face prin screening pentru
mutatia NOTCHS3, printr-o simpla biopsie de piele
cu imunofixarea de anticorpi anti NOTCH3, sau cu
microscopul electronic pentru a evalua materialul
extracelular granular osmofilic (GOM) die la
nivelu; mediei peretelui arterial.

Comentarii: CADASIL este o afectiune autosomal
dominanta, cu unele cazuri sporadice, care implica
afectarea celulelor musculare netede din media
arterelor mici ale creierului. Este datorata mutatiei
genei NOTCH3.

CADASIL este caracterizatd clinic prin mici
infarcte cerebrale profunde repetate, dementa
subcorticala, tulburari ale dispozitiei si intr-0
treime din cazuri, cu atacuri tipice de 1.2 Migrend
cu aurd, cu exceptia frecventei neobisnuite a aurei
prelungite. In astfel de cazuri, migrena este primul
simptom al bolii, apare la o varsta medie de 30 ani,
cu apoape 15 ani Tnaintea AVC-urilor ischemice si
cu 20-30 ani Tnainte de deces.

MRI este intoatdeanua anormal, cu modificari
mportante ale substantei albe pe imaginile
ponderate T2.

6.8.2  Cefalee atribuita MELAS (Encefalopatia
mitocondriald cu acidoza lactica si episoade
stroke- like, ,, mitochondrial encephalopathy, lactic
acidosis and stroke-/ike episodes”)

Descriere: Cefaleea este fie recurentd in
episoade migrena-like, fie simptom de prezentare al
episoadelor ,,stroke-like”, cauzata de si asociatd cu
alte semne clinice de encefalopatie mitocondriala,
acidoza lactica si episoade stroke-like (MELAS).

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de cefalee care indeplinesc
criteriul C

B. S-a demonstrat o anomalie genetica
mitocondriala asociata cu encefalopatie



mitocondriald, acidoza lactica si episoade stroke-
like (MELAS)
C. Oricare dintre cele de maijos sau ambele:
1.atacuri recurente de migrend cu sau fara aura
2. cefalee acutda precedand sau fiind asociata cu
deficite neurologice focale si/sau crizele epileptice
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: MELAS este o boala mitocondriala
genetic heterogend cu fenotip clinic variabil,
incluzdnd semne de afectare ale SNC (crize
epileptice, hemipareza, hemianopsie, cecitate
corticala, surditate neurosenzoriald si/sau voma
episodicd). Cefaleea este frecventa in MELAS, fie
sub forma unor atacuri recurente migrena-like fie ca
simptomul de prezentare pentru episoadele stroke-
like.

Frecventa mare a episoadelor migrena-like ca
parte a MELAS a dus la ipoteza cd mutatiile
mitocondriale pot avea un rol in migrena cu aurd,
dar mutatia 3243 nu a fost detectata la doud grupuri
de subiecti cu 1.2 Migrena cu aurd. Alte mutatii
nedetectate Inca pot juca un rol atat in migrena cat
si in AVC ischemic, deoarece atacurile migrenoase,
in special cu aurd, apar de asemnea si in alte
afectiuni mitocondriale.

6.8.3  Cefalee atribuita angiopatiei Moyamoya
(MMA)

Descrire: Cefalee cronica recurenta, care poate fi
migrena-like, cauzatd de §i asociatd cu alte
caracteristici clinice ale angiopatiei Moyamoya.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee recurenta care indelineste criteriul C

B. Dovada neuroimagisticdi a  angiopatiei

Moyamoya.

C. Evidentierea cauzalitatii prin ambele de mai jos:
1. cefalee care a aparut in strdnsa relatie

temporald cu alte simptome si/sau smne clinice

si/sau imagistice de MMA, sau a dus la

descoperirea acesteia.

2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
alte simptome si/sau semne clinice si/sau
radiologice de agravare a MMA

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa
chirurgia de revascularizare
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Angiopatia Moyamoya (MMA) este
caracterizatd prin stenozarea §i ocluzarea bilaterala
progresivd a portiunii intracraniene a arterei
carotide, arterei cerebrale medii §i arterelor
cerebrale anterioare. Mai multe gene susceptibile au

fost identificate sau localizate pentru MMA. La alti
pacienti MMA este asociata cu alte conditii (anemia
cu celule in forma de secera (siclemia), sindromul
Down si radioterapia printre altele) si este denumita
sindromul Moyamoya.

MMA apare 1in special in copilarie sau
adolescenta cu AVC ischemic sau hemoragic care
poate cauza cefalee acutd. In afard de aceste
evenimente vasculare acute, cefaleea este foarte
frecventa la copii si adulti cu MMA, fenotipic de
cele mai multe ori se aseaméana cu /.1 Migrena fara
aurd, 1.2 Migrena cu aurd, 1.2.3 Migrena
hemiplegica sau 2. Cefaleea de tip tensional,
atacuri ,.cluster”-like au fost rareori raportate.

Terapia de revascularizatie are efecte variabile
asupra cefaleei din MMA, cu ameliorarea unor
pacienti, cu persistenta la altii si cu cefalee noud cu
debut postoperator la altii.

6.8.4 Aura migrenda-like asociata cu angiopatia
amiloida (CAA)

Descriere: Atacuri de aura migrend-like cu debut
tardiv, fara cefalee, sau cu cefalee usoara, denumite
»amyloid spells”, cauzate de angiopatia cerebrald
amiloidotica, frecvent in instalarea unei hemoragii
subarahnoidiene de convexitate.

Criterii de diagnostic:

A. Noi atacuri de aurd migrena-like, cu sau fara
cefalee usoara, care indeplinesc criteriul C

B. Neuroimagistica sau biopsia  cerebrala
evidentiaza angiopatia amiloida (CAA)

C. Evidentierea cauzalitatii demonstrata prin una
dintre cele de mai jos:

1. aura a aparut 1n stransa relatie temporala cu alte
simptome si/sau semne clinice de CAA sau a dus la
descoperirea acesteia
2. aura s-a agravat semnificativ Tn paralel cu
semnele clinice si/sau radiologice de agravare a
CAA
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota: 1. Secvetele de IRM sensibile la depistarea
sangerarii sunt importante in diagnosticarea
angiopatiei cerebrale amiloide, si trebuiesc
efectuate la orice pacient cu aurd migrena-loke cu
debut tardiv.

Comentarii: Angiopatia cerebala amiloidd (CAA)
este o boald a vaselor mici asociatd cu depunerea
progresiva de amilod in peretii vaselor corticale si
leptomeningeale. Formele sporadice sunt mai
frecvente decat cele mostenite.



CAA este o cauzd majorda de hemoragie
intracerebrala lobard simptomaticd, episoade de
semne neurologice focale tranzitorii la varstnici si
afectare cognitiva, Episoade de semne neurologice
focale tranzitorii includ atat semne pozitive de aura
migrend-like (parestezii care se extind si/sau
fenomene vizuale pozitive) si negative simptome
AlT-like, care pot fi cauzate de sideroza corticald
superficiala sau hemoragia subarahnoidiand de
convexitate. Aceste episoade sunt asocitae cu un
risc 1nalt precoce de hemoragie intracerebrala
simptomatica.

6.8.5. Cefalee atribuita sindromului de vasculopatie

retiniand cu encefalopatie cerebrala si manifestari
sistemice (RVCLSM)

Descriere: Cefalee recurentd precum atacuri
migrena-like, In specila fara aurd, cauzati de
sindromul  de  vasculopatie  retiniana  cu
encefalopatie cerebrald si manifestari sistemice
(RVCLSM). Poate fi asociata cu alte caracteristici
clinice ale RVCLSM sau cefaleea poate fi cea mai
precoce manifestare clinica a acestuia.

Criterii de diagnostic:

1. Atacuri recurente migrena-like, cu sau fard aura,
Tndeplinid criterial C

2. S-a demonstrat® sindromul de vasculopatie
retiniana cu encefalopatie cerebrald si manifestari
sistemice (RVCLSM).

C. Atacurile migrend-like sunt secundare si fac
parte din manifestarile clinice ale acestui sindrom
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:
1. Diagnosticul se face prin testarea geneticd a
mutatiei TREX1.

Comentariu: Sindromul de vasculopatie retiniana
cu encefalopatie cerebrald si manifestari sistemice
(RVCLSM) este o afectiune autosomal dominant a
vaselor de calibru mic la nivel sistemic, cauzata de
mutatiile din capatul C-terminal al genei TREXI.
Este caracterizatad clinic prin deficite neurologice
focale, alterare cognitive, tulburari psihiatrice, crize
epileptic, variate manifestari sistemice i, in
jumitate din cazuri atacuri de migrena-like. Alte
semne clinice sunt afectarea vizuala datorata
retinopatiei vasculare si declinul neurologic si
moartea prematurd datoritd cresterii progressive a
numarului de leziuni cerebrale de substantd alba.
Spectrul clinic include de asemena afectare a
funtieie hepatice si renale, anemie asociatd uneori
cu sangerarea gastrointestinald si hipertensiunea.
La pac ientii mai tineri, la care la IRM cerebral este

normal, manifestarile clin ice include un usor
fenomen Raynaud (54%), migrena (in special fara
aura: 42%) si afectari psihiatrice (23%). In aceste
cazuri diagnosticul poate fi suspectat din istoricul
familial.

6.8.6. Cefalee atribuita altor vasculopatii cronice
intracerebrale

Descriere: Atacuri de migrend-like, cu sau fara
aurd, cauzate de si aparand ca parte a manifestarilor
clinice ale unei vasculopatii intracerebrale cronice,
geneticd sau non-genetica, altele decat cele descrise
mai sus.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de migrena-like, cu sau fara
aurd, care indeplinesc criteriul C

B. S-a demonstrat o vasculpatie cronica
intracerebrald geneticd sau non-genetica

C. Atacurile de migrena-like sunt secundare si fac
parte din manifestarile clinice ale vasculoatieie
cronice intracerebrale

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Atacurile de migrena recurentd au fost
raportate ca parte manifestarilor clinice ale
afectiunii autosomal dominante HIHRATL -
»,Hereditary Infantile Hemiparesis, Retinal Artery
Tortuosity and Leucoencephalopathty”, o conditie
care rezultd din mutatiile COL4A1. Numai cateva
familii cu aceste afectiuni au fost raportate. Datorita
prezentei altor manifestari clinice severe, migrena
nu a fost sistematic investigatd in HIHRATL, dar
par sa semene cu /.2 Migrena cu aurd.

Toate celelate vasculopatii cronice intracraniene
genetice si non-genetice pot, potential sa determine
atacuri migrena-like.

6.9 Cefalee atribuiti apoplexiei pituitare

Descriere: Cefalee cauzata de apoplexia pituitara,
de obicei cu debut brusc (,,in lovitura de trasnet”,
thunderclap) si intensitate severa, si acompaniata de
la debut sau mai tarziu cu simptome vizuale si
hipopituitarism.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat infarct acut hemoragic pituitar
E. Evidentierea cauzalitatii prin cel putin doud
dintre cele de mai jos:

1. cefaleea apare in relatie temporald stransa cu alte
simptome si/sau semne clinice de apoplexie
pituitara, sau a dus la diagnosticul de apoplexie
pituitara



2. oricare una sau amble cele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
alte simptome si/sau semne clinice de apoplexie
pituitara

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel
cu alte simptome si/sau semne clinice de ameliorare
a apoplexiei pituitare
3. cefaleea este severa si cu debut brusc sau ,,in
lovitura de tasnet”(Thunderclap)

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Sindromul clinic rar al apolpexiei
pituitare este o afectiune acutd, amenintitoare de
viatd. Este una dintre cauzele de hemoragie
subarahnoidiana non-anevrismala.

Este una dintre cauzele de cefalee ,,in lovitura de
trasnet” (thunderclap). Cele mai multe cazuri apar a
primd prezentare a unei cresteri rapide al
macroadenoamelor pituitare non-functionale, ca
rezultat al hemoragieie si/sau infarctului.

MRI este mai sensibil decadt CT pentru
detectarea patologieie intraselare.

Bibliografie:

6.1.1 Headache attributed to ischaemic stroke (cerebral
infarction)

Ferro JM, Melo TP, Oliveira V, et al. A multivariate study of
headache associated with ischemic stroke. Headache 1995; 35:
315-319.

Gorelick PB, Hier DB, Caplan LR, et al. Headache in acute
cerebrovascular disease. Neurology 1986; 36: 1445-1450.

Hansen AP, Marcussen NS, Klit H, et al. Development of
persistent headache following stroke: a 3-year follow-up.
Cephalalgia 2015; 35: 399-4009.

Lopes Azevedo L, Breder R, de A Santos DP, et al. Ischemic
stroke presenting as thunderclap headache: report of two cases
and review of the literature. Eur Neurol 2011; 66: 133-135.

Portenoy RK, Abissi CJ, Lipton RB, et al. Headache in
cerebrovascular disease. Stroke 1984; 15: 1009-1012.

Schwedt TJ and Dodick DW. Thunderclap stroke: embolic
cerebellar infarcts presenting as thunderclap headache. Headache
2006; 46: 520-522.

Verdelho A, Ferro JM, Melo T, et al. Headache in acute stroke.
A prospective study in the first 8 days. Cephalalgia 2008; 28:
346-354.

6.1.2 Headache attributed to transient ischaemic
attack (TIA)

Caplan LR. Migraine and vertebrobasilar ischemia. Neurology
1991; 41: 55-61.

Ferro JM, Costa I, Melo TP, et al. Headache associated with
transient ischemic attacks. Headache 1995; 35: 544-548.

Fisher CM. Migraine accompaniments versus arteriosclerotic
ischemia. Trans Am Neurol Assoc 1968; 93: 211-213.

Fisher CM. Cerebral ischemia: less familiar types. Clin
Neurosurg 1971; 18: 267-336.

Fisher CM. Late-life migraine accompaniments as a cause of
unexplained transient ischemic attacks. Can J Med Sci 1980; 7:
9-17.

Martsen BH, Sorensen PS and Marquardsen J. Transient
ischemic attacks in young patients: a thromboembolic or
migrainous manifestation? A ten-year follow-up of 46 patients. J
Neurol Neurosurg Psychiatry 1990; 53: 1029-1033.

6.2.1 Acute headache attributed to non-traumatic
intracerebral haemorrhage

Abadie V, Jacquin A, Daubail B, et al. Prevalence and
prognostic value of headache on early mortality in acute stroke:
the Dijon Stroke Registry. Cephalalgia 2014; 34: 887-894.

Ferro JM, Melo TP and Guerreiro M. Headaches in intracerebral
hemorrhage survivors. Neurology 1998; 50: 203-207.

Jensen TS and Gorrelick PB. Headache associated with stroke
and intracranial hematoma. In: Olesen J, Tfelt-Hansen P and
Welch KMA (eds) The headaches, 2nd edition. Philadelphia:
Lippincott Williams & Wilkins, 2000, pp.781-787.

Melo TP, Pinto AN and Ferro JM. Headache in intracerebral
hematomas. Neurology 1996; 47: 494-500.

Schuaib A, Metz L and Hing T. Migraine and intracerebral
hemorrhage. Cephalalgia 1989; 9: 59-61.

Verdelho A, Ferro JM, Melo T, et al. Headache in acute stroke.
A prospective study in the first 8 days. Cephalalgia 2008; 28:
346-354.

6.2.2 Acute headache attributed to non-traumatic subarachnoid
haemorrhage (SAH)

Bassi P, Bandera R, Loiero M, et al. Warning signs in
subarachnoid hemorrhage: a cooperative tudy. Acta Neurol
Scand 1991; 84: 277-281.

Edlow JA and Caplan LR. Avoiding pitfalls in the diagnosis of
subarachnoid hemorrhage. N Engl J Med 2000; 342: 29-36.

Evans RW. Diagnostic testing for the evaluation of headaches.
Neurol Clin 1996; 14: 1-26.

Graff-Radford J, Fugate JE, Klaas J, et al. Distinguishing clinical
and radiological features of non-traumatic convexal
subarachnoid hemorrhage. Eur J Neurol 2016; 23: 839-846.

Linn FHH, Rinkel GJE, Algra A, et al. Headache characteristics
in subarachnoid haemorrhage and benign thunderclap headache.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 1998; 65: 791-793.

Mayberg MR, Batjer HH, Dacey R, et al. Guidelines for the
management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage. A
statement for healthcare professionals from a special writing
group of the Stroke Council of the American Heart Association.
Stroke 1994; 25: 2315-2328.

Ramirez-Lassepas M, Espinosa CE, Cicero JJ, et al. Predictors of
intracranial pathologic findings in patients who seek emergency
care because of headache. Arch Neurol 1997; 54: 1506-1509.

Rico M, Benavente L, Para M, et al. Headache as a crucial
symptom in the etiology of convexal subarachnoid hemorrhage.
Headache 2014; 54: 545-550.

Seymour JJ, Moscati RM and Jehle DV. Response of headaches
to non-narcotic analgesics resulting in missed intracranial
hemorrhage. Am J Emerg Med 1995; 13: 43-45.



Sidman R, Vconnolly E and Lemke T. Subarachnoid
hemorrhage diagnosis: lumbar puncture is still needed when the
computed tomography scan is normal. Acad Emerg Med 1996;
3:827-831.

Van der Wee N, Rinkel GJE, Hasan D, et al. Detection of
subarachnoid hemorrhage on early CT: is lumbar puncture still
needed after a negative scan? J Neurol Neurosurg Psychiatry
1995; 58: 357-359.

Verweij RD, Wijdicks EFM and van Gijn J. Warning headache
in aneurysmal subarachnoid hemorrhage. A case control study.
Arch Neurol 1988; 45: 1019- 1020.

Weir B. Diagnostic aspects of SAH. In: Weir B (ed)
Subarachnoid hemorrhage: causes and cures. New York: Oxford
University Press, 1998, pp.144-176.

6.2.3 Acute headache attributed to nontraumatic acute subdural
haemorrhage (ASDH)

Chhiber SS and Singh JP. Acute spontaneous subdural
hematoma of arterial origin: a report of four cases and review of
literature. Neurol India 2010; 58: 654—658.

De Noronha RJ, Sharrack B, Hadjivassiliou M, et al. Subdural
haematoma: a potentially serious consequence of spontaneous
intracranial hypotension. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2003;
74:752-755.

Depreitere B, Van Calenbergh F and van Loon J. A clinical
comparison of non-traumatic acute subdural haematomas either
related to coagulopathy or of arterial origin without
coagulopathy. Acta Neurochir (Wien) 2003; 145: 541-546

Koerbel A, Ernemann U and Freudenstein D. Acute subdural
hematoma without subarachnoid hemorrhage caused by rupture
of internal carotid artery bifurcation aneurysm: case report and
review of literature. Br J Radiol 2005; 78: 646—650.

Missori P, Fenga L, Maraglino C, et al. Spontaneous acute
subdural hematomas. A clinical comparison with traumatic acute
subdural hematomas. Acta Neurochir (Wien) 2000; 142: 697—
701.

Ogawa K, Oishi M, Mizutani T, et al. Dural arteriovenous fistula
on the convexity presenting with pure acute subdural hematoma.
Acta Neurol Belg 2010; 110: 190-192.

Takahashi S, Shinoda J and Hayashi T. Cerebral venous sinus
thrombosis in an adult patient presenting as headache and acute
subdural hematoma. J Stroke Cerebrovasc Dis 2010; 21: 338-
340.

6.2.4 Persistent headache attributed to past nontraumatic
intracranial haemorrhage

Hansen AP, Marcussen NS, Klit H, et al. Development of
persistent headache following stroke: a 3-year follow-up.
Cephalalgia 2015; 35: 399-409.

6.3.1 Headache attributed to unruptured saccular aneurysm

Byruma EP, McGregor JM and Christoforidisa GA. Thunderclap
headache without subarachnoid hemorrhage associated with
regrowth of previously coil-occluded aneurysms. Am J
Neuroradiol 2009; 30: 1059-1061.

Day JW and Raskin NH. Thunderclap headache: symptom of
unruptured cerebral aneurysm. Lancet 1986; ii: 1247-1248.

Linn FHH, Wijdicks EFM, van der Graaf Y, et al. Prospective
study of sentinel headache in aneurysmal subarachnoid
haemorrhage. Lancet 1994; 344: 590-593.

Markus HS. A prospective follow-up of thunderclap headache
mimicking subarachnoid haemorrhage. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 1991; 54: 1117-1125.

Mas JL, Baron JC, Bousser MG, et al. Stroke, migraine and
intracranial aneurysm: a case report. Stroke 1986; 17: 1019
1021.

Ostergard JR and Ramadan N. Unruptured vascular
malformations and subarachnoid hemorrhage. In: Olesen J,
Tfelt-Hansen P and Welch KMA (eds) The headaches, 2nd
edition. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2000,
pp.789-796.

Raps EC, Rogers JD, Galetta DL, et al. The clinical spectrum of
unruptured intracranial aneurysms. Arch Neurol 1993; 50: 265—
268.

Schievink WI. Intracranial aneurysms. N Engl J Med 1997; 336:
28-40.

Wijdicks EFM, Kerkhoff H and van Gijn J. Long-term follow-up
of 71 patients with thunderclap headache mimicking
subarachnoid haemorrhage. Lancet 1988; ii: 68-70.

6.3.2 Headache attributed to arteriovenous malformation (AVM)

Bruyn GW. Intracranial arteriovenous malformation and
migraine. Cephalalgia 1984; 4: 191-207.

Haas DC. Arteriovenous malformations and migraine: case
reports and an analysis of the relationship. Headache 1991; 31:
509-513.

Nomura M, Mori K, Tamase A, et al. Cavernous sinus dural
arteriovenous fistula patients presenting with headache as an
initial symptom. J Clin Med Res 2016; 8: 342-345.

Troost BT, Mark LE and Maroon JC. Resolution of classic
migraine after removal of an occipital lobe AVM. Ann Neurol
1979; 5: 199-201.

6.3.3 Headache attributed to dural arteriovenous fistula (DAVF)

Garza . Images from headache: a ‘‘noisy’’ headache: dural
arteriovenous fistula resembling new daily persistent headache.
Headache 2008; 48: 1120-1121.

Malek AM, Halbach VV, Dowd CF, et al. Diagnosis and
treatment of dural arteriovenous fistulas. Neuroimaging Clin N
Am 1998; 8: 445-468.

6.3.4 Headache attributed to cavernous angioma

Afridi S and Goadsby PJ. New onset migraine with a brain stem
cavernous angioma. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2003; 74:
680-682.

Bellamio M, Anglani M, Mainardi F, et al. Cluster headache:
when to worry? Two case reports. Cephalalgia 2017; 37: 491—
495.

De Benedittis G. SUNCT syndrome associated with cavernous
angioma of the brain stem. Cephalalgia 1996; 16: 503-506.

Denier C, Labauge P, Brunereau L, et al. Clinical features of
cerebral cavernous malformations patients with KRIT1
mutations. Ann Neurol 2004; 55: 213 220.

Epstein MA, Beerman PH and Schut L. Cavernous angioma
presenting as atypical facial and head pain. J Child Neurol 1990;
5: 27-30.

Kivelev J, Niemela M, Kivisaari R, et al. Intraventricular
cerebral cavernomas: a series of 12 patients and review of the
literature. J Neurosurg 2010; 112: 140-149.



Robinson JR, Awad IA and Little JR. Natural history of the
cavernous angioma. J Neurosurg 1991; 75: 709-714.

6.3.5 Headache attributed to encephalotrigeminal or
leptomeningeal angiomatosis (Sturge Weber syndrome)

Chabriat H, Pappata S, Traykov L, et al. Angiomatose de Sturge
Weber responsable d’une he'miple’gie sans infarctus ce’re bral
en fin de grossesse. Rev Neurol (Paris) 1996; 152: 536-541.

Klapper J. Headache in Sturge-Weber syndrome. Headache
1994; 34: 521-522.

Lisotto C, Mainardi F, Maggioni F, et al. Headache in Sturge—
Weber syndrome: a case report and review of the Literature.
Cephalalgia 2004; 24: 1001-1004.

Pascual-Castroviejo |, Pascual-Pascual SI, Velazquez- Fragua R,
et al. Sturge-Weber syndrome: study of 55 patients. Can J
Neurol Sci 2008; 35: 301-307.

Planche V, Chassin O, Leduc L, et al. Sturge-Weber syndrome
with late onset hemiplegic migraine-like attacks and progressive
unilateral cerebral atrophy. Cephalalgia 2014; 34: 73-77.

Shirley MD, Tang H, Gallione CJ, et al. Sturge—Weber
syndrome and port-wine stains caused by somatic mutation in
GNAQ. N Engl J Med 2013; 368: 1971-1979.

6.4.1 Headache attributed to giant cell arteritis (GCA)

Caselli RJ and Hunder GG. Neurologic aspects of giant cell
(temporal) arteritis. Rheum Dis Clin North Am 1993; 19: 941
953.

Gonzalez-Gay MA, Barros S, Lopez-Diaz MJ, et al. (2005)
Giant cell arteritis: disease patterns of clinical presentation in a
series of 240 patients. Medicine (Baltimore) 84: 269-276.

Hunder GG. Giant cell (temporal) arteritis. Rheum Dis Clin
North Am 1990; 16: 399-409.

Lee AG and Brazis PW. Temporal arteritis: a clinical approach. J
Am Geriatr Soc 1999; 47: 1364-1370.

Mukhtyar C, Guillevin L, Cid MC, et al. EULAR
recommendations for the management of large vessel vasculitis.
Ann Rheum Dis 2009; 68: 318-323.

Solomon S and Cappa KG. The headache of temporal arteritis. J
Am Geriatr Soc 1987; 35: 163-165.

Thielen KR, Wydicks EFM and Nichols DA. Giant cell
(temporal) arteritis: involvement of the vertebral and internal
carotid arteries. Mayo Clin Proc 1998; 73: 444-446.

6.4.2, 6.4.3 Headache attributed to primary or secondary angiitis
of the central nervous system

Calabrese LH, Duna GF and Lie JT. Vasculitis in the central
nervous system; Arthritis Rheumatol 1997; 40: 1189-1201.

Calabrese LH, Furlan AH, Gragg LA, et al. Primary angiitis of
the central nervous system: diagnostic criteria and clinical
approach. Cleve Clin J Med 1992: 59: 293-306.

Hajj-Ali RA, Singhal AB, Benseler S, et al. Primary angiitis of
the CNS. Lancet Neurol 2011; 10: 561- 572.

Harris KG, Tran DD, Sickels WJ, et al. Diagnosing intracranial
vasculitis: the roles or MR and angiography. Am J Neuroradiol
1994; 15: 317-330.

Kumar R, Wijdicks EFM, Brown RD, et al. Isolated angiitis of
the CNS presenting as subarachnoid haemorrhage. J Neurol
Neurosurg Psychiatry 1997; 62: 649-651.

Lie JT. Primary (granulomatous) angiitis of the central nervous
system: a clinicopathologic analysis of 15 new cases and a
review of the literature. Hum Pathol 1992; 23: 164-171.

Moore PM. Vasculitis of the central nervous system. Semin
Neurol 1994; 14: 313-319.

Salvarani C, Brown RD Jr, Calamia KT, et al. Primary central
nervous system vasculitis: analysis of 101 patients. Ann Neurol
2007; 62: 442-451.

Savage COS, Harper L, Cockwell P, et al. ABC of arterial and
vascular disease: vasculitis. BMJ 2000; 320: 1325-1328.

6.5.1 Headache or facial or neck pain attributed to cervical
carotid or vertebral artery dissection

Arnold M, Cumurciuc R, Stapf C, et al. Pain as the only
symptom of cervical artery dissection. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2006; 77: 1021-1024.

Biousse V, D’Anglejan-Chatillon J, Touboul PJ, et al. Time
course of symptoms in extracranial carotid artery dissections. A
series of 80 patients. Stroke 1995; 26: 235-239.

Debette S and Leys D. Cervical-artery dissections: predisposing
factors, diagnosis, and outcome. Lancet Neurol 2009; 8: 668—
678

Fisher CM. The headache and pain of spontaneous carotid
dissection. Headache 1982; 22: 60-65.

Guillon B, Le'vy C and Bousser MG. Internal carotid artery
dissection: an update. J Neurol Sci 1998; 153: 146-158.

Nakatomi H, Nagata K, Kawamoto S, et al. Ruptured dissecting
aneurysm as a cause of subarachnoid hemorrhage of unverified
etiology. Stroke 1997; 28: 1278- 1282.

Ramadan NM, Tietjen GE, Levine SR, et al. Scintillating
scotomata associated with internal carotid artery dissection:
report of three cases. Neurology 1991; 41: 1084-1087.

Schytz HW, Ashina M, Magyari M, et al. Acute headache and
persistent headache attributed to cervical artery dissection: field
testing of ICHD-I11 beta. Cephalalgia 2014; 34: 712-716.

Silbert PL, Mokri B, Schievink WI. Headache and neck pain in
spontaneous internal carotid and verterbral artery dissections.
Neurology 1995; 45: 1517-1522.

Sturzenegger M. Headache and neck pain. The warning
symptoms of vertebral artery dissection. Headache 1994; 34:
187-193.

Tzourio C, Benslamia L, Guillon B, et al. Migraine and the risk
of cervical artery dissection: a case—control study. Neurology
2002; 59: 435-437.

6.5.2 Post-endarterectomy headache

Breen JC, Caplan LR, DeWitt LD, et al. Brain edema after
carotid surgery. Neurology 1996; 46: 175-181.

De Marinis M, Zaccaria A, Faraglia V, et al. Post
endarterectomy headache and the role of the oculo-sympathetic
system. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1991; 54: 314-317.

Ille O, Woimant F, Pruna A, et al. Hypertensive encephalopathy
after bilateral carotid endarterectomy. Stroke 1995; 26: 488-491.



Leviton A, Caplan L and Salzman E. Severe headache after
carotid endarterectomy. Headache 1975; 15: 207-209.

Tehindrazanarivelo A, Lutz G, Petitjean C, et al. Headache
following carotid endarterectomy: a prospective study.
Cephalalgia 1991; 11(Suppl 11): 353.

6.5.3 Headache attributed to carotid or vertebral angioplasty or
stenting

Brott TG, Howard G, Roubin GS, et al.; CREST Investigators.
Long-term results of stenting versus endarterectomy for carotid-
artery stenosis. N Engl J Med 2016; 374: 1021-1031.

Gunduz A, Goksan B, Koc, er N, et al. Headache in carotid
artery stenting and angiography. Headache 2012; 52: 544-549.

McCabe DJH, Brown MM and Clifton A. Fatal cerebral
reperfusion hemorrhage after carotid stenting. Stroke 1999; 30:
2483-2486.

Munari LM, Belloni G, Moschini L, et al. Carotid pain during
percutaneous angioplasty. Pathophysiology and clinical features.
Cephalalgia 1994; 14: 127-131.

Rosenfield K, Matsumura JS, Chaturvedi S, et al.; ACT |
Investigators. Randomized trial of stent versus surgery for
asymptomatic carotid stenosis. N Engl J Med 2016; 374: 1011
1020.

Schoser BG, Heesen C, Eckert B, et al. Cerebral hyperperfusion
injury after percutaneous transluminal angioplasty of
extracranial arteries. J Neurol 1997; 244: 101-104.

6.6.1 Headache attributed to cerebral venous thrombosis (CVT)

Agrawal K, Burger K and Rothrock JF. Cerebral sinus
thrombosis. Headache 2016; 56: 1380-1389.

Aidi S, Chaunu MP, Biousse V, et al. Changing pattern of
headache pointing to cerebral venous thrombosis after lumbar
puncture and intra venous high dose cortico-steroids. Headache
1999; 39: 559-564.

Biousse V, Ameri A and Bousser MG. Isolated intracranial
hypertension as the only sign of cerebral venous thrombosis.
Neurology 1999; 53: 1537-1542.

Bousser MG and Ferro JM. Cerebral venous thrombosis: an
update. Lancet Neurol 2007; 6: 162-170.

Cumurciuc R, Crassard |, Sarov M, et al. Headache as the only
neurological sign of cerebral venous thrombosis: a series of 17
cases. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2005; 76: 1084-1087.

De Bruijn SFTM, Stam J, Kappelle LJ, for CVST study group.
Thunderclap headache as first symptom of cerebral venous sinus
thrombosis. Lancet 1996; 348: 1623-1625.

Leker RR and Steiner I. Features of dural sinus thrombosis
simulating pseudotumor cerebri. Eur J Neurol 1999; 6: 601-604.

Newman DS, Levine SR, Curtis VL, et al. Migraine like visual
phenomena associated with cerebral venous thrombosis.
Headache 1989; 29: 82-85

Wasay M, Kojan S, Dai Al, et al. Headache in cerebral venous
thrombosis: incidence, pattern and location in 200 consecutive
patients. J Headache Pain 2011; 11: 137-139.

6.6.2 Headache attributed to cranial venous sinus stenting

Lenck S, Valle’e F, Labeyrie MA, et al. Stenting of the lateral
sinus in idiopathic intracranial hypertension according to the
type of stenosis. Neurosurgery 2017; 80: 393-400.

6.7.1 Headache attributed to an intracranial endarterial procedure

Beekman R, Nijssen PC, van Rooij WJ, et al. Migraine with aura
after intracranial endovascular procedures. Headache 2001; 41:
410-413.

Choi KS, Lee JH, Yi HJ, et al. Incidence and risk factors of
postoperative headache after endovascular coil embolization of
unruptured intracranial aneurysms. Acta Neurochir (Wien) 2014;
156: 1281-1287.

Gil-Gouveia R, Fernandes Sousa R, Lopes L, et al. Headaches
during angiography and endovascular procedures. J Neurol
2007; 254: 591-596.

Martins IP, Baeta E, Paiva T, et al. Headaches during
intracranial endovascular procedures: a possible model for
vascular headache. Headache 1993; 23: 227-233.

Nichols FT, Mawad M, Mohr JP, et al. Focal headache during
balloon inflation in the internal carotid and middle cerebral
arteries. Stroke 1990; 21: 555-559.

Nichols FT, Mawad M, Mohr JP, et al. Focal headache during
balloon inflation in the vertebral and basilar arteries. Headache
1993; 33: 87-89.

6.7.2 Angiography headache

Aktan C, Ozgur O, Sindel T, et al. Characteristics of headache
during and after digital substraction angiography: a critical re-
appraisal of the ICHD-3 criteria. Cephalalgia 2017; 37: 1074—
1081.

Gil-Gouveia RS, Sousa RF, Lopes L, et al. Post-angiography
headaches. J Headache Pain 2008; 9: 327-330.

Gu' ndu'z A, Go" ksan B, Koc, er N, et al. Headache in carotid
artery stenting and angiography. Headache 2012; 52: 544-549.

Ramadan NM, Gilkey SJ, Mitchell M, et al. Postangiography
headache. Headache 1995; 35: 21-24.

Shuaib A and Hachinski VC. Migraine and the risks from
angiography. Arch Neurol 1988; 45: 911-912.

6.7.3 Headache attributed to reversible cerebral vasoconstriction
syndrome (RCVS)

Calabrese LH, Dodick DW, Schwedt TJ, et al. Narrative review:
reversible cerebral vasoconstriction syndromes. Ann Intern Med
2007; 146: 34-44.

Call GK, Fleming MC, Sealfon S, et al. Reversible cerebral
segmental vasoconstriction. Stroke 1988; 19: 1159-1170.

Chen SP, Fuh JL, Lirng JF, et al. Recurrent primary thunderclap
headache and benign CNS angiopathy: spectra of the same
disorder? Neurology 2006; 67: 2164-2169.

Chen SP, Fuh JL, Wang SJ, et al. Magnetic resonance
angiography in reversible cerebral vasoconstriction syndromes.
Ann Neurol 2010; 67: 648-656.

Dodick DW, Brown RD, Britton JW, et al. Non aneurysmal
thunderclap headache with diffuse, multifocal segmental and
reversible vasospasm. Cephalalgia 1999; 19: 118-123.

Ducros A and Bousser MG. Thunderclap headache. BMJ 2012;
345: e8557.



Ducros A, Boukobza M, Porcher R, et al. The clinical and
radiological spectrum of reversible cerebral vasoconstriction
syndrome. A prospective series of

67 patients. Brain 2007; 130: 3091-3101.

Ducros A, Fiedler U, Porcher R, et al. Hemorrhagic
manifestations of reversible cerebral vasoconstriction syndrome.
Frequency, features, and risk factors. Stroke 2010; 41: 2505—
2511.

John S, Singhal AB, Calabrese L, et al. Long-term outcomes
after reversible cerebral vasoconstriction syndrome. Cephalalgia
2016; 36: 387-394.

Singhal AB, Hajj-Ali RA, Topcuoglu MA, et al. Reversible
cerebral vasoconstriction syndromes: analysis of 139 cases. Arch
Neurol 2011; 68: 1005-1012.

6.7.4 Headache attributed to intracranial artery dissection

Debette S, Compter A, Labeyrie MA, et al. Epidemiology,
pathophysiology, diagnosis, and management of intracranial
artery dissection. Lancet Neurol 2015; 14: 640-654.

Dlamini N, Freeman JL, Mackay MT, et al. Intracranial
dissection mimicking transient cerebral arteriopathy in childhood
arterial ischemic stroke. J Child Neurol 2011; 26: 1203-1206.

Kim JG, Choi JY, Kim SU, et al. Headache characteristics of
uncomplicated intracranial vertebral artery dissection and
validation of ICHD-3 beta diagnostic criteria for headache
attributed to intracranial artery dissection. Cephalalgia 2015; 35:
516-526.

Sharif AA, Remley KB and Clark HB. Middle cerebral artery
dissection. A clinicopathologic study. Neurology 1995; 45:
1929-1931.

Szatmary Z, Boukobza M, Vahedi K, et al. Orgasmic headache
and middle cerebral artery dissection. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2006; 77: 693-694.

6.8.1 Headache attributed to cerebral autosomal dominant
arteriopathy with subcortical infarcts and leukoencephalopathy
(CADASIL)

Chabriat H, Vahedi K, Iba-Zizen MT, et al. Clinical spectrum of
CADASIL: a study of 7 families. Lancet 1995; 346: 934-939.

Choi JC, Song SK, Lee JS, et al. Headache among CADASIL
patients with R544C mutation prevalence, characteristics, and
associations. Cephalalgia 2014; 34: 22-28.

Guey S, Mawet J, Herve D, et al. Prevalence and characteristics
of migraine in CADASIL. Cephalalgia 2016; 36: 1038-1047.

Joutel A, Corpechot C, Ducros A, et al. ““Notch 3”” mutations in
CADASIL, a hereditary adult-onset condition causing stroke and
dementia. Nature 1996; 383: 707-710.

Vahedi K, Chabriat H, Levy C, et al. Migraine with aura and
brain magnetic resonance imaging abnormalities in patients with
CADASIL. Arch Neurol 2004; 61: 1237-1240.

6.8.2 Headache attributed to mitochondrial encephalopathy,
lactic acidosis and stroke-like episodes (MELAS)

Klopstock A, May P, Siebel E, et al. Mitochondrial DNA in
migraine with aura. Neurology 1996; 46: 1735-1738.

Koo B, Becker L, Chuang S, et al. Mitochondrial
encephalomyopathy, lactic acidosis, stroke-like episodes
(MELAS): clinical, radiological, pathological and genetic
observations. Ann Neurol 1993; 34: 25-32.

Ojaimi J, Katsabanis S, Bower S, et al. Mitochondrial DNA in
stroke and migraine with aura. Cerebrovasc Dis 1998; 8: 102—
106.

Pavlakis SG, Phillips PC, Di Mauro S, et al. Mitochondrial
myopathy, encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like
episodes: a distinct clinical syndrome. Ann Neurol 1984; 16:
481-488.

6.8.3 Headache attributed to Moyamoya angiopathy
(MMA)

Bohara M, Sugata S, Nishimuta Y, et al. Effect of
revascularization on headache associated with Moyamoya
disease in pediatric patients. Hiroshima J Med Sci 2015; 64: 39—
44,

Kraemer M, Lee SI, Ayzenberg I, et al. Headache in Caucasian
patients with Moyamoya angiopathy — a systematic cohort study.
Cephalalgia 2017; 37: 496-500.

Seol HJ,Wang KC, Kim SK, et al. Headache in pediatric
moyamoya disease: review of 204 consecutive cases. J
Neurosurg 2005; 103(5 Suppl): 439-442.

Zach V, Bezov D, Lipton RB, et al. Headache associated with
moyamoya disease: a case story and literature review. J
Headache Pain 2010; 11: 79-82.

6.8.4 Migraine-like aura attributed to cerebral amyloid
angiopathy (CAA)

Charidimou A, Peeters A, Fox Z, et al. Spectrum of transient
focal neurological episodes in cerebral amyloid angiopathy:
multicentre magnetic resonance imaging cohort study and meta-
analysis. Stroke 2012; 43: 2324-2330.

Paterson RW, Uchino K, Emsley HC, et al. Recurrent
stereotyped episodes in cerebral amyloid angiopathy: response to
migraine prophylaxis in two patients. Cerebrovasc Dis Extra
2013; 3: 81-84.

Samanci B, Coban O and Baykan B. Late onset aura may herald
cerebral amyloid angiopathy: a case report. Cephalalgia 2016;
36: 998-1001.

6.8.5 Headache attributed to syndrome of retinal vasculopathy
with cerebral leukoencephalopathy and systemic manifestations
(RVCLSM)

Hottenga JJ, Vanmolkot KR, Kors EE, et al. The 3p21.1-p21.3
hereditary vascular retinopathy locus increases the risk for
Raynaud’s phenomenon and migraine. Cephalalgia 2005; 25:
1168-1172.

Richards A, van den Maagdenberg AM, Jen JC, et al. C-terminal
truncations in human 3’-5° DNA exonuclease TREX1 cause
autosomal dominant retinal vasculopathy with cerebral
leukodystrophy. Nat Genet 2007; 39: 1068-1070.

Stam AH, Kothari PH, Shaikh A, et al. Retinal vasculopathy
with cerebral leukoencephalopathy and systemic manifestations.
Brain 2016; 139: 2909-2922.

Terwindt GM, Haan J, Ophoff RA, et al. Clinical and genetic
analysis of a large Dutch family with autosomal dominant
vascular retinopathy, migraine and Raynaud’s phenomenon.
Brain 1998; 121: 303-316.

6.8.6 Headache attributed to other chronic intracranial
vasculopathy

Gould DB, Phalan FC, van Mil SE, et al. Role of COL4A1l in
small-vessel disease and hemorrhagic stroke. N Engl J Med
2006; 354: 1489-1496.



Vahedi K, Boukobza M, Massin P, et al. Clinical and brain MRI
follow-up study of a family with COL4A1 mutation. Neurology
2007; 69: 1564-1568.

Vahedi K,Massin P, Guichard JP, et al. Hereditary infantile
hemiparesis, retinal arteriolar tortuosity, and
leukoencephalopathy Neurology 2003; 60: 57-63.

6.9 Headache attributed to pituitary apoplexy
Carral F. Pituitary apoplexy. Arch Neurol 2001; 58: 1143-1144.

Chakeres DW, Curtin A and Ford G. Magnetic resonance
imaging of pituitary and parasellar abnormalities. Radiol Clin
North Am 1989; 27: 265-281

Da Motta LA, de Mello PA, de Lacerda CM, et al. Pituitary
apoplexy. Clinical course, endocrine evaluations and treatment
analysis. J Neurosurg Sci

1991, 43: 25-36.

Dodick DW and Wijdicks EFM. Pituitary apoplexy presenting as
thunderclap headache. Neurology 1998; 50: 1510-1511.

Hernandez A, Angeles Del Real M, Aguirre M, et al. Pituitary
apoplexy: a transient benign presentation mimicking with
subarachnoid hemorrhage with negative angiography. Eur J
Neurol 1998; 5: 499-501.

Lee CC, Cho AS and Carter WA. Emergency department
presentation of pituitary apoplexy. Am J Emerg Med 2000; 18:
328-331.

McFadzean RM, Doyle D, Rampling R, et al. Pituitary apoplexy
and its effect on vision. Neurosurgery 1991; 29: 669-675.



7.1

711

7.12

7.13
7.14

7.2

721
722
7.2.3

7.3

7.3.1
7.3.2

7.3.3

7.3.4
7.3.5

7.4

74.1

74.1.1

7.4.2

7.4.3

Cefalee atribuita afectiunilor
intracraniene non-vasculare

Cefalee atribuita presiunii crescute a
lichidului cefalorahidian

Cefalee atribuita hipertensiunii
intracraniene idiopatice (11H)

Cefalee atribuita hipertensiunii
intracraniene secundare unor cauze
metabolice, toxice sau hormonale

Cefalee atribuita hipertensiunii
intracraniene secundare afectiunilor
cromozoniale

Cefalee atribuitd hipertensiunii
intracraniene secundare hidrocefaliei

Cefalee atribuita presiunii scazute a
lichidului cefalorahidian

Cefalee post punctie durala
Cefalee atribuita fistulei LCR

Cefalee atribuita hipotensiunii
intracranie ne spontane a LCR

Cefalee atribuita bolilor intracraniene
inflamatorii non-infectioase

Cefalee atribuitd neurosarcoidozei

Cefalee atribuitd meningitei aseptice (non-
infectioase)

Cefalee atribuita altor afectiuni
inflamatorii non-infectioase

Cefalee atribuita hipofizitei limfociare

HaNDL - Sindromul de cefalee tranzitorie
si deficite neurologice asociat cu
limfocitoza  lichidului  cefalorahidian
(syndrome of transient Headache and
Neurological Deficits with cerebrospinal
fluid Lymphocytosis)

Cefalee atribuitd neoplaziei
intracraniane

Cefalee atribuitd neoplasmului
intracranian

Cefalee atribuita chistului coloid al
ventriculului trei

Cefalee atribuitd meningitei
carcinomatoase

Cefalee atribuitd hiper- sau hipo-secretiei
hipotalamice sau pituitare
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intracraniene non-vasculare

Comentariu general:

Cefalee  primara sau secundara sau
ambele?Regulile generale de atribuire unei alte
afectiuni se aplicdi la 7. Cefalee atribuita
afectiunilor intracraniene non-vasculare

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
datd in relatie temporald strinsa cu o afectiune
intracraniana non-vasculara craniana este codificata
ca cefalee secundard atribuitd acelei afectiuni.
Acesta raméne un adevar atunci cand noua cefalee
are caracteristicile oricirei cefalee primare
clasificati in partea intai a ICHD-3.

2. Atunci cand o cefalee primara pre-existenta cu
caracteristicile de cefalee primara devine cronica
sau se agraveaza semnificativ (de obicei Tnsemnand
cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a severitatii)
in stransd relatie temporala cu o afectiune
intracraniand non-vasculara, trebuie sustinute
ambele - atat diagnosticul de cefalee initiald
primard, cat si cel de 7.Cefalee atribuita
afectiunilor intracraniene non-vasculare, pe baza
unor dovezi solide ca acea afectiune poate cauza
cefalee.

Introducere:

In acest capitol, cefaleele sunt atribuite
modificarilor presiunii intracraniene. Atat presiunea
crescutd cat si cea scdzutd a lichidului cefalo-
rahidian (LCR) pot determina cefalee. Alte cauze
de cefalee din acest capitol sunt bolile inflamatorii
non-infectioase, neoplazia intracraniand, crizele
epileptice, situatii rare cum ar fi injectiile
intratecale si malformatia Chiari tip 1 si alte
afectiuni intracraniene non-vasculare.

Comparativ cu cefalee primare, existd putine
studii epidemiologice pentru aceste tipuri de
cefalee. Studiile controlate pentru terapie sunt
practic inexistente.

Pentru cefaleea atribuitd oricarei afectiuni
intracraniene non-vasculare listate aici, criteriile de
diagnostic includ ori de cate ori e posibil:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat existenta unei afectiuni intra-
craniene non-vasculare care este recunoascutd a fi
capabila de a cauza cefalee



C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut 1in relatie temporald cu
debutul afectiunii intracraniene non- vasculare sau a
dus la descoperirea acesteia

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel
cu agravarea afectiunii intracraniene non-
vasculare

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel
cu ameliorarea afectiunii intracraniene non-
vasculare
3. cefaleea are caracteristici tipice pentru afectiunea
intracraniana non-vasculara
4. exista alte dovezi ale cauzalitatii
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Cefaleeca care persistd mai mult de 1 luna dupa
tratamentul de succes sau rezolutia spontand a
afectiunii  intracraniene, de obicei are alte
mecanisme. Cefaleea care persistd mai mult de 3
luni dupa tratament sau remisiunea afectiunii
intracraniene este definitd in Appendix in scop de
cercetare. Aceste cefalee existd, dar au fost putin
studiate; intrarile din Appendix au scopul de a
stimula cercetarea ulterioara inspre aceste tipuri de
cefalee si mecanismele acestora.

7.1 Cefalee atribuitid presiunii crescute a
lichidului cefalorahidian (LCR)

Codificatd in alta parte: Cefalee atribuitd presiunii
intracraniene crescute sau hidrocefaliei secundare
unui neoplasm intracranian este codificatd ca 7.4.1
Cefalee atribuita neoplasmului intracranian.

Descriere: Cefalee cauzati de cresterea presiunii
lichidului  cefalo-rahidian (LCR), de obicei
acompaniata de alte simptome §i/sau semne clinice
de hipertensiune intracraniana, Se remite dupa
normalizarea presiunii LCR.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee nouda sau care s-a agravat
semnificativ’, indeplinind criteriul C

B. S-a demonstrat presiunea LCR crescutd prin
ambele de mai jos:

1. presiunea LCR depaseste >250 mm LCR
masurata prin punctie lombara (sau 280 mm LCR la
copii obezi)?

2. compozitie normala a LCR

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin una sau
ambele dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu debutul
hipertensiunii  intracraniene sau a dus la
descoperirea acesteia

2. cefaleea s-a ameliorat prin reducerea
hipertensiunii intracraniene

3. edem papilar

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Note:

1. ,,Agravarea semnificativd” implica cresterea de
doua ori sau mai mult a frecventei si/sau severitatii
in concordantd cu regula generala de a distinge
cefaleea secundara de cea primara.

2. In scopuri diagnostice, presiunea LCR trebuie
masuratd in absenta tratamentului pentru a reduce
presiunea intracraniana. Presiunea LCR trebuie
masuratd prin punctie lombard efectuata in pozitie
de decubit lateral, fara medicatie sedativa sau prin
monitorizare  epidurald sau intraventriculara.
Deoarece presiunea LCR variazd in cursul zilei, o
singurd masurdtoare nu poate fi indicativa asupra
unei presiuni medii de 24 ore: este necesara
monitorizarea prelungitd a presiunii lombar sau
intraventricular Tn cazuri de diagnostic nesigur.

3. Neoplasmul intracranian a fost exclus.

Comentariu: 7.1 Cefalee  atribuita  presiunii
crescute a lichidului cefalorahidian (LCR) este un
tip de cefalee. Diagnosticul, atunci cand se afirma,
trebuie sa fie numai temporar, in asteptare pana ce
se determina cauza presiunii cresute a LCR; apoi

cefaleea trebuie inregistrata subtipului
corespunzator.
7.1.1 Cefalee atribuita hipertensiunii

intracraniene idiopatice (11H)

Termeni  folositi  anterior: Cefalee atribuita
hipertensiunii  intracraniene  benigne  (BIH);
pseudotumor cerebri; hidrops meningeal, meningita
seroasa

Descriere: Cefalee noud sau agravare semnificativa
a unei cefalee preexistentd, cauzata de si
acompaniatad de alte simptome §i/sau semne clinice
si/sau imagistice de hipertensiune intracraniana
idiopatica, cu caracteristici tipice sugetive de ITH.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee noud sau care s-a agravat
semnificativ’, indeplinind criteriul C
B. Ambele de mai jos:
1. s-a diagnosticat? hipertensiunea intracraniani

idiopatica (IIH)

2. presiunea LCR depaseste 250 mm LCR ( sau
280 mm LCR la copii obezi)®
C. Oricare una sau ambele dintre urmatoarele:
1. cefalee care s-a dezvoltat sau s-a agravat
semnificativ® in relatie temporalid stinsi cu IIH sau
a dus la descoperirea acesteia
2. cefalee care este acompaniatd de oricare una
dintre sau ambele dintre urmatoarele:

a) tinitus pulsatil

b) edem papilar*



D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic>®
ICHD-3

Note:

1. ,,Agravarea semnificativd” implica cresterea de
doud ori sau mai mult a frecventei si/sau severitatii
in concordantd cu regula generald de a distinge
cefaleea secundara de cea primara.

2. IIH trebuie diagnosticatd cu precautie la cei cu
stare mentala alterata.

3. In scopuri diagnostice, presiunea LCR trebuie
masuratd n absenta tratamentului pentru a reduce
presiunea intracraniand. Presiunea LCR trebuie
masuratd prin punctie lombard efectuatd in pozitie
de decubit lateral, fard medicatie sedativa sau prin
monitorizare  epidurald sau intraventriculara.
Deoarece presiunea LCR variazd in cursul zilei, o
singurd masuratoare nu poate fi indicativa asupra
unei presiuni medii de 24 ore: este necesara
monitorizarea prelungita a presiunii lombar sau
intraventricular Tn cazuri de diagnostic nesigur.

4. Edemul papilar trebuie diferentiat de
pseudoedemul papilar sau de edemul discului optic.
Majoritatea pacinetilor cu IIH au edem papilar si
ITH trebuie diagnosticatd cu precautie la pacientii
fara acest semn.

5. Cefaleea atribuita hipertensiunii intracraniene
idiopatice (IIH) potae mima cefaleele primare, n
special 1.3 Migrena cronica si 2.3 Cefaleea de tip
tensional cronica; pe de alta parte aceste afectiuni
in mod frecvent coexista cu ITH.

6. 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos trebuie
exclusa la pacientii la cere lipseste edemul papilar,
paralizia de abducens sau semnele caracteristice
neuroimagistice de I1H.

Comentarii: Hipertensiunea intracraniana idiopatica
(I1H) apre frecvent la femei tinere obeze de varsta
fertila (care sunt de asemnea §i cele mai probabil
diagnosticate eronat cu I1H).

7.1.1 Cefaleea atribuita hipertensiunii
intracraniene idiopatice (IIH) nu are caracteristici
specifice si frecvent seamana cu 1. Migrena sau 2.
Cefalee de tip tensional. Recurenta zilnicd nu e
necesara pentru diagnostic.

Ameliorarea cefaleei dupd scoaterea de LCR
este suportivd pentru diagnostic dar nu pentru
propiul diagnostic IIH (sensibilitatea 72% si
specificitatea 77% pentru 7.1.1 Cefalee atribuita
hipertensiunii intracraniene idiopatice (11H).

Observatiile neuroimagistice sunt compatibile cu
diagnosticul de IIH includ ,,empty sella”, distensia
spatiului  subarahnoidian  preoptic, aplatizarea
sclerei posterioare, protruzia papilei nervului optic
in vitros si stenoza sinusului venos cerebral
transvers.

7.1.2 Cefalee atribuita hipertensiunii
intracraniene secundare unor cauze metabolice,
toxice sau hormonale

Codificata in alta parte: Cefalee atribuitd cresterii
presiunii intracraniene datoritd traumatismului
cerebral, afectiunilor vasculare sau infectiilor
intracraniene este codificatd cu fiecare dintre aceste
cause. Cefaleea atribuita cresterii presiunii
intracraniene care apare ca efect secundar al
medicatiei este codificatd ca 8.1.10 Cefalee
atribuita folosiririi pe termen indelundat al
medicatiei neadresata cefaleei.

Descriere: Cefalee cauzatd de hipertensiunea
intracraniand secundard unei varietati de afectiuni
sistemice si acompaniatd de alte simptome si/sau
semne clinice  si/sau  neuroimagistice  de
hipertensiune intracraniana si ale afectiunii
cauzale. Se remite odatd cu rezolutia afectiunii
sistemice.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriile pentru si
7.1 Cefalee atribuita presiunii crescute a lichidului
cefalorahidian (LCR) si criteriul C de mai jos
B. Hipertensiunea intracraniand a  fost
atribuitd unei afectiuni metabolice, toxice,
hormonale!
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin una
sau ambele dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala
Cu cresterea presiunii LCR sau a dus
la descoperirea acesteia
2. oricare una sau ambele dintre
urmadtoarele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu cresterea presiunii LCR
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu scaderea presiunii LCR
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic
ICHD-3

Nota:

1. Cauzele potentiale metabolice, toxice sau
hormonale de hipertensiune intracraniand includ
insuficienta hepatica acutd, insuficienta renala,
hipercarbia, criza acutd hipertensivd, sindromul
hepatocerebral Reye, tromboza de vene cerebrale,
insuficienta cardiacd dreapta, o gama de substante
(incluzand hormonii tiroidieni de substitutie la
copii, toate formele trans de acid retinoid,
retinoizii, tetraciclina si clordecone), toxicitatea
vitaminei A si sevrajul la corticoizi.

Comentarii: Indepartarea factorului precipitant sau
tratamentul cauzei subiacente poate sid nu fie
suficient sd normalizeze presiunea intracraniand
crescutd; frecvent este necesar tratament aditional
pentru a ameliora cefaleea si, mai important de a
preveni pierderea vederii.



7.1.3 Cefalee atribuita hipertensiunii
intracraniene secundare unei anomalii
cromozomiale

Descriere: Orice cefalee noud sau o agravare
semnificativi a unei cefalee pre-existente,
determinatd de  hipertensiunea  intracraniana
secundard unei  afectiuni cromozomiale  si
acompaniata de alte simptome si/sau semne clinice
si/sau  neuroimagistice sugestive atdt pentru
hipertensiunea intracraniand cat si pentru afectiunea
cromozomiald subiacenta.

Criterii de diagnostic:

A. O cefalee noud sau o cefalee pre-existentd care
s-a agravat semnificativ?, care indeplineste criteriile
pentru si 7.1 Cefalee atribuita presiunii crescute a
lichidului cefalorahidian (LCR) si criteriul C de
mai jos

B. Hipertensiunea intracraniand a fost atribuita unei
afectiuni cromozomiale?

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doud dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut 1In relatie temporala cu
hipertensiunea intracraniand sau a dus la
descoperirea acesteia

2. cefaleea este amelioratda prin reducerea
hipertensiunii intracraniene

3. edem papilar

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. ,,Agravarea semnificativa” implica crestrea de cel
putin doua ori in frecventd si/sau severitate in
concordantd cu regula generald de diferentiere a
unei cefalee secundare de una primara.

2. Afectiunile cromozomiale ca re sunt asociate cu
hipertensiunea intracraniana includ sindromul
Turner si sindromul Down.

7.1.4 Cefalee atribuita
intracraniene secundare hidrocefaliei

hipertensiunii

Descriere: O cefalee noua Ssau 0 agravare
semnificativil a unei cefalee pre-existente
determinatd hipertensiunea intracraniand secundara
hidrocefaliei si acompaniatd de alte simptome
si/sau semne clinice de crestere a presiunii LCR sau
hidrocefalie.

Criterii de diagnostic:

A. O cefalee noua sau o cefalee pre-existenta care
s-a agravat semnificativ?®, care indeplineste criteriile
pentru si 7.1 Cefalee atribuita presiunii crescute a
lichidului cefalorahidian (LCR) si criteriul C de
mai jos

B. Hipertensiunea intracraniand a fost atribuitd
hidrocefaliei

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin una sau
ambele dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut sau s-a agravat
semnificativ! in relatie temporald cu
cresterea presiunii LCR sau a dus la
descoperirea acesteia

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel
cu agravarea hidrocefaliei
b)cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea hidrocefaliei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
Nota: 1. ,,Agravarea semnificativd” implica crestrea
de cel putin doua ori in frecventa si/sau severitate n
concordantd cu regula generald de diferentiere a
unei cefalee secundare de una primara.

Comentariu: Hidrocefalia normotensiva de obicei
nu determind cefalee; ocazional o cefalee usoara,
surda este raportata.

7.2 Cefalee atribuitd presiunii scizute a
lichidului cefalorahidian

Descriere: Cefalee ortostatica determinata de
presiunea scazuta a LCR (fie spontand sau
secundard), sau de scurgerea LCR, de obicei
asociata cu durere cervicala, tinitus, modificari ale
auzului, fotofobie si/sau greatd. Se remite dupa
normalizarea presiunii LCR sau dupa rezolvarea
scurgerii LCR.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee! care indeplineste criteriul C

B. Oricare una dintre urmatoarele:

1. presiune LCR scazutd (< 60 mm LCR)

2. dovezi neuroimagistice? ale scurgerii LCR

C. Cefalee a aparut in relatie temporald cu
presiunea scazutd a LCR sau cu scurgerea LCR, sau
a dus la descoperirea acesteia®

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. 7.2 Cefaleea atribuita presiunii scazute a
lichidului cefalorahidian este de obicei, dar nu in
mod invariabil cu carater ortostatic. Cefaleea care
se agraveaza semnificativ imediat dupd pozitia
sezdnd sau in ortostatism si/sau se amelioreaza
dupa intinderea la orizontala este cel mai probabil
cauzata de presiunea scizutd a LCR, dar pe aceasta
nu ne putem baza ca si criteriu de diagnostic.

2. Imagistica cerebrald evidentiazd scaderea in
volum a creierului (atrofie cerebrald) sau captare a
substantei de contrast la nivel parenhimal, sau
imagistica  coloanei vertebrale (IRM coloana,
mielografie IRM sau CT cu substractie digitalica)
demonstreaza LCR extradural.

3. Evidentierea cauzalititii depinde de debutul in
relatie temporala cu presupusa cauzd, impreuna cu
excluderea altor diagnostice.

7.2.1 Cefalee post punctie durala



Termeni folositi anterior: Cefalee post punctie
lombara.

Descriere: Cefalee care apre in decurs de 5 zile de
la o punctie lombara, cauzatd de scurgerea LCR
prin locul de punctionare. Este de obicei
acompaniatd de rigiditate nucald si/sau simptome
subiective referitoare la auz. Se remite spontan n
decurs de 2 saptamani, sau dupd rezolvarea
scurgerii LCR cu ,,patch” lombar epidural autolog.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 7.2
Cefalee atribuita presiunii scdazute a lichidului
cefalorahidian si criteriul C de mai jos

B. S-a efectuat punctie lombara

C. Cefaleca a aparut 1in decurs de 5 zile dupd
punctia lombara

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Factori de risc independenti pentru
7.2.1. Cefaleea post punctie durald au fost recent
demonstrati: sex feminin, varsta intre 31 si 50 ani,
istoric precedent de 7.2.1 Cefalee post punctie
durala si orientarea conului acului perpendicular pe
axul longitudinal al coloanei lombare la momentul
punctiei durale.

7.2.2 Cefalee atribuita fistulei LCR

Descriere: Cefalee ortostaticd care apare dupda o
procedurd sau un traumatism care determind o
scurgere persistenta a LCR, rezultand o presiune
intracraniana scazutd a LCR. Se remite dupa
rezolvarea cu suces a scurgerii LCR.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 7.2
Cefalee atribuita presiunii scdazute a lichidului
cefalorahidian si criteriul C de mai jos:

B. S-a efectuat o procedurd sau a aparut o trauma,
cunoscute cd pot determina uneori scurgerea
persistenta a LCR (fistula LCR)

C. Cefalee care apare in relatie temporalda cu
procedura sau trauma

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

7.2.3 Cefalee atribuita hipotensiunii intracraniene
spontane a LCR

Termeni folositi anterior: Cefalee atribuitad presiunii
scazute spontan a LCR sau hipotensiunii
intracraniene primare; cefalee de volum LCR
scazut; cefalee hipolicvoreica.

Descriere: Cefalee ortostatica cauzata de presiunea
scazutd a LCR de origine spotand. Este de obicei
acompaniatda de redoarea cefei §i simptome
subiective referitoare la auz. Se remite dupa
normalizarea presiunii LCR

Criterii de diagnostic

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 7.2
Cefalee atribuita presiunii scazute a lichidului
cefalorahidian si criteriul C de mai jos

B. Absenta unei proceduri sau traume cunoscutd a
cauza scurgerea LCR!

C. Cefalee a aparut in relatie temporald cu
presiunea scazutd a LCR sau cu scurgerea LCR, sau
a dus la descoperirea acesteia?

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. 723 Cefaleea atribuita  hipotensiunii
intracraniene spontane a LCR nu poate fi
diagnostcatd la un pacient care are a avut o punctie
durala in luna precedenta.

2. Punctia durald pentru masurarea directa a
presiunii LCR nu este necesara la pacientii cu
semne IRM pozitive de scurgere cum ar fi captarea
durala a substantei de contrast.

Comentarii: Scurgerea spontani a LCR a fost
asociata cu o afectare ereditarda a tesutului
conjunctiv. Pacientii cu scurgeri ale LCR trebuie sa
acd un screening pentru anomalii ale teutului
conjunctiv si anomalii vasculare.

Desi este o componentd clard posturala in cele
mai multe cazuri de 7.2.3  Cefalee atribuita
hipotensiunii intracraniene spontane a LCR, poate
sd nu fie la fel de dramatica sau imediatd ca si in
cazul 7.2.1 Cefalee post punctie durala. Astfel,
7.2.3. Cefaleea atribuita hipotensiunii
intracraniene spontane a LCR poate apirea
imediat sau 1n interval de secunde de la adoptarea
unei pozitii ridicate si se poate remite rapid (in
decurs de 1 minut) dupa adoptarea pozitei intinsa la
orizontal, asemndnator cu 7.2.1 Cefalee post
punctie durald, sau poate prezenta raspuns intarziat
la modifiarea posturald, agarvandu-se dupa minute
sau ore de pozitie ridicata si ameliorandu-se, dar nu
neaparat disparand, dupa minute sau ore de pozitie
orizontald. Natura ortostaticad a cefaleei la debutul
sdu trebuie luat in considerare atunci cand se obtine
istoricul, deoarece aceasti caracteristica care devine
mai putin evidentd cu trecerea timpului.

La pacientii cu cefalee ortostatica tipica si fara
cauza aparentd, dupd excluderea sindromului
tahicardiei ortostatice posturale (POTS) este
rezonavbil ca In practica clinica sa se faca ,,patch”
sangvin lombar epidural autolog (EBP). Desi
»patch”-urile sangvine lombare epidurale autoloage
(EBPs) sunt frecvent eficiente  n rezolvarea
scurgerilor de LCR, raspunsul la un singur EBP
poate sa nu fie permanent, si ameiloarea completa a
simptomelor sa nu fie obtinutd pand cand nu sunt
efectuate doud sau trei EPB. Totusi, in general este
de asteptat un grad de imbunatatire sustinuta, dupa
cateva zile. In unele cazuri, imbunétatirea sustinuta
nu poate fi obtinutd cu EBPs lombare tintite (la



locul scurgerii) si/sau non-tintitite si este necesara
interventia chirurgicala.

Nu este clar dacd toti pacientii cu 7.2.3 Cefaleea
atribuitd hipotensiunii intracraniene spontane a
LCR
au o scurgere activa a LCR, in ciuda istoricului si a
imagisticii  compatibile cu scurgerea LCR.
Afectiunea subiacentd poate fi un volum redus al
LCR. Un istoric de crestere banala a LCR (de ex.
tuse violentd) este uneori relevat.

Cefaleea posturald a fost raportata dupa coitus:
astfel de cefalee trebie codificatd ca 7.2.3 Cefalee
atribuitd hipotensiunii intracraniene spontane a
LCR deoarece este cel mai probabil rezultatul
scurgerii LCR

7.3 Cefalee atribuita bolilor inflamatorii
intracraniene non-infectioase

Descriere: Cefalee in prezenta afectiunilor
intracraniene inflamatorii non-infectioase, de obicei
cu pleiocitoza limfocitarda a LCR. Se remite dupa
remisiunea afectiunii inflamatorii.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o afectiune inflamatorie non-
infectioasa cunoscutd a fi capabilda de a determina
cefalee
C. Evidenterea cauzalititii demonstrata fie prin una
sau ambele dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporalda cu
debutul afectiunii inflmatorii non-infectioase

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea afectiunii inflamatorii non-infectioase

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn paralel cu
amelioararea afectiunii inflamatorii non-infectioase
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

7.3.1  Cefalee atribuita neurosarcoidozei

Descriere: Cefalee cauzatd de si asociatd cu alte
semne si simptome de neurosarcoidoza.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat neuroscarcoidoza
C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dinte urmatoarele:
1. cefaleca a aparut 1in relatic temporald cu
debutul neurosarcoidozei
2. oricare una sau ambele de mai jos:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea neurosarcoidozei
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn paralel
cu ameliorarea sarcoidozei
3. cefaleea este acompaniatd de una sau mai multe
pareze de nervi cranieni
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Alte manifestari inflamatorii ale
neurosarcoidozei includ meningita  aseptica,
leziunile de nervi cranieni, leziune(i) intracraniene
ocupatoare de spatiu la MRI, leziuni inflamatorii
focale periventriculare si/sau leziuni cu efect de
masa care capteaza omogen substanta de contrast la
IRM la nivelul creierului sau maduvei spinarii care
sunt confirmate la biopsie ca fiind granuloame non-
cazeoase.

7.3.2  Cefalee atribuita meningitei aseptice (non-
infectioase)

Descriere: Cefalee cauzatd de meningita aseptica,
asociata si cu alte simptome gi/sau semne clinice de
iritatic meningeald. Se rezolvd dupd rezolutia
meningitei.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat meningita aseptici prin
examinarea LCR!
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu debutul
meningitei aseptice sau a dus la descoperirea
acesteia
2. oricare una sau ambele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea meningitei aseptice

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel
cu ameliorarea meningitei aseptice
3. cefaleea este acompaniatd de alte simptome
si/sau semne clinice de inflamatie meningeald
incluzdnd redoarea cefei (meningism) si/sau
fotofobia
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. La pacientii cu meningita aseptica LCR prezinta
pleiocitoza limfocitard, proteinorahie usor crsecuta
si nivel normal al glicorahiei, in absenta
organismelor infectioase.

Comentarii: Meningita asepticd poate aparea dupa
expunere la anumite medicamente, insclusiv
ibuprofen sau alte antiinflamatorii non-steroidiene,
imunoglobuline, penicilind sau trimetoprim, injectii
intratecale si/sau insuflatii.

7.3.3 Cefalee atribuita altor afectiuni inflamatorii
non-infectioase

Descriere: Cefalee cauzata de (dar de obicei nu e
simptom de prezentare sau proeminent) oricare
dintr-o varietate de boli autoimune si asociatd cu
alte simptome si/sau semne clinice ale afectiunii
cauzatoare. Se remite dupa tratamentul de succes al
afectiunii autoimune.



Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat® o afectiune inflamatorie non-
infectioasd cunoscutd a fi capabild de a cauza
cefalee, altele decét cele descrise mai sus
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin una sau
mai multe din cele de mai jos:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
afectiunii inflamatorii non-infectioase

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea afectiunii inflamatorii non-infectioase

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea afectiunii inflamatorii non- infectioase
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. Cefaleea poate fi cauzatd de (dar nu este de
obicei simptomul de prezentare sau simptomul
proeminent) encefalomielita acuta diseminata
(ADEM), lupus eritematos sistemic (SLE), sindrom
Behget si alte sindroame autoimune sistemice sau
focale (de ex. encefalita limbica).

7.3.4  Cefalee atribuita hipofizitei limfociare

Descrirere:  Cefalee cauzata de hipofizita
limfocitarad, asociatd cu cresterea in dimensiuni a
hipofizei si, in jumatate din cazuri, cu
hiperprolactinemie. Se remite dupa tratamentul de
succes al hipofzitei limfocitare.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat hipofizitd limfocitara
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin una sau
mai multe din cele de mai jos:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu
debutul hipofizitei limfocitare

2. cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel cu
agravarea hipofizitei limfocitare

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ n paralel cu
ameliorarea hipofizirei limfocitare
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Hipofizita limfocitard este asociata cu
cresterea in dimensiuni a hipofizei si captarea
omogena a substantei de contrast la examenul IRM
cerebral. Este acompaniata cu hiperprolactinemie in
50% dintre cazuri sau anticorpi anti proteina
citozolica hipofizara in 20 % din cazuri.

Afectiunea apare in mod tipic la sfarsitul sarcinii
sau Tn perioada post-partum, dar poate aparea de
asemnea si la barbati.

7.3.5 Sindromul de cefalee tranzitorie si deficite
neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian
(HaNDL - syndrome of transient Headache and
Neurological Deficits with cerebrospinal fluid
Lymphocytosis)

Termeni folositi anterior: Migrend cu pleiocitoza
LCR, pseudomigrena cu pleiocitoza limfocitara.

Descrierere: Episoade de cefalee migrena-like
(tipic una panad la 12) acompaniate de deficite
neurologice incluzand hemiparestezia, hemipareza
si/sau disfazia, dar simptome vizuale pozitive apar
numai rareori, cu duratd de cateva ore. Exista de
asemena pleiocitoza limfocitard. Afectiunea se
remite spontan n decurs de 3 luni.

Criterii de diagnostic:

A. Episoade de migrend-like care Tindeplinesc
criteriile B si C!

B. Ambele din cele de mai jos:

1. acompaniatd sau precedatd indeaproape la
debutul de cel putin unul dintre semnele
neurologice tranzitorii de deficit cu durata >4 ore:

a) hemiparestezie

b) disfazie

c) hemipareza

2. asociata cu pleiocitoza limfocitara a LCR (>15
leucocite pe ul), cu studii de etiologie negative
C. Dovezi ale cauzalitatii demonstrate prin oricare
una sau ambele din cele de mai jos:

1. cefaleea si deficitele neurologice tranzitorii au
aparut sau s-au agravat semnificativ in relatie
temporala cu pleiocitoza limfocitara a LCR, sau au
dus la descoperirea acesteia

2. cefaleea si deficitele neurologice tranzitorii s-
au ameliorat semnificativ Th paralel cu ameliorarea
pleiocitozei limfocitare a LCR
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3

Note:

1. Cei mai multi pacienti cu acest sindrom nu au
istoric de migrena

2. Alte diagnostice care pot avea caracteristici
clinice similare sunt 1.2.3. Migrena hemiplegica,
desi mutatia genei CACNAIA care determind
1.2.3.1.1. Migrena hemiplegica familiala de tip 1
(FHM1), a fost exclusd la mai multi pacienti cu
7.3.5 Sindromul de cefalee tranzitorie si deficite
neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian
(HaNDL). De asemnea trebuiesc excluse
neuroborelioza, neurosifilisul,  neurobruceloza,
mycoplasma, arahnoidita  granulomatoasd  si
neoplazica, encefalita si vasculita SNC.

Comentarii: Tabloul clinic al 7.3.5 Sindromului de
cefalee tranzitorie si deficite neurologice cu
limfocitoza lichidului cefalorahidian (HaNDL)
consta din 1-12 episoade discrete de deficite
neurologice tranzitorii acompaniate sau urmate de
cefalee moderatd sau severd. Cele mai multe
episoade dureaza ore, dar unele pot dura mai mult
de 24 ore. Manifestirile neurologice includ
simptome senzitive Tn aproximativ 3/4 din cazuri,
afazie In 2/3 din cazuri si deficite motorii in putin



peste jumatate din cazuri. Semnele vizuale
asemdndtoare migrenei cu aurd sunt relativ
infrecvente (mai putin de 20 % din cazuri).
Sindromul se remite Tn 3 luni.

In plus fatd de limfocitoza LCR (pana la 760
celule/pl), existd cresterea proteinelor totale ale
LCR (pana la 250 mg/dl) in mai mult de > 90%
din cazuri si cresterea presiunii LCR (pana la 400
mm LCR) Tn mai mult de 50% din cazuri. Prezenta
unui prodrom viral in cel putin un sfert din cazuri
ridicd posibilitatea unei patogeneze autoimune a
7.3.5 Sindromului de cefalee tranzitorie si deficite
neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian
(HaNDL). O descriere recenta a unei subunitati a
canalului de calciu voltaj-dependent de tip T,
CACNAIH in serul a doi pacienti cu aceastd
afectiune sustine aceasta opinie.

Edemul papilar este ocazional prezent. Examenul
CT sau IRM de rutind (cu sau fara contrast
intravenos) si angiografia sunt invariabil normale
cand sunt efectuate interictal, dar imagistica
cerebrald in timpul unui episod poate arata perfuzie
cerebrald intarziata, fard modificdri ale imagisticii
de difuzie si ingustarea arterelor cerebrale. De
asemnea, edemul substantei cenusii §i captarea
girald au fost decrise la un singur pacient. Studiile
microbiologice au fost normale Tn mod uniform.
Examenele EEG si SPECT (,singke-photon
emission computed tomography”) au aratat arii de
anomalii focale corespunatoare unor deficite
neurologice focale.

7.4 Cefalee atribuita neoplaziei intracraniane

Descrirere:  Cefalee cauzata de neoplazia
intracraniana.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat neoplazia intracraniana

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
una dintre urmatoarele:

1. cefaleea a apdrut in relatie temporald cu
neoplazia intracraniana sau a dus la descoperirea
acesteia

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea neoplaziei intracraniene

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in relatie
temporald cu tratamentul de succes al neoplaziei
intracranie
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

7.4.1 Cefalee atribuita neoplasmului intracranian

Descrirere: Cefalee cauzata de una sau mai multe
tumori intracraniene ocupatoare de spatiu.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste crietriul C

B. S-a demonstrat un neoplasm intracranian
ocupator de spatiu
C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu
dezvoltarea neoplaziei intracraniene sau a dus la
descoperirea acesteia

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel cu
agravarea neoplasmului

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in relatie
temporala cu tratamentul de succes al neoplasmului
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele
patru caracteristici:

a) progresiva

b) este mai grava dimineata sau dupa clinostatism

¢) agravatd de manevrele Valsalva-like

d) acompaniata de greata si/sau voma
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Prevalenta cefaleei la pacientii cu
tumori intracraniene variazd dela 32% la 71%.
Probabilitatea de cefalee este mai mare la pacientii
tineri (inclusiv copii), la pacientii cu istoric de
cefalee primara si cu crestere rapida a tumorii sau
cu locaizare de fosa posterioara sau cu o localizare
pe linia mediana. Un prag redus pentru investigatii
este sugerat pentru orice pacient cu cancer sau
istoric anterior de cancer.

Nu existd caracteristici patognomonice pentru
7.4.1. Cefalee atribuita neoplasmului intracranian,
desi progresia sau deteriorarea este o trasatura
cheie. Alte simptome sugestive (severitatea, mai
grave dimineata si asociatd cu greatd si voma) nu
sunt o triada clasicd; ele sunt mai degraba in
contextul hipertensiunii intracraniene §i al tumorilor
de fosa posterioara.

Cefaleea nu este in mod necesar ipislaterala
tumorii. Masele adiacente craniului sau durei mater
tind sd fie mai degraba asociate cu cefalee
ipsilaterala, dar hipertensiunea intracranianad
produce o cefalee mai difuza. Cefaleea cauzata de o
tumord cerebrala raméne rareori unicul simptom:
cefalee izolata apare in 2-16% din pacienti, dar
deficitele neurologice si consvulsiile sunt frecvent
ntélnite.

7.4.1.1 Cefalee atribuita chistului coloid al
ventriculului trei

Descriere: Cefalee cauzata de chistul coloid al
ventricului trei, prezentdndu-se foarte caracteristic
ca atacuri recurente de cefalee ,in lovitura de
trasnet” (,,thunderclap™), deseori declansata de
modificarile posturale sau manevrele Valsalva-like
si asociatd cu reducerea nivelului sau pierderea
starii de constienta.

Criterii de diagnostic:



A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat prezenta unui chist coloid al
ventriculului trei

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele dintre
urmatoarele:

1. cefaleea a apdrut in relatie temporald cu
dezvoltarea chistului coloid al ventriculului trei sau
a dus la descoperirea acestuia

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea este recurentd, cu debut ,,in lovitura de
trasnet”  (,thunderclap”) si acompaniata de
reducerea nivelului de constientd sau pierderea
congtientei

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a
remis 1n relatie temporald cu tratamentul de succes
al chistului coloid al ventriculului trei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Marea majoritate a chisturilor coloide
ale ventriculului trei sunt descoperite incidental,
fiind asimptomatice. Totusi, pozitionarea lor
adiacentd lui foramen Monro, poate uneori si
determine hidrocefalie obstructivd brusc instalata,
determinand cefalee cu debut ,in lovitura de
trasnet” (,thunderclap™) si reducerea nivelului de
constientd sau pierderea starii de constienta. Acest
tablou clinic inalt caracteristic trebuie sa duca la un
dignostic rapid.

7.4.1.1 Cefaleea atribuita chistului coloid al
ventriculului  trei semnalizeazd o urgentd
amenintatoare de viata.

74.2 Cefalee atribuitd
carcinomatoase

meningitei

Descrirere:  Cefalee cauzata de meningita
carcinomatoasa, de obicei acompaniata de semne de
encefalopatie si/sau paralizii de nervi cranieni.

Criterii de diagnostic:
A. Oricare cefalee care indplineste crieteriul C
B. S-a demonstrat demonstrat meningita
carcinomatoasa (in prezenta neoplaziei sistemice
cunoscute a fi  asociatd cu  meningitd
carcinomatoasa)
C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu
dezvoltarea meningitei carcinomatoase
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea meningitei carcinomatoase

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel
cu ameliorarea meningitei carcinomatoase
3. cefaleea este asociata cu paralizii de nervi
carnieni si/sau encefalopatie
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

7.4.3 Cefalee atribuitd hiper- sau hipo-secrefiei
hipotalamice sau pituitare

Descrirere:Cefalee cauzatd de adenom hipofizar si
hiper- sau hiposecretie hipotalamica sau hipofizara,
acompaniatd cu afectarea termreglarii, stare
emotionald alterata si/sau alterarea senzatiei de sete
sau a apetitului alimentar. Se remite dupa
tratamentul de succes al afectiunii subiacente.

Criterii de diagnostic:

A. Oricare cefalee care indeplineste crietriul C

B. S-a demonstrat demonstrat hiper sau hipo-
secretia hipotalamicd sau pituitard asociatd cu
adenom hipofizar

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu debutul
hiper- sau hipo-secretiei hipotalamice sau pituitare
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ n
paralel cu agravarea hiper- sau hipo-secretiei
hipotalamice sau pituitare

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea hiper- sau hipo-secretiei
hipotalamice sau pituitare
3. cefaleea este asociatd cu cel putin una dintre
urmatoarelre:

a) afectarea termoreglarii

b) stare emotionald anormala

c) alterarea setei si/sau apetitului
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: Include hipersecretie de prolactina, hormon
de crestere GH si/sau hormon adrenocaorticotropic
ACTH),

7.5 Cefalee atribuita injectiilor intratecale

Descrirere: Cefalee care apare atit in pozitie
ridicatd cat si in pozitie culcatd, cauzatdi de o
injectie intratecala si care apare in decurs de 4 zile
de la o injectie intratecald si se remite in decurs de
14 zile.

Criterii de diagnostic:

A. Oricare cefalee care indplineste crietriul C

B. S-a efectuat o injectie intratecald

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin doua
dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in decurs de 4 zile de la injectia
intratecala!

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in decurs de
14 zile de la injectia intratecali?

3. semne de iritatie meningeala

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii:



1. Cefaleea de obicei apare in decurs de 4 zile dupa
injectia intratecald, si este prezentd atat in pozitie
ridicata cat si In pozitie culcata.

2. Atunci cand cefaleea persistda mai mult de 14 zile,
trebuie considerate diagnostice alternative, cum ar
fi 7.2.2 Cefalee atribuita fistulei LCR, meningita
sau afectarea leptomenigeala.

7.6 Cefalee atribuita unei crize epileptice

Codificata in alta parte: Atunci cand migrena si
epilepsia sunt ambele parte a unei afectiuni
specifice cerebrale (de ex. MELAS), cefaleea este
codificata la acea afectiune.

Atunci cand o crizd epilerptica survine in timpul
sau imediat dupd migrena cu aurd (,,migralepsie”),
este codificata 1.4.4. Crize epileptice declansate de
aura migrenoasd.

Descrirere: Cefalee cauzatd de o criza epileptica,
survenind in timpul si/sau dupd o crizd si
remitandu-se spntan in decurs de ore pana la 3 zile.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Pacientul are o criza epileptica sau a avut recent
o criza epileptica

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele de mai
jos:

1. cefaleea apare simultan sau imediat dupa debutul
crizei epileptice

2. cefaleea se remite spontan dupa terminarea crizei
epileptice

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Rapoarte bine documentate sustin
recunoasterea a subtipurilor 7.6.1. Cefelee ictala
epileptica si 7.6.2 Cefalee postictala, in functie de
asocierea lor temporala cu criza epileptica.

Cefaleea pre-ictala a fost de asemenea descrisa.
Intr-un un mic studiu de 11 pacienti cu epilepsie
focala intratabila cefaleea fronto-temporala a fost
ipsilaterala focarului la 9 pacienti cu epilepsie de
lob temporal (TLE) si contralaterala la un pacient
cu TLE si la un pacient cu epilepsie de lob frontal.
Sunt necesare mai multe studii pentru a stabili
existenta cefaleei pre-ictale §i a determina
prevalenta acesteia si caracteristicile clinice, la
pacienti cu epilepsie partiala si generalizata.
Cefaleea pre-ictald trebuie diferentiatoa de 1.4.4.
Crize epileptice declansate de aura migrenoasa.

7.6.1. Cefaleea ictald epileptica
Termen folosit anterior: Cefalee ictala

Descrirere: Cefalee cauzatd de si care apare in
timpul unei crize epileptice partiale, ipsilateral

descarcarii epileptice §i se remite imediat sau
reprede dupa ce criza s-a terminat.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. Pacientul are o criza epileptica partiala
C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele cele de
mai jos:
1. cefaleca a aparut simultan cu debutul crizei
partiale
2. oricare una sau ambele dintre urmétoarele:

a) cefaleea este ipsilaterala descarcarii
ictale

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis imediat dupa terminarea crizei partiale
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: 7.6.1. Cefaleea ictala epileptica poate
fi urmata de alte manifestari epileptice (motorii,
senzitive sau vegetative).

Aceasta conditie trebuie diferentiatd de cefaleea
epileptica ictala ,,purd” sau ,,izolatd” care apare ca
fiind unica manifestare epileptici 1 necesita
diagnostic diferential fata de alte tipuri de cefalee.
»,Hemicrania epiletica” (daca se confrima ca existd)
este o varaianta foarte rard a 7.6.1. Cefaleei ictale
epileptice caracterizata prin localizarea ipsilaterala
a cefaleei si a paroxismelor EEG ictale.

7.6.2. Cefaleea post-ictalda

Descriere: Cefalee cauzatd de o crizd epileptica si
care survine 1in decurs de 3 ore dupd o crizd
epileptica si se remite spontan in decurs de 72 ore
de la terminarea crizei.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. Pacientul a avut recent o criza epileptica partiala
sau generalizata

C. Demonstrarea cauzalitdtii prin ambele din
urmadtoarele:

1. cefaleea apare Tn decurs de 3 ore dupa terminarea
crizei epileptice

2. cefalee se remite in decurs de 72 ore dupad
terminarea crizei epiletice.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: 7.6.2. Cefaleea post-ictala apare in
peste 40 % dintre pacientii fie cu epilepsie de lob
temporal, fie cu epilepsie de lob frontal si la 60 %
dintre pacientii cu epilepsie de lob occipital. Apare
mai frecvent dupa crize tonico-clonice generalizate
comparativ cu alt tip de crize.

7.7 Cefalee atribuita malformatiei Chiari tip I
(CM 1)



Descrierere: Cefaleea cauzata de malformatia
Chiari tip I este de obiei occipitald sau
suboccipitald, de scurtd duratd (sub 5 minute) si
provocatd de tuse sau alte manevre Valsalva-like.
Se remite dupd tratamentul de succes al
malformatiei Chiari.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat’ malformatie Chiari tip 1

C. Demonstrarea cauzalitdtii prin cel putin doud
dintre urmatoarele:

1. oricare una sau ambele dintre urmatoarele

a) cefaleea a aparut in relatie temporala cu CM 1
sau a dus la descoperirea acesteia

b) cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni dupa
tratamentul de succes al CM |

2. caleea are una sau mai multe dintre urmatoarelre
trei caracteristici:

a) precipitatd prin tuse sau alte manevre Valsalva-
like

b) ocalizare occipitald sau suboccipitala

¢) duratd <5 minute

3. cefaleea este asociatid cu alte simptome si/sau
semne clinice de trunchi cerebral, cerebel, nervi
cranieni inferiori si/sau disfunctie a maduvei
spinale cervicale?

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic® ICHD-
3.

Note:

1. Diagnosticul malformatiei Chiari tip I prin MRI
necesitd o deplasare caudald de 5 mm a
amigdalelor cerebeloase sau o deplasare caudala de
3 mm a amigdalelor cerebelase plus ocuparea
spatiului  subarahnoidian la nivelul jonctiunii
craniocervicale evidentiati prin compresiunea
spatiului LCR posterior si lateral de cerebel, sau
reducerea indltimii supraoccipit-ului, sau cresterea
pantei tentoriului sau rotirea in ax (,,kinking”) a
bulbului rahidian.

2. Apropate toti (95%) dintre pacientii cu CM 1
raporteaza o constelatie de 5 sau mai multe
simptome.

3. Pacientii cu alterarea presiunii LCR, fie crescutd
ca in hipertensiunea intracraniand idiopatica (IIH)
sau scazutd ca In hipotensiunea intracraniana
spontana secundarda unei scurgeri a LCR, pot
prezenta la MRI dovezi ale deplasarii caudale
secundare ale amigdalelor cerebeloase si CM 1.
Acesti pacienti pot prezenta, de asemnea, cefalee
legata de tuse sau alte manevre Valsalva-like si sunt
codificati corect ca 7.2.3 Cefalee atribuita
hipotensiunii intracraniene spontane. De aceea, la
toti pacientii care de prezintd cefalee si CM I,
trebuie exclusa preiunea anormald a LCR.

Comentarii: 7.7 Cefaleea atribuita malformatiei
Chiari tip | (CM 1) este frecvent descrisa similar cu

4.1 Cefalee primara la tuse cu exceptia, uneori, a
duratei mai luni (minute mai degraba decéat
secunde).

Studiile de prevalentd au aratat o herniere tonsilara
de cel putin 5 mm la 0.24-3,6 % din populatie, cu
prevalenta scazand la varste Tnaintate.

Contextul clinic al CM | este important ntrucét
mulfi dintre acesti subiecti pot fi asimptomatici.
Existd date contradictorii cu privire la gradul de
herniere si severitatea cefaleei asociate s nivelul de
dizabilitate: unii  pacienti  pot  prezinta
simptome”Chiari-like”, cu minimd herniere a
amigdalelor cerebeloase, In timp ce altii sunt
asimptomatici cu hernieri mari.

Aceste criterii  pentru 7.7 Cefaleea

atribuita malformatiei Chiari tip I (CM I) necesita
validare: sunt necesare studii prospective cu
evolutie pe termen-lung dupd in cazurile non-
chirurgicale si dupa interventia chirurgicald. Intre
timp adrerenta rigida la criteriile clinice si
radiologice descrise mai sus este recomandata
inainte de interventia chirurgicala, pentru a evita
proceduri chirurgicale ne-necesare care au un
potential  semnificativ = pentru  morbiditatea
chirurgicala. Datele actuale sugerecaza ca la
pacientii atent selectati, sunt responsive la
interventia chirurgicald cefaleea precipitata de tuse
mai degraba decat cefaleea fara factori precipitanti
Valsalva-like si cefalee occipitale sunt mai
responsive decét cele non-occipitale.
Datele emergente sugereaza o relatie Intre obezitate
si probabilitatea de cefalee in CM [; aceastd
observatie necesitd cercetari suplimentare, 1n
special din punct de vedere al tratamentului.

7.8 Cefalee atribuita altor afectiuni
intracraniene non-vasculare

Descrirere:  Cefalee cauzata de afectiuni
intracraniene non-vasculare, altele decat cele
descrise mai sus.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care ndeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat existenta unei afectiuni intra-
craniene non-vasculare care este cunascuta a fi
capabild de a cauza cefalee, altele decat cele de mai
Sus

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele;

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
afectiunii intracraniene non- vasculare

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea a aparut sau s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea afectiunii intracraniene non-
vasculare

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea afectiunii intracraniene non- vasculare
3. cefaleea are caracteristici tipice pentru afectiunea
intracraniana non-vasculara



4. existd alte dovezi ale cauzalitatii
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
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8. Cefaleea atribuita utilizarii sau sevrajului la o
substanta

8.1 Cefaleea atribuita folosirii sau
expunerii la o substanta

8.1.1 Cefalee indusa de donorii de oxid nitric
(NO)
8.1.1.1 Cefalee imediata indusa de
donorii de NO
8.1.1.2 Cefalee tardiva indusa de
donorii de NO

8.1.2 Cefalee indusa de inhibitorii
fosfodiesterazei (PDE)

8.1.3 Cefalee indusa de monoxidul de carbon
(CO)

8.14 Cefalee indusa de alcool

8.14.1 Cefalee imediata indusa de
alcool

8.1.4.2 Cefalee tardiva indusa de
alcool

8.15 Cefalee indusa de cocaina

8.1.6 Cefalee indusa de histamina

8.16.1 Cefalee imediata indusa de
histamina

8.1.6.2 Cefalee tardiva indusa de
histamina

8.1.7  Cefalee indusd de CGRP (“calcitonin-
gene related peptid”) - peptidul legat de gena
calcitoninei)

8.1.7.1 Cefalee imediata indusa de
CGRP
8.1.7.2 Cefalee tardiva indusa de
CGRP
8.1.8 Cefalee atribuitd unui agent presor acut
exogen
8.1.9 Cefalee atribuita folosirii ocazionale a

medicatiei neadresata cefaleei

8.1.10  Cefalee atribuita folosirii pe termen lung
a medicatiei neadresata cefaleei

8.1.11 Cefalee atribuita folosirii sau expunerii
la alte substante

8.2 Cefalee de abuz medicamentos
(“medication overuse headache”) (MOH)

8.2.1 Cefalee de abuz de ergotamina

8.2.2 Cefalee de abuz de triptani

8.2.3 Cefalee de abuz de analgezice non-
opioide

8.2.3.1 Cefalee de abuz de
paracetamol (acetaminophen)

8.2.3.2 Cefalee de abuz de
antiinflamatoroare nesteroidiene (NSAID)

8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil
salicilic

8.2.3.3 Cefalee de abuz de alte analgezice non-
opioide

8.2.4  Cefalee de abuz de opioizi
8.25  Cefalee de abuz de combinatii analgezice

8.2.6  Cefalee de abuz medicamentos atribuita
utilizarii de multiple clase de medicamente,
nefolosite abuziv in mod individual

8.2.7  Cefalee de abuz medicamentos atribuita
folosirii excesive neverificate de multiple clase de
medicamente

8.2.8  Cefalee de abuz medicamentos atribuita
altor medicamente

8.3 Cefalee atribuita sevrajului la substante
8.3.1 Cefalee atribuita sevrajului la cafeind
8.3.2 Cefalee atribuitd sevrajului la opiozi
8.3.3 Cefalee atribuitd sevrajului la estrogeni

8.45 Cefalee atribuita sevrajului la alte
substante utilizate cronic

Codificata in alta parte:7.1.2 Cefalee atribuita
hipertensiunii intracraniene secundare cauzelor
metabolice, toxice sau hormonale; 7.3.2. Cefalee
atribuita meningitei aseptice (non-infectioase)

Comentariu general:

Cefalee primara sau secundara sau ambele?
Regulile generale de atribuire unei alte afectiuni se
aplicd cu adaptari si la 8. Cefaleea atribuita
utilizarii unei substante sau sevrajului la aceasta.

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
data in relatie temporala strdnsd cu expunerea sau
sevrajul la o substantd este codificatd ca cefalee
secundara atribuitd expunerii sau sevrajului la
substanta respectivd. Acesta rdmane un adevar
atunci cand noua cefalee are caracteristicile oricarei
cefalee primare clasificatd in partea intai a ICHD-3.
2. Atunci cand o cefalee primard pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primara devine cronicd
sau  se agraveaza semnificativ (de obicei
insemnand cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a
severitdtii) in stransa relatie temporald cu expunerea



sau sevrajul la o substantd, atat diagnosticul de
cefalee initiald primard, cat si cel de 8. Cefalea
atribuita utilizarii unei substante sau sevrajului la
aceasta (sau unul dintre subtipurile acesteia)
trebuiesc susutinute, pe baza unor dovezi solide ca
expunerea sau sevrajul la acea substantd poate
cauza cefalee.

3. Anumite subform de cefalee atribuitd expunerii
la o substantd activd farmacologic debuteazd in
cateva ore dupa expunere i numai la un pacient cu
cefalee primard cunoscutd, fenomenologia seamna
cu cefaleea primard. Ele par a avea mecanimle
diferite, rapunzand la stimului non-fiziologici si de
aceea sunt considerate ca secundare. Trebuie
sustinut atat diagnosticul de cefalee primara cat si
subforma corespunzatoare de 8.1 Cefalee atribuita
utilizarii unei substante sau sevrajului la aceasta.

Introducere:

Persoanele cu 1. Migrena sunt fiziologic si probabil
psihologic hiper-reponsivi la o varietate de stimuli
interni si externi. Acoolul, alimentele si aditivii
alimentari, ingestia de substante chimice si
medicamente si sevrajul la caestea, au fost raportate
toate ca provocd sau activeaza migrena la indiviizii
susceptibili.

Asocierea dintre cefalee i substante este deseori
anecdotica, bazata pe raportari de reactii adverse ale
medicamentelor.  Asocierea cu cefaleea nu
demnonstreazd cauzalitatea sau nu elimina
necesitatea de a considera alte etiologii. Deoarece
evenimentele comune se petrec frecvent, o asociere
intre cefalee si expunerea la o substantd poate fi o
simpla coincidentd. Cefaleea poate aparea din
intdmplare. Cefaleea poate fi un simptom al unei
afectiuni sistemice, si medicamentele administrate
pentru tratarea acestei afectiuni vor fi asociate cu
cefalee. In studiile pentru tratamente acute In
migrena, cefaleea, ca si simptom asociat, este listata
ca reactie adversa medicamnetoasd, in ciuda
faptului ca este simptomul afectiunii care trebuie
tratatd si nu rezultatul tratamentului. Unele afectiuni
predispun la cefalee legata de medicatie: de unul
singur, nici medicamentul si nici boala nu produc
cefalee.

Criteriile generale pentru afectiunle cefalalgice sunt
listate aici:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Folosirea sau expunerea la o substantd cunoscuta
a fi capabila de a cauza cefalee s-a produs

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut 1in relatie temporald cu
folosirea sau expunerea la substanta

2. oricare una dintre urma

a) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in relatie temporald strAnsd cu incetarea folosirii
sau expunerii la substannta

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in relatie temporald intr-o perioadd definitd dupa
sevrajul i la substannta

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru folosirea,
expnerea sau sevrajul la substanta

4. exista alte dovezi ale cauzalitatii

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

8.1 Cefaleea atribuita folosirii sau expunerii la o
substanta

Descrirere: Cefalee cauzati de folosirea sau
expunerea la o substantd, cu debut imediat sau in
decurs de cateva ore.

Comentarii: 8.1 Cefaleea atribuita folosirii sau
expunerii la o substanta poate un efect nedorit al
unei substante in utilizare terapeutica normala sau
in studii experimentale, sau poate fi cauzatd de o
substanta toxica.

Cefaleeca ca efect advers a fost raportatd la multe
medicamente, deseori reflectind numai prevalenta
crescuta a cefaleei. Numai cand apare mai des dupa
un medicament activ decdt dupa placebo in studii
controlate dublu-orb, cefaleea este privitd ca un
efect advers real. Modelul dublu-orb poate fi
folosit experimental pentru a studia relatia dintre
efectele medicatiei si cefalee. In unele cazuri, de
exemplu cel al donorilor de oxid nitric (NO), astfel
de studii au dus la adancierea intelegerii implicarii
mecanismelor  neurotransmiterii  Tn  cefaleele
primare.

In general, persoanele cu 1. Migrena sunt mult mai
susceptibile la astfel de cefalee decat alti indivizi,
acelasi lucru poate fi adevirat pentru persoanele cu
2. Cefalee de tip tensional si 3. Cefalee ,,cluster”.
Un numar de substante, cum ar fi donorii de NO si
histamina, induc cefalee imediatd atat la voluntari
sanatosi cat si la migrenosi. Totusi, este acum clar
ca persoanele cu cefalee primara dezvoltd o cefalee
intarziata, la una sau mai multe ore dupd ce
substanta a fost eliminata din sange.

Cunoagsterea potentialului de a induce cefalee a
substantelor din uzul clinic este importantd pentru a
cataloga aceste substante adecvat. Combinatii
precum alcoolul si disulfiramul pot cauza cefalee
atunci cand agentii individuali nu o pot facce.
Paradoxal, cefaleea resimtitd de cele mai multe
persoane dupa consum important de alcool poate fi
un aspect pozitiv, Tncurajeazd evitarea bautului
excesiv.

Substantele care determina cefalee prin intermediul
efectelor lor toxice, cum ar fi monoxidul de carbon,
nu pot fi studiate experimental. Relatia cauzala intre
expunere si cefalee trebuie de aceea demonstrata in
cazuri clinice unde substanta a fost folositd
accidental sau in scop de suicid.

8.1.1. Cefalee indusa de donorii de oxid nitric
(NO)



Descriere: Cefalee cauzatd imediat, sau dupda o
intarziere, de expunerea acuta la un donor de oxid
nitric. Se remite spontan.

Comentarii: 8.1.1. Cefalee indusa de donorii de
oxid nitric (NO) este tipic frontotemporald si
pulsatila. Toti donorii de NO (de ex. amil trinitrat,
eritritil tetranitrat, pentaeritritil tetranitrat, gliceril
trinitrat [GTN sau NTG, nitroglicerina], isosorbid
mono- sau dinitrat, nitroprusiat de sodiu, manitol
hexanitrat) pot cauza de cefalee din aceastd
subforma.

Nitroglicerina (GTN, NTG) induce cefalee imediata
la cea mai mare parte a subiectilor normali, dar
poate de asemnea determina cefalee tardiva
(intarziatd) la migrenosi care indeplinesc criteriile
de 1.1 Migrena fara aurda. La persoanele cu 2.3
Cefaleea se tip tensional cronicd, nitroglicerina s-a
demonstrat ca induce cefalee tardiva (intarziata) cu
carateristici de 2. Cefalee de tip tensional (efectul
este necunoscut la cei cu 2.1 Cefaleea de tip
tensional episodicd cu crize rare —infrecventda sau
cu 2.2 Cefaleea de tip tensional episodica cu crize
frecvente - frecventd). Aceste cefalee tardive
(intarziate) apar, in medie, la 5-6 ore de la
expunere. Persoanele cu 3. Cefalee , cluster”
dezvolta cefalee tardiva (intarziatd) numai in timpul
perioadelor de cluster: nitroglicerina de obicei
induce un atac de cefalee cluster la 1-2 ore dupa
administrare.

Cefaleea este efect secundar la folosirea terapeutica
a nitroglicerinei. La folosire cronica, apare toleranta
in decurs de o saptamana si cefaleea indusd de
nitroglicerina dispare la cei mai multi dintre
pacienti 1n acest interval de timp. Alti donori de NO
folositi terapeutic pot de asemenea sia produca
cefalee. Isosorbidul mononitrat a fost subiectul unui
studiu formal dublu-orb, placebo-controlat si
determind o cefalee de mai lungd duratd decét
nitroglicerina  datoritd mecanismului sdu de
eliberare lentd a NO.

8.1.1.1 Cefalee imediata indusa de donorii de
NO

Termeni folositi anterior: Cefalee la nitroglicerina,
cefalee de ,,dinamita”, cefalee de ,,hot dog”.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a produs absorbtia donorului de NO (oxid
nitric)

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin toate cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut 1n decurs de 1 ora de la
absorbtia donorului de NO

2. cefaleea s-a remis in decurs de 1 ord dupi ce s-a
terminat eliberarea donorului de NO

3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele
patru caracteristici:

a) bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) calitate pulsatila

d) agravata de actvitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

8.1.1 2. Cefalee tardiva indusa de donorii de NO

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee, la o persoand afectatdi de o afectiune
cefalalagica primara si cu caracteristicile acelui tip
de cefalee, Tndeplinind criteriul C

B. S-a produs absorbtia donorului de NO (oxid
nitric)

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleca a aparut in decurs de 2-12 ore dupa
expunerea la donorul de NO si dupa ce NO este
eliminat din sange

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa
expunere

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota: Fenomenologic, 8.1.1 2. Cefalee tardiva
indusa de donorii de NO seamand cu cefaleea
primard a pac ientului, dar este consideratd
secundata. Pacientul trebuie sa primeasca atat codul
pentu cefaleea primara cat si pentru 8.1.1 2.
Cefalee tardiva indusa de donorii de NO.

Comentariu: Desi 8.1.1 2. Cefalee tardiva indusd
de donorii de NO apare numai la o persoana cu
cefalee primard si fenomenologia seamnid cu a
acelui tip de cefalee primara, se presupune cid au
mecanism,e distincte.

8.1.2 Cefalee indusa de
fosfodiesterazei (PDE)

inhibitorii

Descriere: Cefalee cauzata de ingestia de inhibitor
de fosfodiesteraza, remisa spontan in decurs de 72
ore.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C
B. S-a administrat un inhibitor de fosfodiesteraza
(PDE)
C. Dovada cauzalitdtii demonstratd prin toate cele
de mai jos:
1.cefaleea a aparut 1n decurs de 5 ore de la ingestia
inhibitorului de fosfodiesteraza
2. cefaleea s-a remis Tn decurs de 72 ore de la debut
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele
patru caracteristici:

a) bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) calitate pulsatila



d) agravata de actvitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Fosfodiesterazele (PDESs) sunt enzime
care actioneazd asupra GMPc si AMPc. Inhibitorii
de PDE-5, sildenafil si dipiridamol, cresc nivelul de
GMPc si/sau AMPc. Cefaleea rezultatd are de
obicei caracteristici de cefalee de tip tensional, dar
la persoane cu /. Migrena (care trebuie prevenite de
acest efect advers) are caracterisici de 7.2 Migrend
fara aura.

8.1.3 Cefalee indusa de monoxidul de carbon
(CO)

Termeni folositi anterior: Cefaleea ,lucratorilor de
la depozite”

Descrirere: Cefalee cauzati de expunerea la
monoxid de carbon, remisa spontan in decurs de 72
ore dupa eliminarea acestuia.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee bilaterala care indeplineste criteriul C

B. S-a produs expunerea la monoxid de carbon
(CO)

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in decurs de 12 ore de la
expunerea la CO

2. cefaleea variaza 1n intensitate in raport cu
severitatea intoxicatiei cu CO

3. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupd
eliminarea CO

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: In mod tipic nivelurile de
carboxihemoglobina de 10-20% determina cefalee
usoarda farda simptome gastro-intestinale sau
neurologice, nivelurile de 20-30% determina
cefalee moderatd pulsatild si iritabilitate, nivelurile
de 30-40% determind cefalee severd cu greata,
voma si vedere intetosatd. La niveluri de peste40 %
cefaleea nu mai este o acuzd deoarece apare
alterarea starii de constienta.

Nu existd studii bune asupra efectelor pe termen
lung ale intoxicatiei cu CO asupra cefaleeei, dar
sunt ceva dovezi ale cefaleei cronice post
intoxicatie cu CO.

8.14 Cefalee indusa de alcool

Descrirere: Cefalee cauzatd imediat sau cu
intarziere supd ingestia de alcool (de obicei sub
forma de bauturi alcoolice). Se remite spontan.

8.1.4.1 Cefalee imediata indusa de alcool

Termeni folositi anterior: Cefalee de ,,cocktail”

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a produs ingestia de alcool
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate cele
de mai jos:
1. cefaleea a aparut in decurs de 3 ore de la ingestia
de alcool
2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa ce a
ncetat ingestia de alcool
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele trei
carcateristici:

a) bilaterala

b) calitate pulsatila

c) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: 8.1.4.1 Cefaleea imediata indusa de
alcool este mult mai putin frecventa decéat 8.1.4.2.
Cefaleea tardiva indusa de alcool. Doza necesara
de alcool care sd o cauzeze pe prima este variabila:
la personele cu 1. Migrena poate fi uneoori foarte
mica si alteori acestea pot tolera alcool la acelasi
nivel cu non-migrenosii.

8.1.4.2. Cefalee tardiva indusa de alcool
anterior:Cefaleea de

Termeni folositi
,,mahmureala”

Descriere:Cefalee cauzata, dupa o intarziere de ore,
de ingestia de alcool (de obicei in forma de bauturi
aloolice). Se poate rezolva spontan in decurs de 72
ore.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a produs ingestia de alcool
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate cele
de mai jos:
1. cefaleea a aparut in decurs de 5-12 ore de la
ingestia de alcool
2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore de la debut
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele trei
carcateristici:

a) bilaterala

b) calitate pulsatila

c) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: 8.1.4.2. Cefaleea tardiva indusa de
alcool este una dintre cele mai frecvente tipuri de
cefalee secundare. Este o problemd nerezolvata
dacd cefaleea tardivd este un efect toxic au o
manifestare a unui mecanism similar celui din
8.1.1 2.Cefalee tardiva indusa de donorii de NO.

8.1.5 Cefalee indusa de cocaina

Desrciere: Cefalee cere apare in decurs de 1 ord de
la administrare §i este cauzatd de administrarea de



cocaind pe orice cale. Se rezolva spontan in decurs
de 72 ore.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a administrat cocaina pe orice cale.
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin toate cele
de mai jos:
1. cefaleea a aparut in decurs de 1 ord de la
administrarea de cocaina
2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa
administrarea de cocaind
3. cefaleea are cel putin una dintre urmétoarele
patru carcateristici:

a) bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) calitate pulsatila

d) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Principalele cai de adminiostrare ale
cocainei sunt oral (mestecat), intranazal (aspiratie
nazald), intravenos (injectare) si inhalator (fumat).

8.1.6 Cefalee indusa de histamini

Descriere: Cefalee cauzati imediat, sau dupda o
intarziere, de expunerea acutd la histamina. Se
remite spontan.

Comentarii: Histamina are efect similar indiferent
dacd e administratd subcutanat, prin inhalare sau
intravenos. Mecanismul primar este mediat de
receptorul H1 si este apropae complet blocat de
mepiramina.

Histamina cauzeaza cefalee imediatd la cele mai
multe persoane, dar poate de asemnea sa determine
si cefalee tardivd (intarziatd) la migrenosi, care
indeplinesc criteriile pentru 1.2 Migrena fara aurd.
La persoanele cu 2. Cefalee de tip tensional,
histamina poate induce o cefalee tardiva (intarziata)
care are caracteristicile acestei afectiuni. Cefaleele
tardive (intarziate) apar Tn medie la 5-6 ore de la
expunere. Pacientii cu 3. Cefalee ,,cluster” dezvolta
cefalee tardiva (intarziatd) cu caracteristicile acestei
afectiuni numai in perioadele de ,,cluster”, de obicei
la 1-2 ore dupa expunere.

8.1.6.1 Cefalee imediata indusa de histamina

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a administrat histamina

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin toate cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut 1n decurs de 1 ora de la
administrarea de histamina

2. cefaleea s-a remis in decurs de 1 ora dupi ce
absorbtia a Tncetat

3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele
patru carcateristici:

a) bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) calitate pulsatila

d) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

8.1.6.2 Cefalee tardiva indusa de histamina

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee la o persoand afectatd de o afectiune
cefalalagica primara si cu caracteristicile acelui tip
de cefalee, Tndeplinind criteriul C

B. S-a administrat histamina

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut 1in decurs de 2-12 ore dupa
administrarea de histamina

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa
administrarea de histamina

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Notd: Fenomenologia in caz de 8.1.6.2 Cefalee
tardiva indusd de histamina seamana cu cefaleea
primard a pacientului, dar este considerata
secundard, atribuita histaminei. Pacientul trebuie sa
primeasca codificare atat pentru cefaleea primara
cat si pentru 8.1.6.2 Cefalee tardiva indusa de
histamina

Comentariu: In timp ce 8.1.6.2 Cefalee tardiva
indusd de histamind apare numai la o persoand
afectatd de o cefalee primard si fenomenologic
seamdnd cu acea cefalee, se presupune ca are un
mecanism diferit.

8.1.7 Cefalee indusa de CGRP (“calcitonin-gene
related peptid”) - peptidul legat de gena
calcitoninei)

Descrirere: Cefalee cauzata imediat sau dupa o
intarziere, de expunerea acuta la CGRP
(,,calcitonin-gene related peptid” - peptidul legat de
gena calcitoninei). Se remite spontan.

Comentarii: CGRP administrat prin infuzie
cauzeaza cefalee imediatd. Poate de asemenea sa
determine cefalee tardiva (intdrziatd) la migrenosi,
n medie la 5-6 ore dupa expunere, care indeplineste
criteriile pentru 1.2 Migrena fard aura.

Un numar 1n crestere de antagonisti ai receptorului
CGRP au fost gasiti eficienti in tratamentul acut al
migrenei.

8.1.7.1. Cefalee imediata indusa de CGRP

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C



B. S-a administrat CGRP (,,calcitonin-gene related
peptid”)
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate cele
de mai jos:
1. cefaleea a aparut in decurs de 1 ord de la
absorbtia CGRP
2. cefaleea s-a remis in decurs de lord dupd ce
absorbtia CGRP a incetat
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele
patru carcateristici:

a) bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) calitate pulsatila

d) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

8.1.7.2. Cefalee tardiva indusa de CGRP

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee la o persoana afectatd de /. Migrena cu
caracteristicile acelui tip de cefalee, ndeplinind
criteriul C

B. S-a administrat CGRP (,,calcitonin-gene related
peptid”)

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in decurs de 2-12 ore dupi
administrarea de CGRP

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupd ce a
ncetat administrarea de CGRP

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota: Fenomenologic, 8.1.7.2. Cefaleea tardivi
indusa de CGRP seamiana cu migrena, dar este
consideratda  secundard, atribuitd  substantei.
Pacientul trebuie sa primeasca codificare atat pentru
cefaleea primara cat si pentru 8.1.7.2 Cefalee
tardiva indusd de CGRP.

Comentariu: In timp ce 8.1.7.2 Cefalee tardiva
indusa de CGRP apare numai la o persoana
afectatd de 1. Migrena si fenomenologic seamana
cu acea cefalee, se presupune ci are un mecanism
diferit.

8.1.8 Cefalee atribuiti unui agent presor acut
exogen

Descriere: Cefalee care apare in timpul, i cauzata
de o crestere acuta a tensiunii arteriale indusa de un
agent presor exogen.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a produs o crestere acuta a tensiunii arteriale
dupd administrarea unui agent presor exogen

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut 1in decurs de 1 ord dupa
administrarea unui agent presor exogen

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupi ce a
ncetat administrarea de unui agent presor exogen
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

8.1.9 Cefalee atribuita folosirii ocazionale a
medicatiei neadresata cefaleei

Descrirere: Cefalee care apare ca un evenimnet
advers dupad folosirea ocazionald a medicatiei
administratd pentru scopuri diferite decat acela de
tratament al cefaleei.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Unul sau mai multe medicamente s-au
administrat in alte sopuri decét acela de a trata
cefaleea

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in decurs de citeva minute
pana la, ore dupa administrare

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa ce a
incetat administrarea

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: 8.1.9 Cefaleea atribuita folosirii
ocazionale a medicatiei neadresata cefaleei a fost
raportatd ca un efect advers dupa folosirea a multor
medicamente. Urmatoarele sunt cele mai frecvent
incriminate:  atropina,  digitala,  disulfiram,
hidralazina, imipramina, nicotina, nifedipina,
nimodipina, sildenafil.

Caracteristicile cefaleei nu sunt foarte bine definite
in literatura, si probabil depind de medicamnet, dar
in cele mai multe cazuri cefaleea este monotona,
continud, difuzd si de intensitate moderata spre
severa.

8.1.10 Cefalee atribuita folosirii pe termen lung
a medicatiei neadresata cefaleei

Codificata in alta parte: Cefaleea care apare ca o
complicatie a folosirii pe termen lung a medicatiei
acutée pentru cefalee de catre o persoand cu o
afectiune cefalalgica este codificata ca 8.2
Medicatie de abuz medicamentos sau unul din
subtipurile acesteia.

Cefalee care apare in timpul intervalului ,,pill-free”
al contraceptiei orale combinate este codificata ca
8.3.3 Cefalee atribuita

Descrirere: Cefalee care apare ca un efect advers n
timpul folosirii pe termen lung al medicatiei
administrate pentru alte scopuri decat tratamentul
cefaleei. Nu este neaparat reversibila.



Criterii de diagnostic:

A. Cefaleea este prezentd in > 15 zile pe luna si
indeplineste criteriul C

B. S-a folosit termen indelungat medicatie Tn alte
scopuri decat acela de a trata cefaleea

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu
inceputul administrarii medicatiei

2. una sau mai multe dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ dupa cresterea
dozei medicatiei

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa
reducerea dozei medicatiei

c) cefaleea s-a remis dupa intreruperea administrarii
medicatiei

3. medicatia este recunoascuta de a cauza cefalee,
cel putin la unele persoane, n timpul folosirii pe
termen lung

D.Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3.

Comentarii: Dozajul si durata folosirii sau
expunerii pe termen lung poate determina cefalee
variabild de la un medicament la altul.Hormonii
exogeni, administrati de obicei in scop contraceptiv
sau ca terapie de substitutie hormonald sunt
medicamente neadresate cefaleei; de aceea 8.1.10
Cefaleea atribuita folosirii pe termen Ilung a
medicatiei neadresatd cefaleei include acum cefalee
care apare ca un efect advers in timpul terapiei
hormonale (codificata anterior 8.1.12 Cefalee
atribuita hormonilor exogeni). Folosirea regulata a
hormonilor exogeni poate fi asociatd cu o crestere a
frecventei sau o aparitie noua a cefeleei migrena-
like sau a altor cefalee. Se aplica regula generala,
confrm cvareia atunci cand o cefalee apare pentru
prima datd in relatie teporald strinsd cu folosirea
regulatd a hormonilor exogeni este codificata ca
8.1.10 Cefaleea atribuita folosirii pe termen lung
a medicatiei neadresatd cefaleei. Atunci cand o
cefalee pre-existentd cu caracteristicile unei cefalee
primare devine cromicd, Sau se agraveazd
semninficativ (de obiei Tnsemnand o crestere de
doud ori sau mai mult a frecventei si/sau
severitatii), In relatie temporala stransa cu folosirea
reulatd a hormonilor exogen, trebuiesc codificate
atat cefaleea initialda cat si 8.1.10 Cefaleea
atribuita folosirii pe termen lung a medicatiei
neadresata cefaleei. Totusi, cefaleea care apare
numai in intervalul liber (pill-free) al medicatie
orale contraceptive combinate este codificatd ca
8.3.3 Cefalee la sevraj la estrogen.

In altd privintd, 8.1.10 Cefaleea atribuita folosirii
pe termen lung a medicatiei neadresatd cefaleei
poate fi datoratd efectului farmacologic direct al
medicatiei, cum ar fi vasoconstrictia care detrmina
hipertensiune maligna, sau unui efect secundar cum
ar fi  hipertensiunea intracraniand  indusa
medicamentos. Ultima situatie este recunoascuta ca
o complicatie a folosirii pe termen lung de steroizii

ananbolzanti, amiodarona, carbonatul de litiu,
acidul nalidixic, terapia de substitutie a hormonilor
tiroidieni, tetraciclina si minociclina.

8.1.11 Cefalee atribuita folosirii sau expunerii la
alte substante

Descrirere: Cefaleea care apare n timpul sau
imediat dupa, si este cauzata de folosirea sau
expunerea la o substantd, alta decat cele descrise
mai sus, inclusiv substantele vegetale, animale sau
alte substante organice sau anorganice date de
medic sau de non-medici cu intentie medicala, desi
nu au licentd de produse medicale

Criterii de diagnostic:

A. Orice expunere care Indeplineste criteriul C

B. Expunerea la o substanta alta decat cele descrise
mai sus

C. Dovada cauzalitatii demonsrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea aparut in decurs de 12 ore de la
expunere

2. cefaleea s-a remis in decurs de 72 ore dupa
expunere.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: 8.1.11 Cefalee atribuita folosirii sau
expunerii  la alte substante include cefalee
determinatd de substantele vegetale, animale sau
alte substante organice sau anorganice date de
medic sau de non-medici cu intentie medicala, desi
nu au licentd de produse medicale. A fost raportatd
dupd expunerea la un numar de alte substante
organice sau anorganice. Urmatoarele sunt cel mai
frecvent incriminate:

Componente anorganice:

arsenic, borat, litiu, clorat, ioduri, plumb, litiu,
mercur, tolazolina hidroclorit

Componente organice:

anilind, balsam, camfor, carbon disulfit, carbon
tetrathidroclorit, clordecone, EDTA, heptaclor,
hidrogen sulfit, kerosen, alcooli cu lant lung, alcool
metilic, metil bromit, metil clorit, metil iodit,
naftalen, componente organofosforice (paration,
piretrum).

Caracteristicile 8.1.11 Cefaleei atribuita folosirii
sau expunerii la alte substange nu sunt bine definite
in literatura, si aprope cu certitudine variazd in
functie de agent. Incele mai multe cazuri este
monotona, difuza, continud si de intensitate
moderatd pana la severa.

8.2 Cefalee de abuz medicamentos (“medication
overuse headache”) (MOH)



Termeni  folosifi  anterior:  Cefalee  indusa
medicamentos, cefalee de folosire gresita a
medicatiei, cefalee de ,,rebound”

Codificata in alta parte: Pacientii cu o cefalee
primard pre-existentd care, in asociere cu abuzul
medicamentos dezvoltd un nou tip de cefalee sau 0
agravare semnificativa a cefaleei pre-existente care,
in oricare din aceste cazuri intruneste criteriile de
8.2 Medicatie de abuz medicamentos (Sau una din
subformele acesteia), trebuie sd primeasca ambele
diagnostice, atat de cefalee de abuz medicamentos
cat si cel de cefalee pre-existentd. Pacientii care
indeplinesc criteriile pentru ambele 1.3 Migrena
cronica si 8.2 Cefalee de abuz medicamentos
trebuie sd primeasca ambele diagnostice.

Descrirere: Cefalee care apare in > 15 zile pe lund,
la un pacient cu o cefalee primara preexistentd si
care se dezvoltd ca o consecinta a abuzului regulat
de medicatie acutd sau simptomaticd pentru cefalee
(mai mult de 10 sau mai mult de 15 sau mai milte
zile/luna in functie de tipul de medicatie) pentru
mai mult de 3 luni. De obicei, dar nu invariabil, se
remite la incetarea abuzului medicamentos.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care apare In > 15 zile pe luna la un
pacient cu o afectiune cefalagica pre-existenta

B. Folosirea regulatad pentru > 3 luni a unuia sau
mai multor medicamente care trebuiesc luate pentru
tratamentul acut si/sau simptomatic al cefaleei®

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. Pacientii trebuie codificati pentru una sau mai
multe subtipuri de 8.2 Cefalee de abuz
medicamentos Th conformitate cu abuzul specific al
unui medicament (medicamente) si rietriile pentru
fiecare dintre cele de mai jos. De exemplu, un
pacient care indeplineste criteriul pentru 8.2.2
Cefalee de abuz de triptani si criteriile pentru una
dintre subformele de 8.2.3 Cefalee de abuz de
analgezice simple trebuie si primeascd ambele
diagnostice. Exceptia apare atunci cand pacentii
folosesc abuziv medicatii analgezice in combinatie,
care sunt codificate ca 8.2.5 Cefalee de abuz de
combinatii analgezice si nu conform cu fiecare
constituent al combinatiei.

2. Pacientii are folosesc multiple medicamente
pentru tratamentul acut sau simptomatic al cefaleei
o0 pot face intr-un mod care constituie abuz, chiar
daca medicamentul individual sau clasa de
medicamente nu este folositdi in exces; acesti
pacienti trebuie codificati ca 8.2.6 Cefalee de abuz
medicamentos atribuita utilizarii de multiple clase
de medicamente, nefolosite abuziv in mod
individual.

3. Pacientii care folosesc abuziv in mod clar
multiple clase de medicamente pentru tratamentul
acut sau simptomatic al cefaleei dar nu pot oferi o
contabilitate adecvata a identitatii gi/sau cantitatilor
medicamentelor sunt codficati 8.2.7 Cefalee de
abuz medicamentos atribuita folosirii excesive
neverificate de multiple clase de medicamente, pana
cand devin disponibile informatii mai bune. In cele
mai multe cazuri, aceasta necesitd jurnale de
urmarire.

Comentarii:8.2 Cefaleea de abuz medicamentos
este o interactiune intre un agent terapeutic folosit
excesiv §i un pacient suseptibil. Printre cei cu
diagnostic precedent de cefalee primarad, cei mai
multi au /. Migrena sau 2. Cefalee de tip tensional
(sau ambele); numai o mica minoritac de pacienti
au alte diagnostice de cefalee primarecum ar fi 3.3
Cefalee ,,cluster” cronica sau 4.10 Cefalee zilnnica
(cotidiana) de novo persistenta (NDPH) “New
daily-persistent headache”.

Diagnosticul de 8.2 Cefaleea de abuz
medicamentos este unul extem de important din
punct de vedere clinic. Dovezile epidemiologice
aratd din multe tari indicd faptul cd mai mult de
jumatate din populatia cu cefalee care apare in > 15
zile/lund are 8.2 Cefalee de abuz medicamentos.
Dovezile clinice aratd cd majoritatea pacientilor cu
aceastd afectiune se amelioreaza dupa intreruperea
medicatiei  folosita abuziv, la fel ca si
responsivitatea lor la tratamentul preventiv. Simplul
sfat asupra cauzelor si consecintelor 8.2 Cefaleei de
abuz medicamentos este o parte esentiald a
tratamentului sdu si poate fi efectuata cu succes In
asistenta primara. O brosura explicativa este adesea
tot cea ce este necesar pentru a preveni Sau a
intrerupe abuzul medicamenetos. Preventia este
deosebit de importantd la pacientii cu cefalee
frecventa.

Comportamentul unor pacienti cu 8.2 Cefalee de
abuz medicamentos este simlar cu cele observate cu
alte dependente medicamentoase si scorul ,,Severity
of Dependence Scale” (SDS) este un predictor
semnificativ al abuzului medicamentos la acesti
pacienti.

In setul de criterii de mai jos pentru variate
subtipuri, numerele specificate de zile de medicatie
folosita considerate a constitui un abuz se bazeaza
pe opinia expertilor mai degraba decat pe dovezi
formale.

Este recunoscut faptul ca studiile populationale
trans--sectionale estimeaza prevalenta 8.2 Cefaleei
de abuz medicamentos pot nregistra coexistenta la
participanti a cefaleei in > 15 zile pe luna si
folosireca excesivdi a medicatiei acute sau
simptomatice pentru cefalee, dar rareori colecteaza
date despre cefaleea de la debut, asupra duratei
cefaleei curente si a abuzului, si/sau sa sustind o
cauza prezumtiva. In consecinta oricare unuil sau
ambele criterii A si B nu pot fi pe deplin implinite.



Considerand ca acele criterii nu sunt indeplinite de
alt diagnostic ICHD-3, astfel de cazuri trebuiesc
raportate ca cefalee de abuz medicamentos
probabila (pMOH), cu toate ca nu furnizeazd un
cod acesteia.

8.2.1. Cefalee de abuz de ergotamina

Descriere: Cefalee care apare in > 15 zile pe luna,
la un pacient cu o cefalee primara preexistentd si
care se dezvoltd ca o consecinta a abuzului regulat
de ergotaminad pentru mai mult de 10 zile/luna
pentru mai mult de 3 luni. De obicei, dar nu
invariabil, se remite la 1incetarea abuzului
medicamentos.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd de ergotamina pentru > 10
zile pe luna pentru > 3 luni

Comentarii:Biodisponibilitatea ergotilor este asa de
variabild incat doza minima nu poate fi definita.

8.2.2 Cefalee de abuz de triptani

Descriere: Cefalee care apare in > 15 zile pe luna,
la un pacient cu o cefalee primard preexistentd si
care se dezvolta ca o consecinta a abuzului regulat a
unuia sau mai multor triptani pentru mai mult de 10
zile/luna pentru mai mult de 3 luni. De obicei, dar
nu invariabil, se remite la incetarea abuzului
medicamentos.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd a unuia sau mai multor
triptani®, in orice formulare, pentru > 10 zile pe
luna pentru > 3 luni

Nota: Triptanul (-ii) vor fi de obicei specificati in
paranteze.

Comentarii: Abuzul de triptani la pacientii cu 1.2
Migrena fara aura si 1.2 Migrena cu aurd poate
creste  frecvenfa  migrenei pana la  cea
corespunzitoare 1.3 Migrenei cronice. Dovezile
sugereaza ca aceasta apare mai devereme cu abuzul
de triptani decat de ergoti.

8.2.3 Cefalee de abuz de analgezice non-opioide

Descriere: Cefalee care apare in > 15 zile pe luna,
la un pacient cu o cefalee primard preexistenta si
care se dezvolta ca o consecintd a abuzului regulat
de a unuia sau mai multor analgezice non-opioiode
pentru mai mult de 10 zile/lund pentru mai mult de

3 luni. De obicei, dar nu invariabil, se remite la
Incetarea abuzului medicamentos.

Comentarii: Unui pacient care indeplineste crietriile
pentru mai mult de o subformz de 8.2.3 Cefalee de
abuz de analgezice non-opioide trebuie sa i se
acorde toate celelalte coduri aplicabile.

Multi pacienti folosesc mai mult de un analgezic
non-opioid: un exemplu comun este paracetamol
(acetaminophen) si un anti-inflamator non-
steroidian (NSAID). In cadrul clasificarii ICHD-3
toate analgezicele non-opioide sunt vizute ca o
singurd clasd; de aceea un pacient care foloseste
mai mult de un analgezic non-opioid cumluativ, dar
nu numai un singur medicament pentru > 15 zile pe
lund este codificat 8.2.3 8.2.3 Cefalee de abuz de
analgezice  non-opioide  (cu  medicamentul
individual specificat intre paranteze) si nu 8.2.5.
Cefalee de abuz medicamentos atribuita utilizarii
de multiple clase de medicamente nefolosite abuziv
in mod individual.

8.2.3.1 Cefalee de abuz de paracetamol
(acetaminophen)

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd de paracetamol pentru >
10 zile pe luna pentru > 3 luni

8.2.3.2 Cefalee de abuz de alte antiinflamatoroare
nesteroidiene (NSAID)

Codificata in alta parte: Acidul acetilsalicilic este
un anti-infalmator non-steroidian data are altd
actiune unicd. In consecintd, se codificd separat
subforma 8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil
salicilic.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd de unul sau mai mullte
NSAIDs! altele decat acid acetil salicilic pentru >
15 zile pe luna pentru > 3 luni

Nota: NSAIDs vor fi specificate de obicei 1in
paranteze.

8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil salicilic

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd de acid acetil salicilic
pentru > 15 zile pe luna pentru > 3 luni

Comentariu: Acidul acetilsalicilic este un anti-
infalmator non-steroidian data are altd actiune



unicd. In consecinta, se codifica separat subforma
8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil salicilic.

8.2.3.3 Cefalee de abuz de alte analgezice non-
opioide

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulata de analgezice non-opioide,
altele decdt paracetamol sau anti-inflamatoare
nonsteroidiene  (incluzdnd acid acetilsalicilic)
pentru > 15 zile pe lund pentru > 3 luni.

8.2.4 Cefalee de abuz de opioizi

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulata de unul sau mai mullte
opioide! pentru > 10 zile pe luni pentru > 3 luni

Nota: 1 . Opioidul (ele) vor fi specificate de obicei
n paranteze.

Comentarii:Studiile prospective indicd faptul ca
pacientii care folosesc abuziv opioizii au cea mai
mare ratd de recadere dupd Intreruperea
tratamentului.

8.2.5 Cefalee de abuz de combinatii analgezice!

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd de una sau mai mullte
combinatii de medicamente analgezice? pentru >
10 zile pe luna pentru > 3 luni

Nota:

1. Termenul de combinatii analgezice este folosit n
special  pentru  formularile care combina
medicamente din doua sau mai multe clase, fiecare
cu efect analgezic ( de exemplu paracetamol si
codeind) sau actionand ca adjuvant (de exemplu
cefeina).

Medicamentele care combind numai 2 analgezice
non-opiopide ( de exemplu acid acetil salicilic si
paracetamol), fard adjuvant, nu sunt considerate
combinatii, ambele medicamente fiind In aceeasi
clasa.

2. Combinatiile analgezice vor fi de obicei
specificate Tn paranteze.

Comentarii:Multe combinatii analgezice sunt pe
piatd. Ele tind sa fie larg folosite de persoane cu
cefalee si sunt foarte fecvent implicate in 8.2
Cefaleea de abuz medicamentos. Din acest motiv,
8.2.5 Cefalee de abuz de combinatii analgezice are
o codificare separata.

Cea mai folositd combinatie folosita abuziv sunt
tabletele care combind analgeziele simple cu
opioide, butalbital si/sau cafeina.

8.2.6 Cefalee de abuz medicamentos atribuita
utilizarii de multiple clase de medicamente,
nefolosite abuziv Tn mod individual

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd a oricarei combinatii de
ergotamind, triptani, analgezice simple, NSAIDs
si/sau opioizi® in total de > 10 zile pe luna pentru >
3 luni, fara folosirea abuziva a unei singure clase de
medicamente individual?.

Note:

1. Aceste medicamente sau clase de medicamente
vor fi specipicate de obicei Tn paranteze

2. ,Fara folosirea abuzivd a unui singur
medicament sau a unei singure clase de
medicamente individual” — Tnseamna ca criteriul B
nu a fost 1indeplinit pentru nici una dintre
subformele specifice 8.2.1-8.2.5

8.2.7 Cefalee de abuz medicamentos atribuitd
folosirii excesive neverificate de multiple clase de
medicamente

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Ambele de mai jos:

1. administrare regulati a oricarei combinatii de
ergotamind, triptani, analgezice simple, NSAIDs
si/sau opioizi pentru > 10 zile pe luna pentru > 3
luni

2. identitatea, cantitatea gi/sau modul de folosire
sau abuz al acestor clase de medicamente nu pot fi
stabilite real.

Comentariu: Pacientii care folosesc abuziv ih mod
clar medicatii pentru tratamentul acut sau
simptomatic al cefaleei, dar nu pot oferi o
contabilitate corespunzitoare a ce, cand si cat de
mult au luat — sunt intalniti nu de putine ori. Desi
un jurnal prospectiv al inregistrarilor in decurs de
cateva saptamani poate oferi informatii pe de o
parte, pe de alta parte va aména intreruperea
medicatiei, care este in mod clar necesara.

8.2.8 Cefalee de abuz medicamentos atribuitd
altor medicamente

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 8.2
Cefalee de abuz medicamentos

B. Administrare regulatd pentru > 10 zile pe luna
pentru > 3 luni, a unuia sau mai multe



medicamente, altele decat cele descrise mai sus?,
administrate  ppentru  tratamentul acut sau
simptomatic al cefaleei.

Nota: Medicament (ele) vor fi de obicei specificate
n paranteze.

8.3 Cefalee atribuita sevrajului la substante

Descriere: Cefalee care urmeaza si este cauzatd de
intreruperea folosirii sau expunerii la o medicatie
sau la alte substante care a durat mai multe
sdptdmani sau luni.

8.3.1 Cefalee atribuita sevrajului la cafeind

Descrirere: Cefalee care apare in decurs de 24 ore
dupd ce consumul regulat de cafeina in exces de
200 mg/zi pentru mai mult de 2 saptamani a fost
intrerupt. Se rezolva in decurs de 7 zile 1n absenta
consumului ulterior.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Consumul de cafeind de > 200 mg/zi pentru >2
sdptdmani a fost intrerupt sau amanat

C. Dovada cauzalitatii demnostrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in decurs de 24 ore dupa ultima
ingestie de cafeina

2. oricare una sau ambele de mai jos:

a) cefaleea se amelioreaza in decurs de 1 ora dupa
ingestia de 100 mg cafeina

b) cefaleea se remite Tn decurs de 7 zile dupi
intreruperea totala a cafeinei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

8.3.2 Cefalee atribuita sevrajului la opiozi

Descrirere: Cefalee care apare in decurs de 24 ore
dupa consumul zilnic de opioizi pentru mai mult de
3 luni, care a fost intrerupt. Se remite spontan in
decurs de 7 zile in absenta consumului ulterior.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Ingestia zilnica de opioizi pentru > 3 luni, care a
fost intrerupta

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele cele
de mai jos:

1.cefaleea a aparut in decurs de 24 ore dupa ultima
ingestie de opioizi

2. cefaleea s-a remis in decurs de 7 zile dupa
intreruperea totald a opioizilor

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

8.3.3 Cefalee atribuita sevrajului la estrogeni

Descriere: Cefalee sau migrena care apare in decurs
de 5 zile dupa ce consumul zilnic de estrogeni
exogeni pentru 3 sdptdmani sau mai mult a fost
intrerupt (de obicei n intervalul liber - perioada
»pill-free” - al contraceptiei orale combinate sau
dupd o curd de substiutie sau suplimentare de
estrogen). Se remite spontan in deurs de 3 zile In
absenta consumului ulterior.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. Folosirea zilnica de estrogen exogen pentru > 3
sdptdmani, care a fost Intrerupta

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele,
cele de mai jos:

1. cefaleea a aparut in decurs de 5 zile dupa ultima
folosire de estrogen

2. cefaleea sau migrena s-a remis in decurs de 3 zile
de la debut

D.Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3.

Comentariu: Sevrajul la estrogen dupi incetarea
unei cure de estrogen exogen (cum ar fi intervalul
liber - perioada ,,pill-free” - al contraceptiei orale
combinate sau dupd o curd de substiutie sau
suplimentare de estrogen) poate induce cefalee sau
migrena.

8.3.4 Cefalee atribuita sevrajului la alte substante
utilizate cronic

Descriere: Cefalee care urmeaza, este cauzati de
sevrajul la folosirea cronica sau de expunere la
medicatie sau substante, altele decét cele descrise
mai sus.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Folosirea zilnica de substante, altele decat cele
descrise mai sus, pentru > 3 luni, care a fost
intrerupta

C. Dovada cauzalitatii demnostrata prin ambele cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald stransa cu
sevrajul la folosirea substantei

2. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni dupa
intreruperea totala a folosirii substantei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: S-a sugerat, fara a avea insa suficiente
dovezi, cas evrajul la folosirea cronica a
urmdtoarelor substante poate determina cefalee:
corticosteroizi, antidepresive triciclice, inhibitori
selectivi ai recaptarii serotoninei (SSRIs), anti-
inflamatoarelre non-steroidiene (NSAIDs).

Pot fi si alte substante nerecunoscute Inca.

Bibliografie:

8.1 Headache attributed to use of or exposure to a substance



Altura BM, Altura BT and Gebrewold A. Alcohol induced
spasm of cerebral blood vessels. J Ment Sci 2000; 104: 972-999.

Ashina M, Bendtsen L, Jensen R, et al. Nitric oxideinduced
headache in patients with chronic tensiontype headache. Brain
2000; 123: 1830-1837.

Askmark H, Lundberg PO and Olsson S. Drug related headache.
Headache 1989; 29: 441-444.

Beck HG, Schulze WH and Suter GM. Carbon monoxide— a
domestic hazard. JAMA 1940; 115: 1.

Birk S, Kruuse C, Petersen KA, et al. The headacheinducing
effect of cilostazol in human volunteers. Cephalalgia 2006; 26:
1304-1309.

Bonnet GF and Nepveux P. Migraine due to tyramine. Sem Hop
1971; 47: 2441-2445.

Brewerton TD, Murphy DL, Lesem MD, et al. Headache
responses following m-chlorophenylpiperazine in bulimics and
controls. Headache 1992; 32: 217-222.

Cleophas TJ, Niemeyer MG, van der Wall EE, et al. Nitrate-
induced headache in patients with stable angina pectoris:
beneficial effect of starting on a low dose. Angiology 1996; 47:
679-685.

Cregler LL and Mark H. Medical complications of
cocaine abuse. N Engl J Med 1986; 315: 1495-1501.

De Marinis M, Janiri L and Agnoli A. Headache in the use and
withdrawal of opiates and other associated substances of abuse.
Headache 1991; 31: 159-163.

Dhopesh V, Maany | and Herring C. The relationship of cocaine
to headache in polysubstance abusers. Headache 1991; 31: 17—
19.

Dhuna A, Pascual-Leone A and Belgrade M. Cocainerelated
vascular headaches. J Neurol Neurosurg Psychiatr 1991; 54:
803-806.

Ekbom K. Nitroglycerin as a provocative agent in cluster
headache. Arch Neurol 1968; 19: 487-493.

El-Mallakh RS. Marijuana and migraine. Headache 1987; 27:
442-443.

El-Mallakh RS, Kranzler HR and Kamanitz JR. Headaches and
psychoactive substance use. Headache 1991; 31: 584-587.

Fanciullacci M, Alessandri M, Figini M, et al. Increase in plasma
calcitonin gene-related peptide from the extracerebral circulation
during nitroglycerin-induced cluster headache attack. Pain 1995;
60: 119-123.

Forbes HS, Cobb S and Fremont-Smith F. Cerebral edema and
headache following carbon monoxide asphyxia. Arch Neurol
Psychiatry 1924; 11: 164.

Ghose K and Carrol JD. Mechanisms of tyramineinduced
migraine: similarities with dopamine and interactions with
disulfiram and propranolol. Neuropsychiobiol 1984; 12: 122—
126.

Iversen HK, Nielsen TM, Olesen J, et al. Intravenous
nitroglycerin as an experimental model of vascular headache.
Basic characteristics. Pain 1989; 38: 17-24.

Krabbe AA and Olesen J. Headache provocation by continuous
intravenous infusion of histamine, clinical results and receptor
mechanisms. Pain 1980; 8: 253-259.

Kruuse C, Jacobsen TB, Lassen LH, et al. Dipyridamole dilates
large cerebral arteries concomitant to headache induction in
healthy subjects. J Cereb Blood Flow Metab 2000; 20: 1372—
1379.

Kruuse C, Thomsen LL, Birk S, et al. Migraine can be induced
by sildenafil without changes in middle cerebral artery diameter.
Brain 2003; 126: 241-247.

Kruuse C, Thomsen LL, Jacobsen TB, et al. The
phosphodiesterase 5 inhibitor sildenafil has no effect on cerebral
blood flow or blood velocity, but nevertheless induces headache
in healthy subjects. J Cereb Blood Flow Metab 2002; 22: 1124—
1131.

Lassen LH, Thomsen LL and Olesen J. Histamine induces
migraine via the H receptor. Support for the NO-hypothesis of
migraine. Neuroreport 1995; 6: 1475-1479.

Leon AS, Hunninghake DB, Bell C, et al. Safety of long-term
doses of aspartame. Arch Intern Med 1989; 149: 2318-2324.

Leone M, Attanasio A, Croci D, et al. The serotonergic agent m-
chlorophenylpiperazine induced migraine attacks: a controlled
study. Neurology 2000; 55: 136-139.

Lichten E, Lichten J, Whitty A, et al. The confirmation of a
biochemical marker for women’s hormonal migraine: the depo-
oestradiol challenge test. Headache 1996; 36: 367-371.

Lipton RB, Kwong CM and Solomon S. Headaches in
hospitalized cocaine users. Headache 1989; 29: 225-228.

Magos AL, Brewster E, Singh R, et al. The effects of
orethisterone in postmenopausal women on estrogen
replacement therapy: a model for the premenstrual syndrome.
Br J Obstet Gynaecol 1986; 93: 1290 — 296.

Murphree AB, Greenberg LA and Carrol RB.
europharmacologic effects of substances other than ethanol in
alcoholic beverages. Fed Proc 1967; 26: 1468-1473.

Nappi RE, Cagnacci A, Granella F, et al. Course of
primary headaches during hormone replacement therapy.
Maturitas 2001; 38: 157-163.

Pepe G, Castelli M, Nazerian P, et al. Delayed
neuropsychological sequelae after carbon monoxide poisoning:
predictive risk factors in the Emergency Department. A
retrospective study. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2011;
19: 16.

Schiffmann SS, Buckley CE, Sampson HA, et al. Aspartame and
susceptibility to headache. N Engl J Med 1987; 317: 1181-1185.

Sicuteri F, Bene ED, Poggioni M, et al. Unmasking latent
dysnociception in healthy subjects. Headache 1987; 27: 180-
185.

Thomsen LL, Kruse C, Iversen HK, et al. A nitric oxide donor
triggers genuine migraine attacks. Eur J Neurol 1994; 1: 71-80.

8.2 Medication-overuse headache (MOH)

Aaseth K, Grande RB, Benth JS , et al. 3-Year followup of
secondary chronic headaches. The Akershus study of chronic
headache. Eur J Pain 2011; 15: 186-192.

Ala-Hurula V, Myllyla V, Hokkanen E, et al. Tolfenamic acid
and ergotamine abuse. Headache 1981; 21: 240-242.

Andersson PG. Ergotamine headache. Headache 1975; 15: 118—
121.



Bigal ME, Rapoport AM, Sheftell FD, et al Transformed
migraine and medication overuse in a tertiary headache centre —
clinical characteristics and treatment outcomes. Cephalalgia
2004; 24: 483 490.

Diener HC, Dichgans J, Scholz E, et al. Analgesici nduced
chronic headache: long-term results of withdrawal therapy. J
Neurol 1989; 236: 9-14.

Evers S, Gralow |, Bauer B, et al. Sumatriptan and ergotamine
overuse and drug-induced headache: a clinicoepidemiologic
study. Clin Neuropharmacol 1999; 22: 201-206.

Find NL, Terlizzi R, Munksgaard SB, et al.; COMOESTAS
Consortium. Medication overuse headache in Europe and Latin
America: general demographic and clinical characteristics,
referral pathways and national distribution of painkillers in a
descriptive, multinational, multicenter study. J Headache Pain
2016; 17: 20.

Fritsche G, Frettloh J, Huppe M, et al. Prevention of medication
overuse in patients with migraine. Pain 2010; 151: 404-413.

Gaist D, Hallas J, Sindrup SH, et al. Is overuse of sumatriptan a
problem? A population-based study. Eur J Clin Pharmacol 1996;
50: 161-165.

Gaist D, Tsiropoulus I, Sindrup SH, et al. Inappropriate use of
sumatriptan: population based register and interview study. BMJ
1998; 316: 1352-1353.

Gossop M, Darke S, Griffiths P, et al. The Severity of
Dependence Scale (SDS): psychometric properties of the SDS in
English and Australian samples of heroin, cocaine and
amphetamine users. Addiction 1995; 90: 607-614.

Grande RB, Aaseth K, Benth JS* , et al. Reduction in
medication-overuse headache after short information. The
Akershus study of chronic headache. Eur J Neurol 2011; 18:
129-137.

Grande RB, Aaseth K, Saltyte Benth J, et al. The Severity of
Dependence Scale detects people with medication overuse: the
Akershus study of chronic headache. J Neurol Neurosurg
Psychiatry 2009; 80: 784-789.

Hering R and Steiner TJ. Abrupt outpatient withdrawal from
medication in analgesic-abusing migraineurs. Lancet 1991; 337:
1442-1443.

Katsarava Z, Fritsche G, Muessig M, et al. Clinical features of
withdrawal headache following overuse of triptans and other
headache drugs. Neurology 2001; 57: 1694-1698.

Kaube H, May A, Diener HC, et al. Sumatriptan misuse in daily
chronic headache. BMJ 1994; 308: 1573.

Kristoffersen ES, Straand J, Vetvik KG, et al. Brief intervention
for medication-overuse headache in primary care. The BIMOH
study: a double-blind pragmatic cluster randomised parallel
controlled trial. J Neurol Neurosurg Psychiatry 2015; 86: 505—
512.

Kristoffersen ES, Straand J, Vetvik KG, et al. Brief intervention
by general practitioners for medication- overuse headache,
follow-up after 6 months: a pragmatic cluster-randomised
controlled trial. J Neurol 2016; 263: 344-353.

Limmroth V, Katsarava Z, Fritsche G, et al. Headache after
frequent use of new 5-HT agonists zolmitriptan and naratriptan.
Lancet 1999; 353: 378.

Limmroth V, Katsarava Z, Fritsche G, et al. Features of
medication overuse headache following overuse of different
acute headache drugs. Neurology 2002; 59: 1011-1014.

Lundgvist C, Grande RB, Aaseth K, et al. Dependence scores
predict prognosis of medication overuse headache: a prospective
cohort from the Akershus study of chronic headache. Pain 2012;
153: 682-686.

Nicolodi M, Del Bianco PL and Sicuteri F. The way to
serotonergic use and abuse in migraine. Int J Clin Pharmacol Res
1997; 17: 79-84.

Rapoport A, Stang P, Gutterman DL, et al. Analgesic rebound
headache in clinical practice: data from a physician survey.
Headache 1996; 36: 14-19.

Schnider P, Aull S, Baumgartner C, et al. Long-term outcome of
patients with headache and drug abuse after inpatient
withdrawal: five-year followup. Cephalalgia 1996; 16: 481-485.

Schnider P, Aull S and Feucht M. Use and abuse of analgesics in
tension-type headache. Cephalalgia 1994; 14: 162-167.

Seller EM, Busto UE, Kaplan HL, et al. Comparative abuse
liability of codeine and naratriptan. Clin Pharmacol Ther 1998;
63:121.

Tfelt-Hansen P and Krabbe AA. Ergotamine. Do patients benefit
from withdrawal? Cephalalgia 1981; 1: 29-32.

8.3 Headache attributed to substance withdrawal

Abbott PJ. Caffeine: a toxicological overview. Med J Aust 1986;
145: 518-521.

Epstein MT, Hockaday JM and Hockaday TDR Migraine and
reproductive hormones through the menstrual cycle. Lancet
1975; i: 543-548.

Laska EM, Sunshine A, Mueller F, et al. Caffeine as an analgesic
adjuvant. JAMA 1984; 251: 1711-1718.

Lichten E, Lichten J, Whitty A, et al. The confirmation of a
biochemical marker for women’s hormonal migraine: the depo-
oestradiol challenge test. Headache 1996; 36: 367—371.

Silverman K, Evans SM, Strain EC, et al. Withdrawal syndrome
after the double-blind cessation of caffeine consumption. N Engl
J Med 1992; 327: 1109- 1114.

Somerville BW. The role of progesterone in menstrual migraine.
Neurology 1971; 21: 853-859.

Somerville BW. The role of estradiol withdrawal in the etiology
of menstrual migraine. Neurology 1972; 22: 355-365.

Somerville BW. Estrogen-withdrawal migraine. |. Duration of
exposure required and attempted prophylaxis by premenstrual
estrogen administration. Neurology 1975; 25: 239-244.

Somerville  BW. Estrogen-withdrawal migraine. 1
Attempted prophylaxis by continuous estradiol administration.
Neurology 1975; 25: 245-250.

Van Dusseldorp M and Katan MB. Headache caused by caffeine
withdrawal among moderate coffee drinkers switched from
ordinary to decaffeinated coffee: a 12 week double blind trial.
BMJ 1990; 300: 1558-1559.



9. Cefalee atribuita infectiei
9.1 Cefalee atribuita infectiei intracraniene
9.11 Cefalee atribuitd meningitei sau

meningoencefalitei bacteriene
9.1.1. Cefalee acutd atribuitd meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene
9.1.1. Cefalee cronica atribuitd meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene
9.1.1. Cefalee persistentd atribuitd meningitei
sau meningoencefalitei bacteriene
9.1.2 Cefalee atribuitd meningitei sau encefalitei
virale
9.1.2.1 Cefalee atribuitd meningitei virale
9.1.2.2 Cefalee atribuita encefalitei virale
9.1.3 Cefalee atribuita infectiilor intracraniene
fungice sau altor infectii paraziatare
9.1.3.1 Cefalee acutda atribuita infectiilor
intracraniene fungice sau paraziatare
9.1.3.2 Cefalee cronicd atribuitd infectiilor
intracraniene fungice sau paraziatare
9.14 Cefalee atribuitd infetiilor intracraniene
localizate Cefalee atribuita abcesului cerebral
9.2 Cefalee atribuita infectiilor sistemice
9.2.1 Cefalee atribuita infectiei sistemice
bacteriene
9.2.1.1 Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice
bacteriene
9.2.1.2 Cefalee cronica atribuitd infectiei
sistemice bacteriene
9.2.2  Cefalee atribuita infectiei sistemice virale
9.2.2.1 Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice
virale
9.2.2. Cefalee cronica atribuitd infectiei
sistemice virale
9.2.3 Cefaleea atribuita altei infectii sistemice
9.2.3.1 Cefalee acuta atribuita altor infectii
sistemice
9.2.3.2 Cefalee cronica atribuitd altor infectii
sistemice
Codificata in alta parte: Afectiuni cefalalagice
atribuite infectiilor extracraniene ale capului (cum
ar fi infectiile urechii, ochiului si sinusurilor) sunt
codificate ca 11. Cefalee sau durerea faciald
atribuita patologiei  craniului, gdtului, ochilor,
nasului, urechilor, sinusurilor, dintilor, cavitatii
bucale sau altor structuri faciale sau cervicale.

Comentariu general: Triada cefalee, frebra si
greatd/voma este Tnalt sugestivda pentru 9. Cefalee
atribuita infectiei. Probabilitatea este crescuta
atunci cand leratgia sau convulsiile fac parte din
tabloul clinic.

Cefalee  primara sau secundara sau
ambele?Rregulile generale pentru atribuireaunei
alte afectiuni se aplicd la 9. Cefalee atribuitd
infectiei

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
datd in relatie temporald stransa cu o infectie, este
codificatd ca cefalee secundard infectiei. Acesta
ramane un adevdr atunci cand noua cefalee are
caracteristicile oricarei cefalee primare clasificata in
partea intai a ICHD-3 beta.

2. Atunci cand o cefalee primarda pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primard devine cronica
sau se agraveazd semnificativ (de obicei Tnsemnéand
cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a severitatii)
in stransd relatie temporald cu o infectie, atat
diagnosticul de cefalee initiald primara, cat si cel de
9.Cefalee atribuita infectiei (sau una dintre
subformele aesteia) trebuiesc sustinute, pe baza
unor dovezi solide cd acea infectie poate cauza
cefalee.

Acutd, cronica sau persistenta? 9. Cefaleea
atribuita infectiei este de obicei consecinta unei
infectii active, remitandu-se Tn decurs de 3 luni de
la eradicaera infectiei. In unele cazuri, in functie de
agentul patogen, infectiile nu pot fi fi tratate eficient
si raman active. Cefaleea - Tn aceste cazuri - nu se
amelioreazd, deoarece cauza ramane prezenta si
dupa 3 luni ese considerata cronica.

In alte cazuri mai rare, infectia se rezolva sau este
eradicatd, dar cefaleea nu se remite; dupa 3 luni o
astfel de cefalee este denumita persistenta (la fel ca
alte cefalee secundare).

In consecintd, s-au definit subformele acuta si
cronica ale cefelaeei atribuite infectiilor active sau
recente, in unele cazuri in contrast cu subformele
persitente de cefelee post-infectioasa (de exemplu
9.1.1.1. Cefalee acuta atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene, 9.1.1.2 Cefalee

cronicd atribuitda meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene si 9.1.1.3 Cefalee
persistentd atribuita  meningitei sau

meningoencefalitei bacteriene). Scopul este de a
diferentia si a separa doud mecanisme cauzale
diferite si doud abordari terapeutice diferite.

Introducere

Cefaleea este o asociere frecventd la infectieele
virale sistemice cum ar fi gripa. Este de asemena
frecventd in sepsis, mai rar acompaniaza alte
infectii sistemice.

In infectiile intracraniene, cefaleea de obicei este
primul si cel mai frecvent Intalnit simptom. Aparitia
unui nou tip de cefalee care este difuza si asociata
semne neurologice focale si/sua alterarea starii de
constientd si senzatia generald de rau si/sau febra
trebuie sa indrepte direct atentia spre o infectie
intracraniana, chiar in absenta redorii de ceafa.

Din pacate, nu existd studii prospective bune
asociate ci infectia intracraniand: unde nu exista



dovezi, criteriile de diagnostic pentru unele
subtipuri de 9.1 Cefalee atribuitd infectiei
intracraniene sunt cel putin partial bazate pe
consensul expertilor, incluzand pareri ale expertilor
in neuroinfectii.

Criteriile generale pentru acest capitol, de aderat pe
cat posibil, sunt:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o infectie sau sechela a unei
infectii, cunoscuta a fi capabila sa determine cefalee
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporala cu
debutul infectiei
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn paralel
cu agravarea infectiei
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ n
paralel cu ameliorarea sau remisiunea
infectiei
3. cefaleea are caracteristici tipice pentru infectie
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

9.1 Cefalee atribuita infectiei intracraniene

Descriere: Cefalee de duratad variabila, si in rare
cazuri persistentd, determinata de infectia
intracraniana bacteriana, virald, fungica sau alte
infectii parazitare sau o secheld a oricareia dintre
acestea.

9.1.1. Cefalee acuta atribuitd meningitei  sau
meningoencefalitei bacteriene

Descierere: Cefalee de durata variabila cauzatid de
meningita sau meningoenecefalita bacteriand. Poate
aparea in context de simpltome usoare
pseudogripale (,,flu-like”). Este in mod tipic acuta
si asociatd cu redoarea cefei, greatd, febrd si
alerarea stirii de constientd si/sau alte semne si
simptome neurologice. In cele mai multe cazuri se
remite odata ce infectia a fost eradicata, dar rareori
devine pesistenta.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat meningita sau
meningoencefalita bacteriana

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefalee care a aparut in relatie temporald cu
debutul  meningitei sau  meningoencefalitei
bacteriene

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea meningitei sau meningoencefalitei
bacteriene
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea meningitei  sau meningoencefalitei
bacteriene
4.cefaleea are una sau ambele caracteristici
urmaroare:

a) holocraniana

b) localizata in aria nucala si asociatd cu
redoarea cefei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Cefaleea este cel mai frecvent
simptomn §i poate fi primul simptom al acestor
infectii. 9.1.1. Cefaleea atribuitd meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene trebuie suspicionata
ori de cate ori cefaleeea este asociatd cu febra,
alterarea starii de constientd (incluzand reducerea
vigilentei), deficite neurologice focale sau crize
epileptice  generalizate. In cazul encefalitei,
deficitele asociate includ alterari ale vorbirii sau
anumite parti ale corpului, deficit motor, pareza ale
membrelor superioare si inferioare, halucinatii,
tulburdari de personalitate, alterarea gandirii,
pierderea starii de constientd, dementd acuta severa
si/sau tulburdri de momorie.

Totusi, in cele mai multe cazuri de infectie
bacteriand intracarniana este extem de dificil de a
diferentia afecatarea pura a meningelui de afectarea
purd de encefalului. Mai departe, acaestd
diferentiere nu duce la abordari diferite de evaluare
sau alegere a tratamentului. De aceea, cefaleea
atribuitd meningitei bacteriene si cefaleea atribuita
encefalitei bacteriene au fost incluse in acelasi
subgrup de 9.1.1. Cefalee atribuitd meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene.

O varietate de micororganisme pot determina
meningita si/sau encefalitd, inclusiv Streptococcus
pneumoniae, Neisseria meningitides si Listeria
monocytogenes. Terenul imunologic este foarte
important deoarece imunosupresia (datorata HIV
sau post-transpant sau altor tratamente cronice
imunodeprimante) inflenteaza susceptibilitatea si
profilul clinic si biologic.

Stimularea directd de catre infectia bacteriana a
terminatiilor senzitive localizate in meninge
determind aparitia cefaleei. Produsii bacterieni
(toxinele), mediatorii inflamatiei cum ar fi
bradikinina, prostaglandinele si citokinele si alti
agenti eliberati de inflamatie pot determina durere
nu numai direct, dar pot de semnea induce
sensibilizarea cailor durerii si eliberarea de
neuropetide. In caz de encefalita, cresterea presiunii



intracraniene poate de asemnea juca un rol in
aparitia cefaleei.

In cele mai multe cazuri, cefaleea se remite cu
remisunea infectiei. Totusi, infectia poate raméane
activa pentru luni de zile, ducand la cefalee cronica.
Intr-o minoritate de cazuri, cefaleea persista pentru
mkai mult de 3 luni dupd rezolvarea infectiei
cauzatoare. Trei subforme separate de 9.1.1 Cefalee
atribuitd  meningitei  sau  meningoencefalitei
bacteriene sunt descrise mai jos datoritd
fiziopatologiei si tratamentului diferit, in functie de
faptul daca infectia a fost complet eradicatd sau
ramane activa.

9.1.1.1 Cefalee acuta atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul pentru 9.1.1.
Cefalee atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene, si criteriul B de mai
jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru < 3 luni.

9.1.1.2 Cefalee cronica atribuitd meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul pentru 9.1.1.
Cefalee atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene, si criteriul C de mai
jos

B. Meningita sau meningoencefalita bacteriana
ramane activa' sau s-a remis Tn ultimele 3 luni

C. Cefaleea a fost prezenta pentru > 3 luni.

Nota: 1. Demonstratd princaptarea sustantei de
contrast la IRM focal sai multifocal si/sau
persistenta pleiocitozei LCR su sai fara dovada
afectarii barierei hemato-encefalice.

9.1.1.3 Cefalee persitenta atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul pentru 9.1.1.
Cefalee atribuita meningitei sau
meningoencefalitei bacteriene, si criteriul C de mai
jos

B. Meningita sau meningoencefalita bacteriand s-a
remis

C. Cefalee a fost persietntd pentru > 3 luni dupa
remisiunea meningitei sau menigoencefalitei
bateriene

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

9.1.2 Cefalee atribuita meningitei sau encefalitei
virale

Descrirere: Cefalee cauzatda de meningita sau
encefalita virala, tipic cu redoare de ceafa si febra si
variabil asociata, in functie de extensia infectiei, cu
simptome si/sau semne neurologice, incluzand
alterarea starii mentale.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat meningita sau
meningoencefalita virala
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporala cu
debutul meningitei sau meningoencefalitei virale
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea meningitei sau meningoencefalitei virale
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea meningitei ~ sau meningoencefalitei
virale
4. cefaleea are una sau ambele caracteristici
urmatoare:
a) holocraniana
b) localizatd in aria nucald si asociata cu
redoarea cefei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: 9.1.2 Cefaleea atribuita meningitei
sau encefalitei virale trebuie suspicionatd ori de
cate ori cefaleea este asociatd cu febra, redoarea
cefei, fotofobie, greatd si/sau voma.

In timp ce enterovisusurile sunt cele intalnite in cele
mai multe cazuri de 9.1.2  Cefalee atribuita
meningitei sau encefalitei virale; o varietate de alti
agenti virali poate fi responsabild: arbovirus,
poliovirus, echovirus, coxsackie virus, herpes
simplex, virus varicello-zosterian, adenovirus,
virusul urlian si altele.

Examenul PCR (,,polymerase chain reaction”) din
LCR (lichid cefalorahidian) oferd diagnostice
specifice Tn majoritatea cazurilor. Examenul PCR
din LCR pozitiv pentru Herpes simplex virus
(HSV) tipurile 1 si 2 si serologie pentru HSV-1 si
2-DNA sustine diagnosticul de emcefalitd cu
Herpes simplex. In unele cazuri, examenul PCR din
LCR este pozitiv pentru Human Herpes Virus
(HHV) tipurile 6 sau 7. S-a documentat ca
sensibilitatea PCR este redusd cu mai mult de
jumatate daca tsetul este efectuat la 1 saptdmana
dupa debutul simptomelor, cauzind false
negativitati. Atunci cand PCR efectuat dupa 1
saptamana este negativ, diagnosticul trebuie facut
pe baza alterdrii raportului anticopilor din
LCR/sénge.



Ca si in cazul infectiei intracraniene bacteriene,
poate fi dificil de diferentiat intre afectarea purd a
menigelui si afectarea purd a encefalului. Distinctia
este cu toate acestea important de facut si de
mentinut, deoarece cele doud conditii diferd din
punct de vedere al prognosticului, cu perspectiva de
a fi mai grav in cazul afectarii encefalului. Din
acest motiv, s-au facut criterii separate pentru
9.1.2.1 Cefalee atribuitd meningitei  virale si
9.1.2.2 Cefalee atribuita encefalitei virale.

De asemenea, comparativ cu 9.1.1. Cefaleea
atribuitd  meningitei sau  meningoencefalitei
bacteriene, o forma persistenta post-infectioasa de
9.1.2 Cefalee atribuitd meningitei sau encefalitei
virale nu este sustinutd de dovezi, si ca atare nu a
fost consemnata.

9.1.2.1 Cefalee atribuita meningitei virale

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.1.2
Cefalee atribuita meningitei sau encefalitei virale
B. Neuroimagistica demonstreaza captare la nivelul
leptomeningelui.

9.1.2.2 Cefalee atribuita encefalitei virale.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.1.2
Cefalee atribuitd meningitei sau encefalitei virale
B. Oricare una sau ambele de mai jos:
1. neuroimagistica demonstreazd edem® cerebral
difuzsau multifocal
2. cel putin una dintre urmatoarele:

a) alterarea starii de constienta

b) deficite neurologice focale

c) crize epileptice.

Nota: 1. Poate fi asociatai cu captare
leptomeningeala

Comentariu: Durerea este de obicei difuzd, cu
focalizare in ariile frontald si/sau retro-orbitala,
severa sau extrem de severa si cu calitate pulsatila
sau de presiune.

9.1.2.2 Cefaleea atribuita encefalitei virale trebuie
suspicionata ori de cate ori cefaleea este asociata cu
alterarea starii de constientd (incluzand alterarea
vigilentei), semne neurologice focale de deficit
si/sau crize epileptice. Alte deficite neurologice
asociate frecvent sunt tulburarea vorbirii sau
auzului, vedere dubla, tulburarea sensibilitatii 1n
anumite parti ale corpului, deficit motor, pareza la
nivelul membrelor superioare si inferioare, ataxie,
halucinatii, tulburdri de personalitate, pierderea
starii de constienta si/sau tulburare de memorie.

9.1.3 Cefalee atribuita infectiilor intracraniene
fungice sau altor infectii paraziatare

Descrirere: Cefalee de durata variabild cauzata de
infectia intracraniana fungicad sau altd infectie
parazitara. Este de obicei observatd in contextul
imunosupresiei congenitale sau dobandite. In cele
mai multe cazuri se remite dupa ce infectia a fost
eradicata, dar rareori devine persistenta.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care Indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat infectia intracraniand fungica
sau alta infectie parazitara
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporala cu
infectia intracraniand fungicd sau altd infectie
parazitara
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
infectiei intracraniene fungice sau altei infectii
parazitare
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea infectiei intracraniene fungice sau altei
infectii parazitare
4. cefaleea apare progresiv® si are una sau ambele
caracteristici urmatoare:

a) holocraniana

b) localizatd in aria nucala si asociatd cu
redoarea cefei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3

Nota:

1. Simptomelele clinice tind sd evolueze in
sdptdmani, in paralel cu nivelul de imunosupresie.
2. Diagnosticul precoce se face cel mai bine cu CT
sau IRM

Comentarii: 9.1.3 Cefaleea atribuita infectiilor
intracraniene fungice sau altor infectii paraziatare
trebuie suspicionata ori de cate ori cefaleea este
asociatd cu febra, alterare progresiva a starii ed
congtientd (incluzand alterarea vigilentei) si/sau
deficite neurologice focale multiple cu severitate Tn
crestere i neuroimagistica demonstreaza captarea
substentei de contrast de catre meninge si/sau edem
cerebral difuz.

Fungii care pot cauza meningita si/sau encefalita
includ Candida, Aspergillus si Cryptococcus
neofrmans; parzzitii includ toxoplasma. In afara
culturilor LCR si a investigatiilor PCR din LCR,
alte teste din LCR si sange includ detectia directa a
agentului patogen (detectie citologica, vizualizare
microscopicd, cultura si identificarea elementelor



fungice n materialele biologice aflate sub
observatie) si detectia indirectd (identificarea unui
antigen sau altui element al capsulei). In caz de
aspergilozd, antigenul ,.galattomannan” poate fi
detectat Tn fluidele biologice (ser, lichidul de lavaj
bronho-alveolar sau LCR). In alte infectii sistemice
fungice, 1, 3-B-D-glucan seric poate ajuta la
diagnostic. Testul cu cerneala de India permite
colorarea capsulei lui cryptococcus.

Infectiile fungice si parazitare ale meningelui sau
encefalului sunt apoape exclusiv observate la
pacienti imunodeprimati sau la persoane varstnice.
In special, urmatoarelre grupe sunt considerate la
risc:

1. perosoane cu neutropenie semnificativd (< 500
neutrofile/mm?®) detectate in relatie temporald
stransa cu infectia

2. persoane care au suferit grefid allogenica de
celule stem

3. persoane cu terapie cronica cu steroizi (prednison
0,3 mg/kg/zi sau echivalent pentru mai mult de 3
saptamani)

4. persoane cu tratament imunosupresor n curs sau
recent (Tn ultimele 90 zile) - cyclosporina, blocanti
TNF, anticorpi monoclonali sau analogi de
nucleozide)

5. persoane cu imunodeficienta ereditara severa.

O subfromd persistentd post-infectioasa de 9.1.3
Cefaleea atribuita infectiilor intracraniene fungice
sau altor infectii paraziatare nu este bine sustinuta
de dovezi, apare numai in Appendix ca A 9.1.3.3
Cefalee  persistentd atribuita  infectiilor
intracraniene fungice sau paraziatare din
antecedente.

9.1.3.1. Cefalee acuta atribuita infectiilor
intracraniene fungice sau paraziatare

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.1.3
Cefalee atribuita infectiilor intracraniene fungice
sau altor infectii paraziatare si criteriul B de mai
jos

B. Cefaleea a fost prezentd pentru < 3 luni.

9.1.3.2. Cefalee cronica atribuita infectiilor
intracraniene fungice sau paraziatare

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.1.3
Cefalee atribuita infectiilor intracraniene fungice
sau altor infectii paraziatare si criteriul B de mai
jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru > 3 luni.

9.1.4 Cefalee atribuita infectiilor intracraniene
localizate

Descriere: Cefalee determinata de abcesul cerebral,
empiemul subdural, granulomul inbfectios sau alte
infectii, de obiei asociatdi cu febrd, semne
neurologice focale de deficit si/sau alterarea starii
mentale (incluzand aterarea starii vigilenta).

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a demonstrat o infectie cerebrala localizata
prin neuroimagistica si/sau analiza specimenului
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporald cu
dezvoltarea infectiei cerebrale localizate sau a dus
la descoperirea acesteia
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea infectiei cerebrale localizate demonstrata
de oricare dintre urmatoarele:

a) agravarea altui simptom si/sau semn
clinic determinat de infectia cerebrala localizata

b) dovada maririi (sau rupturii In caz de
abces) a infectiei cerebrale localizate
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea infectiei cerebrale localizate
4. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele 4
caracteristici:
a) intensitatea creste gardual, Th cateva ore sau zile,
la moderata sau severa
b) agravata de stranut sau altd manevra Valsalva
¢) acompaniata de febra, greata si/sau voma
d) unilaterala si ipislaterala infectiei localizate
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Abcesele cerebrale sunt de obicei
determinate de anaerobi si uneori, bacterii mixte,
frecvent incluzand  streptococi  anaerobi  si
bacteroides. Staphilococul este frecvent dupa
traumatismul cranian, neurochirurgie  sau
endocarditad. Enterobacteriile sunt frecvente 1In
infectiile cronice ale urechii. Fungii (Aspergillus) si
protozoarele (de ex Toxoplasma gondii, In special
la cei infectati cu HIV) pot determina abcese.
Empiemul subdural este frecvent secundar sinuzitei
sau otitei medii. Poate de asemneea sd fie o
complicatie na meningitei.

Granulomul cerebral poate fi asociat cu
cisticercoza, sarcoidoza, toxoplasmoza )
aspergiloza.

Mecanismele care determind 9./.4 Cefalee atribuita
infectiilor  intracraniene  localizate  includ
compresiunea directd, iritatia meningelui si/sau a
structurilor ~ arteriale, presiunea intracraniand



crescutd i febra. Cefaleea atrinuiotd empiemului
subdural este in mod particular asociata cu febra si
simptome si/sau  semne clinice de iritatie
meningeala §i presiune intracraniana crescuta.

9.1.5 Cefalee atribuita infectiei sistemice

Codificata in alta parte: Cefalee atribuitd
meningitei sau encefalitei care acompaniaza infectia
sistemica trebuie codificatd corespunzator sub 9.1
Cefalee atribuita infectiei intracraniene.

Descrirere: Cefalee variabild ca durata cauzata de
infectia sistemicd, de obieci acompaniatd de alte
simptome si/sau semne clinice de infectie.

Comentarii: Cefaleca in infectiile sistemice este de
obicei un simptom greu de remarcat, si nu ajuta la
diagnostic. Aceste conditii sunt de obicei dominate
de febrd, ,,malezd” generald si alte simptome
sistemice. Cu toate aceste, unele infectii sistemice,
in specal gripa prezintd cefaleca ca simptom
proeminent altaturi de febra si altele. Cand infectiile
sistemice sunt acompaniate de meningita sau
encefalitd, orice cefalee atribuita acestor afectiuni
trebuie codificata ca subtip al/ 9.1 Cefalee atribuita
infectiei intracraniene.

In bolile infectioase, cefaleea coexistd frecvent cu
febra si poate fi dependenta de aceasta, dar cefaleea
poate aparea, de asemenea, 1in absenta febrei.
Natura exactd a acestor mecanisme ramane de
investigat. Intre timp, marea variabilitate a
predilectiei de a cauza cefalee indica faptul ca
infectia sistemica nu are acest efect simplu numai
prin febrd si pirogeni exogeni sau endogeni.
Mecanismele cauzatoare ale cefaleei includ efecte
directe ale microorganismelor insesi. Mai multe
celule sunt probabil implicate (microglia activata si
macrofagele monocitice, astrocitele activate si
bariera hemato-encefalica si celulele endoteliale),
impreund cu mai mul{i mediatori ai inflamatiei
(citokine, glutamat, sitemul COX-2/PGE2, sitemul
NO-iNOS si sistemul speciilor reactive de oxigen).

9.2.1 Cefalee atribuita infectiei  sistemice
bacteriene

Descirere: Cefalee cauzata de si aparand in asociere
cu alte simptome si/sau semne clinice de infectie
bacteriand sistemicd, in absenta meningitei sau
meningoencefalitei.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Ambele din cele de mai jos:

1. s-a diagnosticat infectie bacteriana sistemica

2. nu existd nici o dovada a afectarii meningitice
sau meningoencefalitice
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporalda cu
debutul infectiei sistemice bacteriene
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea infectiei sistemice bacteriene
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea infectiei
sistemice bacteriene
4. cefaleea are cel putin una sau ambele dintre
urmatoarele caracteristici:

a) durere difuza

b) intensitate moderata sau severa
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

9.2.1.1 Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice
bacteriene

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.2.1
Cefalee atribuita infectiei sistemice bacteriene si
criteriul B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru < 3 luni

9.2.1.2 Cefalee cronica atribuita infectiei sistemice
bacteriene

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.2.1
Cefalee atribuita infectiei sistemice bacteriene si
criteriul B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru >3 luni.

9.2.2 Cefalee atribuita infectiei sistemice virale

Descrirere: Cefalee cauzatd de si aparind in
asociere cu alte simptome si/sau semne clinice de
infectie virald sistemicd, in absenta meningitei sau
encefalitei.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. Ambele din cele de mai jos:

1. s-a diagnosticat infectie virald sistemica

2. nu existd nici o dovada a afectdrii meningitice
sau encefalitice

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefalee care a aparut in relatie temporald cu
debutul infectiei sistemice virale

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea infectiei sistemice virale



3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea infectiei
sistemice virale
4. cefaleea are cel putin una sau ambele dintre
urmatoarele caracteristici:

a) durere difuza

b) intensitate moderata sau severa
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

9.2.2.1 Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice
virale

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.2.2
Cefalee atribuita infectiei sistemice virale si
criteriul B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru < 3 luni

9.2.2.2 Cefalee cronica atribuitd infectiei sistemice
virale

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru
9.2.2.1 Cefalee atribuita infectiei sistemice
virale si criteriul B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru >3 luni.

9.2.3 Cefaleea atribuita altei infectii sistemice

Descrirere: Cefalee cauzatd de si aparind in
asociere cu alte simptome si/sau semne clinice de
infectie fungica sau infestare cu protozare sau alti
paraziti, in absenta meningitei sau
meningoencefalitei.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. Ambele din cele de mai jos:
1. s-a diagnosticat infectie sistemica fungica sau
infestare cu protozare sau alti paraziti
2. nu existd nici o dovada a afectarii meningitice
sau meningoencefalitice
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefalee care a aparut in relatie temporalda cu
debutul infectiei sistemice sau infestarii
2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea infectiei sistemice sau infestarii
3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea infectiei
sistemice sau infestarii
4. cefaleea are cel pufin una sau ambele dintre
urmatoarele caracteristici:

a) durere difuza

b) intensitate moderata sau severa
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Este un grup heterogen imprecis
definit de infectii sistemice, cel mai frecvent
observate la pacientii imunodeprimati sau in arii
georgrafice specifice.

Fungii cei mai frecvent implicati sunt fungii
patogeni (Cryptococcus neoformans, Histoplasma
capsulatum si Coccidioides immitis) si speciile
oportuniste de fingi (speciile de Candida,
Aspergillus carinii si altele).

Dintre protozoare, infestarea cu Pneumocystic
carinii si Toxoplasma gondii poate fi asociatd cu
cefalee. Cefaleca a fost de asemnea raportatd cu
nematodele Strongyloides stercoralis.

9.2.3.1 Cefalee acutd atribuita altei infectiei
sistemice

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.2.3
Cefalee atribuita altei infectii sistemice $i criteriul
B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezenta pentru < 3 luni

9.2.3.2 Cefalee cronica atribuita altei infectii
sistemice

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 9.2.3
Cefalee atribuita altei infectii sistemice si criteriul
B de mai jos

B. Cefaleea a fost prezentd pentru >3 luni.
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10. Cefalee atribuita tulburarilor homeostaziei

10.1 Cefalee atribuita hipoxiei si/sau hipercapniei
10.1.1. Cefalee atribuita altitudinii inalte
10.1.2 Cefelee atribuita calatoriei cu
avionul
10.1.3. Cefalee atribuitd scufundarii
10.1.4 Cefalee atribuita apneei de somn
10.2 Cefalee atribuita dializei
10.3 Cefalee atribuita hipertensiunii arteriale
10.3.1 Cefalee atribuita feocromocitomului
10.3.2 Cefalee atribuita crizelor

hipertensive fara encefalopatie
hipertensiva
10.3.3 Cefalee atribuita  crizelor
hipertensive fara encefalopatie
hipertensiva

10.3.4 Cefaleea atribuita pre-eclampsiei
sau eclampsiei
10.3.5 Cefaleea atribuita disreflexiei
autonomice (vegetative)
10.4 Cefalee atribuita hipotiroidismului
10.5 Cefaleea atribuita foamei (postului) (inanitiei)
10.6 Cefalalgia cardiaca
10.7 Cefaleea atribuitd altor tulburdri ale
homeostaziei

Codificata in alta parte: 7.1.2 Cefalee atribuita
hipertensuinii intracraniene secundara cauzelor
metabolice, toxice sau hormonale

Comentariu general:

Cefalee primara sau secundard sau ambele?
Regulile generale de atribuire unei alte afectiuni se
aplica la 10. Cefalee atribuita tulburarilor
homeostaziei

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
datd in relatie temporald stransd cu o alterare a
homestaziei, este codificata ca cefalee secundara
atribuitd acelei afectiuni.  Aceasta rdmane un
adevar atunci cand noua cefalee are caracteristicile
oricarei cefalee primare clasificatd in partea intdi a
ICHD-3.

2.Atunci cand o cefalee primara pre-existentd Ccu
caracteristicile de cefalee primara devine cronica
sau  se agraveaza semnificativ (de obicei
insemnand cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a
severitatii) in stransa relatie temporala stransa cu 0
alterare a homestaziei, trebuiesc sustinute atat
diagnosticul de cefalee initiald primara, cat si cel de
10. Cefalee atribuita tulburarilor homeostaziei (Sau
una din subtipurile acesteia), dadz exista dovezi
solide ca acea afectiune poate cauza cefalee.

Introducere:

Mecanismele subiacente cauzalitatii variatelor
subtipuri de 10. Cefalee atribuita tulburarilor
homeostaziei sunt variate. Cu toate acestea, este
posibil s@ se decida criterii generale de diagnostic,
aplicabile in cele mai multe cazuri, dupa cum
urmeaza:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat o tulburare a homeostaziei
cunoscutd a fi capabila sa determine cefalee

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarel

1. cefalee care a aparut in relatie temporala cu
debutul tulburirii homeostaziei

2. oricare una sau ambele dintre urmétoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ inh paralel cu
agravarea tulburarii homeostaziei

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa
remisiunea tulburarii homeostaziei

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru acea
tulburare a homeostaziei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

10.1 Cefalee  atribuita  hipoxiei  si/sau
hipercapniei

Descrirere: Cefalee determinatd de hypoxie si/sau
hipercapnie si survenind in conditii de expunere la
una sau ambele dintre acestea.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. Expunerea la conditii de hipoxie si/sau
hipercapnie

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
una dintre urmatoarele:

1. cefaleea a apdrut in relatie temporald cu
expunerea

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
cresterea expunerii la hipoxie si/sau hipercapnie

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn paralel cu
ameliorarea hipxiei si/sau hipercapniei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

0.1.1 Cefalee atribuita altitudinii inalte

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterala si agravata
de efort, cauzata de ascensiunea la peste 2500
metri. Se remite spontan in decurs de 24 ore dupa
coborére.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a produs ascensiunea la peste 2500 metri

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu
ascensiunea

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
continuarea ascensiunii

b) cefaleea s-a remis in decurs de 24 ore dupi
coborérea la sub 2500 metri

3. cefaleea are cel putin doud dintre urmatoarelre
trei caracteristici:



a) localizare bilaterala

b) intensitate usoara sau moderata

c) agravata de efort, miscare, stranut, tuse
si/sau aplecare
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: 10.1.1 Cefaleea atribuita altitudinii
Tnalte este o complicatie frecventa a urcarii la mare
altitudine, aparand la mai mult de 30% dintre
montaniarzi. Factorii de risc includ istoricul de 1.
Migrena, saturatia scdzutd a oxigenului arterial,
gardul mare de efort fizic, restrictii in intoarcerea
venoasd si aportul de lichide (sub 2 litri in 24 ore).
Cele mai multe cauze de 10.1.1 Cefalee atribuita
altitudinii Tnalte raspund la ananlgezice simple
precum  paracetamol  (acetaminophen)  sau
ibuprofen. Totusi, raul acut de munte (“acute
mountain sickness”- AMS) consta din cefalee cel
putin moderatd, combinatd cu una sau mai multe
dintre: greatd, anorexie, oboseala, fotofobie,
ameteala si de somn. Acetazolamida (125 mg, de
doud sau trei ori pe =zi) si steroizii reduc
semnificativ AMS. Alte strategii preventive includ:
2 zile de aclimatizare inaintea angajarii la efort
puternic la altitudini Tnalte, administrare de lichide
la discretie si evitarea alcoolului.

Locuitul la altitudini de peste 1000 m creste nu
numai prevalenta, dar si severitatea simptomelor de
1. Migrend. Aceste mecanisme sunt necunoscute §i
sunt probabil nelegate de cele ale 10.1.1.Cefalei
atribuitad altitudinii inalte.

10.1.2 Cefelee atribuita calatoriei cu avionul

Descriere: Cefalee, deseori severa, de obicel
unilaterald si perioculara fard semne vegetative,
care apare In timpul si cauzatd de calatoria cu
avionul. Se remite dupa aterizare.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. Pacientul cilatoreste cu avionul
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin cel putin
doud dintre urmatoarele:
1.cefaleea a aparut exclusiv in timpul céldtoriei cu
avionul
2. oricare una sau ambele dintre urmétoarele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ in relatie
temporald cu ascensiunea dupd decolare si/sau
coborarea dinaintea aterizarii avionului
b) cefaleea s-a ameliorat spontan in decurs de 30
minute dupd ascensiunea sau coborarea avionului
este completa
3. cefaleea este severd, cu cel putin doud dintre
urmatoarelre trei caracteristici:
a) localizare unilaterala®

b) localizare orbito-frontali?

c) calitate de ,impingere”  sau
impunsatura”  (,jabbing or stabbing”), (poate
aparea de asemena pulsatilitatea)

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic* ICHD-
3

Note:
1. Schimbarea lateralizarii cefaleei la zboruri
diferite apare Tn 10 % din cazuri
Poate aparea iradierea parietala.
Poate aparea de asemena pulsatilitatea
4. In particular, trebuie exclusa prezenta unei
afectiuni a sinusurilor.

w N

Comentarii: Un studiu scandinav recent a indicat ca
pand la 8.3% dintre calatori pot avea 10.1.2
Cefeleea atribuita calatoriei cu avionul. Apare la
aterizare in 90% din cazuri.

Simptomele acomp[aniatoare sunt raportate la pana
la 30% din cazuri. Cele mai frecvente sunt
nelinigtea si lacrimarea unilaterald; alte semne
localizate parasimpatice, greata sau foto/fonofobia
au fost descrise Tn mai putin de 5 % din cazuri.

O proportie dintre subiectii care au 10.1.2 Cefeleea
atribuita calatoriei cu avionul raporteaza cefalee
asemdnatore in  timpul scufunddrii libere
(,,snorkeling™) si/sau a coborarii rapide din munti,
sugerand cd aceste cefalee se datoreaza
dezechilibrului dintre presiunea intrasinusala si
presiunea externa a aerului.

10.1.3 Cefalee atribuita scufundarii

Codificata in alta parte:1.Migrena, 2. Cefaleea de
tip tensional, 4.2 Cefaleea primara la exercifiu, 4.5
Cefaleea la stimul rece, 4.6.1 Cefaleea Ila
compresie externa si 11.2.1 Cefaleea cervicogenica
pot apdrea la scufundare. In aceste circumstante,
scufundarea  trebuie  consideratdi ca  factor
precipitant, mai degraba decat cauza a cefaleei si
aceste afectiuni trebuiesc codificate corespunzator.
Scufundarea este cunoascutd a determina disectie
de artera carotida cervicala sau disectie vertebrala.
Cefaleea care rezultd trebuie codificatd la 6.5.1.1.
Cefalee sau durere faciala sau cervicala acutd
atribuita disectiei cervicale ale arterelor carotide
sau vertebrale

Descriere: Cefaleea determinata de scufundarea la
o adancime de peste 10 metri, aparand in timpul
sufundarii, dar frecvent intensificindu-se la iesirea
la suprafatd, in absenta bolii de decompresiune.
Este de obicei acompaniatdi de simptome de
intoxicatie cu dioxid de carbon CO2. Se remite
rapid cu oxigen sau, dacd nu se adminiostreaza,
spontam 1n decurs de 3 zile dupd terminarea
scufundarii.
Criterii de diagnostic:
A Orice cefalee care indeplineste criteriul C
B. Amele dintre cele de mai jos:

1. pacientul se scufunda la o adancime mai
mare de 10 metri

2. nu existd dovada bolii de decompresiune



C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
una dintre cele de mai jos:
1. cefaleea apare in timpul scufundarii
2. oricare una sau ambele dintre cele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat pe masurd ce a
continuat scufundarea

b) oricare dintre cele de mai jos:

(i.) cefaleea s-a remis spontan in decurs

de 3 zile dupa efectuarea completa a scufundarii

(ii.) cefaleea s-a remis in decurs de 1 ora
dupa tratamentul cu oxigen 100%
3. cel putin unul dintre simptmele urmétoare de
intoxicatie cu CO2:

a) confuzie mentala

b) senzatie ,,cap usor’

c) lipsa de coordonare motorie

d) dispnee

e) ,,flushing” (hiperemie) faciala
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Existd unele dovezi ca hipercapnia in
absenta hipoxiei este asociatdi cu cefalee.
Hipercapnia (presiuea arteriala pCO2 arterial >50
mmHg) este cunoscutd a determina relaxarea
musculaturii netede la nivel cerebrovascular,
ducand la vasodilatatie intracraniand §i cresterea
presiunii intracraniene.

10.1.3 Cefalee atribuita scufundarii este cel mai
bun exemplu clinic al cefaleei atribuitd
hipercapniei.

Dioxidul de carbon se poate acumula la un
scufundator care in mod intentionat 1isi fine
respiratia (nu respird) in incercarea gresita de a
conserva aer sau are respiratie superficiala pentru a
minimiza variatiile de flotabilitate in pasajele
inguste ale unei epave sau pesteri. Scufundatorii pot
de asemnea sa hipoventileze neintentionat atunci
cand au un costum de scafandru strdmt sau o
jachetd de compensare a flotatiei care limiteaza
expansiunea peretelui toracic, sau cand ventilatia
este neadecvatd ca raspuns la exercitiul fizic.
Exercitiile fizice intense cresc rata de productie a
CO2 de mai mult de 10 ori, rezultand o crestere
tranzitorie a pCO2 la >60 mm Hg.

10.1.3 Cefaleea atribuita scufundarii se intensifica
de obicei in timpul fazei de decompresiune a
scufundarii sau la urcarea la suprafata.

10.1.4 Cefalee atribuita apneei de somn

Descriere: Cefalee matinala, de obicei bilaterala si
cu o duratd de mai putin de 4 ore, cauzata de apneea
de somn. Afectiunea se remite odata cu tratamentul
de succes al apneei de somn.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee prezentd la trezire dupa somn si
care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat apneea de somn® (index apnee-
hipopnee > 5)

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
l.cefaleea apare in relatie temporala cu debutul
apneei de somn
2.oricare una sau ambele dintre cele de mai jos:
a) cefaleea s-a agravat in paralel cu
agravarea apneei de somn
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu amelorarea sau remisiunea apneei de
somn
3.cefaleeca are cel putin una dintre urmatoarelre
caracteristici:
a) reapare in >15 zile pe luna
b) toate cele de mai jos:
(i) localizare bilaterala
(ii) calitate de tip presiune
(ilil) nu este acompaniatd de
greata, fotofobie sau phonofobie
c) se remite in decurs de 4 ore
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3

Nota:

1. Indexul de apnee-hiopnee este calculat prin
impartirea numarului de evenimente de apnee la
numarul orelor de somn (5-15/ore = usor; 15—
30/ore = moderat, >30/ore = severa)

2. Un diagnostic definitiv necesitd polisomnografie
in cursul noptii.

Comentarii: 10.1.4 Cefaleea atribuita apneei de
somn pare sa fie mai putin frecventd si de durata
mai lungd decdt se presupunea anterior. Desi
cefaleea matinald este semnificativ mai frecventa la
pacientii cu apnee de somn decat in populatia
generala, cefaleea prezentd la trezire este un
simptom non-specific care apare intr-o varietate de
afectiuni cefalalgice primare sau secundare altele
decat apneea de somn (de ex sindromul Pickwick,
afectiunile obstructive plmonare cronice) si alte
afectini primare ale somnului cum ar fi miscarile
periodice ale picioarelor Th somn.

Nu este clar daca mecanismul 10.1.4 Cefaleei
atribuitd apneei de somn este legat de hipoxie,
hipercapnie sau afectarea somnului.

10.2 Cefalee atribuita dializei

Descirere: Cefalee fara caracteristici specifice care
apare in timpul §i este cauzatd de hemodializa. Se
remite spontan in decurs de 72 ore dupa ce sesiunea
de hemodializa a Incetat.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. Pacientul este in tratament prin hemodializa

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

l.cefalee care a aparut in timpul unei sesiuni de
hemodializa



2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) fiecare cefalee se agraveaza in timpul
sesiunii de dializa

b) fiecare cefalee se remite in decurs de 72
ore dupa terminarea sesiunii de dializa
3. episoadele de cefalee Inceteazd dupa transplantul
renal de succes si terminarea hemodializei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota: Cafeina este inlaturatd rapid prin dializa:
8.3.1 Cefaleea atribuita sevrajului la cafeina
trebuie avutd in vedere la pacientii care cosuma
cantitati mari de cafeina.

Comentarii:10.2 Cefaleea atribuita dializei apare
frecvent n asociere cu hipotensiunea i sindromul
de dezechilibru al dializei. Acest sindrom poate
incepe ca cefalee si apoi progresa pana la
obnubilare si comda in final, cu sau fara crize
epiletice. Este relativ rar si pote fi prevenit prin
modificrea parametrilor de dializa.

Variatiile in nivelurile de uree, sodiu i magneziu si
ale presiunii sangvine si ale greutatii corporale, pot
fi factori de risc pentru dezvoltarea 10.2 Cefaleea
atribuita dializei.

10.3 Cefalee atribuita hipertensiunii arteriale

Descriere: Cefalee, frecvent bilaterala si pulsatila,
cauzatd de hipertensiune arteriald, de obicei in
timpul unei cresteri acute a tensiunii arteriale
sistolice (la >180 mm Hg) si/sau diastolice (la >120
mm Hg). Se remite dupd normalizarea preiunii
sangvine.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a demonstrat hipertensiunea definitd ca
presiunea sitolica >180 mm Hg si/sau diastolica >
120 mm Hg
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin oricare una
sau ambele dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
hipertensiunii
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ n
paralel cu agravarea hipertensiunii

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ in
paralel cu ameliorarea hipertensiunii
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Hipertensiunea arteriald cronica usoara
(140-159/90-99 mm Hg) sau moderata (160-
179/100-109 mmHg) nu pare sa determine cefalee.
Ramaéne controversat daca hipertensiunea moderata
predispune la cefalee, dar existd unele dovezi in
acest sens.

Monitorizarea ambulatorie a presiunii sangvine la
pacientii cu hipertensiune usoara sau moderatd nu a

aratat o relatie convingdtoare intre fluctuatiile
presiunii sangvine timp de 24 ore si prezenta sau
absenta cefaleei.

10.3.1 Cefalee atribuita feocromocitomului

Codificata in alta parte: Cand encefalopatia
hipertensiva este prezenta, cefaleea este codificata
ca 10.3.3 Cefalee atribuita encefalopatiei
hipertensive. ~ Atunci cdnd diagnosticul  de
feocromocitom nu a fost inca sustinut si
encefalopatia hipertensivd nu este prezentd,
pacientii Intrunesc criteriile de diagnostic pentru
10.3.2 Cefalee atribuita crizelor hipertensive fara
encefalopatie hipertensiva.

Descriere: Atacuri cefalalgice, de obicei severe si de
scurta durata (mai putin de 1 ord) si acompaniate de
transpiratii, palpitatii, paloare si/sau anxietate,
cauzata de feocromocitom.

Criterii de diagnostic:

A. Episoade de cefalee recurente, discrete, de
scurtd durata, care indeplinesc criteriul C

B. S-a demonstrat feocromocitomul

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. episoadele de cefalee au inceput in relatie
temporala cu dezvoltarea feocromocitomului, sau
au dus la descoperirea acestuia

2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) episoadele individuale de cefalee apar Tn
relatie temporald cu cresterea abruptd a presiunii
sangvine

b) episoadele individuale de cefalee se
remit n relatie temporald cu normalizarea presiunii
sangvine
3. cefaleea este acompaniata de cel putin una dintre
urmatoarele:

a) transpiratie

b) palpitatii

C) anxietate

d) paloare
4. episoadele de cefalee se remit complet dupa
indepartarea feocromocitomului
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic! ICHD-
3

Nota: Diagnosticul de foecromocitom este stabilit
prin  demonstrarea  excretiei  crescute  de
catecolamine sau metaboliti ai catecolaminelor, si
poate fi susutinut de obicei prin analizarea unei
singure mostre de urind colectatd in 24 ore cand
pacientul este hipertensiv sau simptomatic

Comentarii: 10.3.1 Cefaleea atribuita
feocromocitomului apare ca o cefalee paroxistica la
51-80% dintre pacientii cu feocromocitom.

10.3.1 Cefaleea atribuita feocromocitomului este
deseori severa, frontala sau occipitala si descrisa de



obicei fie ca avand calitate pulsatild sau constanta.
O caracteristica importantd a cefaleei este durata ei
scurtd: mai putin de 15 minute la 50 % dintre
pacienti si mai putin de 1 ord la 70 % dintre
pacienti. Semnele de asociere includ senzatia de
teamad si/sau anxietate, deseori cu sentimentul de
,moarte iminenta”, tremor, tulburari vizuale, durere
abdominala sau toracicd, greatd, voma si ocazional
parestezii. Fata se poate albi sau inrosi in timpul
atacului.

10.3.2 Cefalee atribuita crizelor hipertensive fara
encefalopatie hipertensiva

Codificata in alta parte:10.3.1 Cefalee atribuita
feocromocitomului

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterala si pulsatila,
cauzatd de cresterea paroxisticd a hipertensiunii
arteriale (sistolica >180 mm Hg si./sau diastolica
>120 mm Hg). Se remite dupa normalizarea
presiunii sangvine.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. Ambele de mai jos:

1. a apdrut o criza hipertensiva?

2. nu existd caratereistici clinice sau alte
dovezi de encefalopatie hipertensiva
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre cele de mai jos:
1. cefaleea a apdrut in timpul crizei hipertensive
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu cresterea hipertensiunii

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis in paralel cu ameliorarea sau remisiunea
crizei hipertensive
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele trei
caracteristici:

a) localizare bilaterala

b) calitate pulsatila

¢) precipitata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: O crizd hipertensiva este definita ca o
crestere paroxistica a presiunii sangvine sistolice (la
>180 mm HG) si/sau diastolice (1a>120 mm Hg).

Comentariu: Hipertensiunea paroxisticd poate
surveni Tn asociere cu insuficienta reflexului
baroreceptor (dupa endarterectomie carotidiana sau
dupa iradiere a gatului) sau la pacientii cu tumori cu
celule enterocromafine.

10.3.3. Cefalee atribuitd encefalopatiei hipertensive
Descrirere: Cefalee, de obicei bilaterala si pulsatila,

cauzatd de cresterea persistentd a presiunii sangvine
la 180/120 mmHg sau peste si acompaniatd de

simptome de encefalopatie cum ar fi confuzia,
letargia, tulburarile vizuale sau crizele epiletice. Se
amelioreazd dupa normalizarea presiunii sangvine.
Se amelioreazz dupd normalizarea presiunii
sangvine.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care Indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat encefalopatie hipertensiva
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre cele de mai jos:
1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
encefalopatiei hipertensive
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu agravarea encefalopatiei hipertensive

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
encefalopatiei hipertensive
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele trei
caracteristici:

a) durere difuza

b) calitate pulsatila

c) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Encefalopatia hipertensiva se prezinta
cu cresterea presiunii sangvine la >180/120 mmHg
si cel putin doud dintre confuzie, reducerea
nivelului de constientd, tulburari vizuale inclusiv
orbire si crize epileptice. Este de asteptat sa apara
atunci cand vasoconstrictia cerebrala compensatorie
nu mai poate preveni hiperperfuzia cerebrald, pe
masurd ce presiunea sangelui creste. Pe masurd ce
autoreglarea cerebrald normald a fluxului sangvin
este depasitd, creste permeabilitatea endoteliald si
apare edemul cerebral. La MRI acesta este mai
proeminent la nivelul substantei albe parieto-
occipitale.

Desi encefalopatia hipertensivda la pacientii cu
hipertensiune arteriala cronicd este de obicei
acompaniatd de o presiune diastolica de >120
mmHg, si de gradele Il sau IV de retinopatie
hipertensiva (clasificarea Keith-Wagener-Barker),
indivizii anterior normotensivi pot dezvolta semne
de encefalopaite la presiune mai joasd la nivelul
160/100 mmHg. Retinopatia hipertensiva poate sa
nu fie prezentd la momentul prezentarii clinice.
Orice cauza de hipertensiune poate duce la
encefalopatie  hipertensivd. Cefaleea atribuita
encefaloatiei hipertensive trebuie codificata ca
10.2.2. Cefalee atribuita encefalopatiei
hipertensive, indiferent de cauza acesteia.

10.3.4 Cefaleea atribuita pre-eclampsiei sau
eclampsiei

Descrirere: Cefalee, de obicei bilaterald ssi
pulsatila, care apare la femei in timpul sarcinii sau
imediat postpartum cu pre-eclampsie sau eclampsie.



Se remite dupd rezolvarea pre-eclampsiei sau
eclampsiei.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee la o femeie care este gravidd sau in
puerperium (pana la 4 saptamani postpartum), care
indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat pre-eclampsia sau eclampsia
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre cele de mai jos:
1. cefaleea a aparut in relatic temporala cu debutul
pre-eclampsiei sau eclampsiei
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea pre-eclampsie sau eclampsiei
b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
pre-eclampsiei sau eclampsiei
3. cefaleea are cel putin doud dintre urmatoarele trei
caracteristici:
a) localizare bilaterala
b) calitate pulsatila
¢) agravata de activitatea fizica
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Pre-eclampsia si eclampsia apar sa
implice un rapuns matern inflamator puternic, cu o
activitate imunologicd sistemica largd. Placenta
pare esentiala pentru dezvoltarea acesteia, desi
Cazuri raportate indica faptul cd eclampsia poate
aparea in puerperium ca si in timpul sarcinii.
Pre-eclampsia si eclampsia sunt afectiuni multi-
sistemice cu variate forme. Diagnosticul lor
necesitd ~ hipertensiune (>140/90  mmHg)
documentata cu doua citiri ale presiunii sangvine
efectuate in timp la distantd de cel putin 4 ore , sau
o crestere a presiunii diastolice de >15 mmHg sau
sistolice de >30 mm Hg, cuplata cu excretia urinara
de proteine >0,3 g/24 ore. In plus, poate apirea
edem tisular, trombocitopenie si anomalii ale
functiei hepatice.

10.3.5 Cefaleea atribuita disreflexiei autonomice
(vegetative)

Descriere:Cefalee severa pulsatila, cu debut brusc,
la pacieni cu afectare a maduvei spindrii si
disreflexie vegetativi (autonoma). Ultima, care
poate fi amenintdtoare de viata, se manifesta ca o
crestere paroxisticd a presiunii sangvine printre alte
simptome §i semne clinice, si este deseori
precipitatd de stimularea (iritatia) vezicala sau
intestinala (prin infectie, distensie sau incastrare).

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee cu debut brusc, care indeplineste
criteriul C

B. Prezenta unei afectiuni a maduvei spinarii $i
documentarea disreflexiei vegetative (autonome)
prin cresterea paroxistici a presiunii de baza

sistolice cu >30 mmHg si/sau diastolice cu >20
mmHg
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre cele de mai jos:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu debutul
cresterii presiunii sangvine
2. oricare una sau ambele dintre urmétoarele:
a) cefaleea s-a agravat semnificativ n
paralel cu cresterea presiunii sangvine
b) cefaleea s-a ameliorat paralel cu
reducerea presiunii sangvine
3. cefaleea are cel putin doud dintre urmatoarele
patru caracteristici:
a) intesnsitae severa
b) calitate — de ,,izbiturd” sau pulsatila
) acompaniati de diaforeza craniand pana
la nivelul leziunii maduvei spinarii
d) precipitatd de reflexele vezicale sau
intestinale
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Timpul de la momentul leziunii
maduvei spindrii §i pand la aparitia disreflexiei
vegetative (autonome) este variabil si a fost raportat
de la 4 zile la 15 ani.

Dat fiind faptul ca disreflexia vegetativa
(autonomd) poate fi o afectiune amenintitoare de
viatd, recunoasterea ei prompta si managementul ei
adecvat sunt critice. In mod tipic, 10.3.5 Cefaleea
atribuita disreflexiei autonomice (vegetative) are
debut brusc, este severd si acompaniatd de multe
alte simptome si semne clinice inclusiv cresterea
presiunii sangvine, alterarea ratei cardiace si
diaforeza craniala pana la nivelul leziunii maduvei
spindrii. Acestea sunt precipitate de stimuli nocivi
sau non-nocivi, de obicei de origine viscerald
(distensia vezicii urinare, infectia de tract urinar,
distensia intestinald sau incastrarea, proceduri
urologice, ulcer gatric sau altele), dar uneori si de
origine somaticd (ulcere de presiune, unghie
incarnatd, arsuri, traumatisme sau proceduri
chirugicale sau diagnostice invazive).

10.4 Cefalee atribuita hipotiroidismului

Codificata  in  alta  parte: In  prezenta
hipotiroidismului, cefaleea poate de asemnea sa fie
o manifestare a adenomului hipofizar (codificat
7.4.3. Cefalee atribuita hiper- sau hiposecrefiei
hipotalamice sau pituitare).

Descirere: Cefalee, de obicei bilaterald si non-
pulsatila, la pacienti cu hipotiroidism si remisa dupa
normalizarea nivelurilor de hormoni titoidieni.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care Indeplineste criteriul C
B. S-a demonstrat hipotiroidismul



C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre cele de mai jos:
1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
hipotiroidismului, sau a dus la descoperirea acestuia
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea hipotiroidismului

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn
paralel ~cu  ameliorarea  sau  remisiunea
hipotiroidismului
3. cefaleea are cel putin una dintre urmatoarele trei
caracteristici:

a) lozalizare bilaterala

b) calitate non-pulsatila

¢) constanta in timp
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: S-a estimat cd aproximativ 30% dintre
pacientii cu hipotiroidism suferd de 10.4 Cefalee
atribuita hipotiroidismului. Mecanismul sau este
neclar. Existd o preponderentd feminind si frecvent
istoric de migrena.

In timp ce 10.4 Cefaleea atribuita hipotiroidismului
nu se intelege a fi asociatd cu greata sau voa, un
studiu recent a aratat cd pacientii cu hipotiroidism
pot prezenta cefalee unilaterala, episodica, pulsatila
asociatd cu greatd si/sau voma .Jumdtate dintre
pacientii studiati au istoric de 1. Migrend, asa ca
semnificatia acestor rezultate este neclard si
necesitd confirmare in studii ulterioare.

10.5 Cefaleea atribuita foamei (postului) (inanitiei)

Codificatd in altd parte:  Un episod de migrena
precipitat de foame este codificat ca /. Migrena sau
ca unul dintre subtipurile acesteia.

Descriere: Cefalee difuza non-pulsatild, de obicei
usoara pana la moderata, care apare in timpul si este
cauzata de postul de cel putin 8 ore. Se remite dupa
mancare.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee difuza care nu indeplineste criteriile
pentru I.Migrena Sau pentru oricare dintre
subtipurile sale, dar indeplineste criteriul C
B. Pacientul a postit pentru > 8 ore
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele cele
de mai jos:
1. cefaleea a apdrut in timpul postului
2.cefaleea s-a ameliorat dupa mancare
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic* ICHD-
3

Nota: 10.5 Cefaleea atribuita foamei (postului)
tipic este difuzd non-pulsatila si usoard pana la
moderata ca intensitate. La pacientii cu istoric de 1.
Migrena cefaleea din timpul postului seamana cu
1.1 Migrena fara aura si trebuie codificata

corespunzator (postul fiind un factor precipitant)
atunci cand croteriile pentru aceastd afectiune sunt
indeplinite.

Comentarii:  10.5 Cefaleea atribuita foamei
(postului) este semnificativ mai frecventa Ila
persoanele care au istoric anterior de cefalee
primara.

Probabilitatea ca cefaleea sa apard ca rezultat al
postului creste cu durata de inanitic. Cu toate
acestea, /0.5 Cefaleea atribuita foamei (postului)
nu pare sd fie legatd de durata somnului., de
sevrajul la cafeind sau de hipogliemie. Desi
cefaleca poate apdrea in conditii de disfunctie
cerebrald indusa de hipoglicemie, nu existd dovezi
concludente care sa sustind aceasta asociere de tip
cauzalitate.

10.5 Cefaleea atribuita foamei (postului) poate
aparea in absenta hipoglicemiei, hipoglicemia
indusd de insulind nu precipita cefaleea la pacientii
migrenosi si cefaleea nu este o acuzd de prezentare
la departamentul de urgentd a pacientilor cu
hipoglicemie simptomatica.

10.6 Cefalalgia cardiaca

Descriere: Cefalee migrena-like, de obicei dar nu
intotdeauna agravatd de exercitiu fizic, aparand in
timpul unui episod de ischemie miocardica. Este
ameliorata de nitroglicerina.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a demonstrat infarctul miocardic acut
C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
l.cefalee care a aparut in relatie temporala cu
debutul ischemiei miocardice
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in
paralel cu ischemiei miocardice

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
ischemiei miocardice
3. cefaleea are cel putin doud dintre urmatoarele
patru caracteristici:

a) intensitate moderata pana la severa

b) acompaniata de greata

€) ne-acompaniatd de fotofobie sau fono-
fobie

d) agravata de exercitiu
4. cefaleea este ameliorata de nitroglicerind sau
derivatii sai
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Diagnosticul trebuie sa includd o
documentare atentd a cefaleei §i a ischemiei
cardiace simultane n timpul testului de efort sau a
testelor nucleare cardiace de stres. Totusi, a fost



descrisa 10.6 Cefalalgia cardiacd care apare n
repaus.

Incapacitatea de a recunoaste si a diagnostica corect
10.6 Cefalalgia cardiaca poate avea consecinte
serioase. De aceea, diferentierca 1Intre aceasta
afectiune si 1.1. Migrena fard aurd este de
importantd  cruciald, in  mod  particular
medicamentele vasoconstrictoare (de ex . triptanii,
ergotii) sunt indicate in tratamentul migrenei, dar
sunt contraindicate la pacientii cu boala cardiaca
ischemica. Ambele afectiuni pot produce cefalee
severa acompaniatd de greatd, ambele pot fi
precipitate de efort. Cefaleea migrena-like poate fi
precipitatd de tratamentul anginei cum ar fi cel cu
nitrogliceina.

10.7 Cefaleea atribuita altor tulburari ale
homeostaziei

Descriere: Cefalee cauzati de orice tulburarea a
homeostaziei care nu este descrisd mai sus.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee care indeplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o tulburare a homeostaziei,
altele decat cele descrise mai sus, §i care este
cunoscuta a fi capabild sa determine cefalee
C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin oricare una
sau ambele cele de mai jos:
1. cefalee care a aparut in relatie temporald cu
debutul tulburarii homeostaziei
2. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea tulburarii homeostaziei

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn
paralel cu ameliorarea sau remisiunea tulburarii
homeostaziei
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: Desi relatiile dintre cefalee si o
varietate de afectiuni sistemice si metabolice au fost
propuse, evaluarea sistematicé a acestor relatii nu s-
a facut si sunt insuficiente dovezi care sa stea la
baza unor criterii de diagnostic operationale.
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11. Cefalee sau durerea faciala atribuita
patologiei craniului, gatului, ochilor, urechilor,
nasului, sinusurilor, dintilor, cavitatii bucale sau
altor structuri faciale sau cervicale

11.1 Cefalee atribuita afectiunilor oaselor craniene
11.2 Cefalee atribuita afectiunilor cervicale

11.2.1 Cefalee cervicogenica

11.2.2 Cefalee atribuita tendinitei retrofaringene

11.2.3 Cefalee atribuita distoniei craniocervicale
11.3 Cefalee atribuita afectiunilor oculare

11.3.1 Cefalee atribuita glaucomului acut cu unghi
nchis

11.3.2 Cefalee atribuita viciilor de refractie

11.3.3 Cefalee atribuitd afectiunilor oculare
inflamatorii

11.3.4 Cefalee trohleara

11.4 Cefalee atribuita afectiunilor urechilor
11,5 Cefalee atribuitd afectiunilor nasului sau
sinusurilor paranazale

11.5.1 Cefalee atribuita rinosinuzitei acute

11.5.2 Cefalee atribuitd rinosinuzitei cornice sau
recurente
11.6 Cefaleea atribuita afectiunilor dintilor
11.7 Cefaleea atribuita afectiunii articulatiei
temporo-mandibulare (TMD)
11.8 Cefalee sau algie faciala atribuita inflamatiei
ligamentului stilohioidian
11.9 Cefaleea atribuita altor patologii ale craniului,
gatului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor,
dintilor, cavitatii bucale sau altor structuri faciale
sau cervicale

Codificatd in altd parte:

Cefaleele cauzate de traumatismul capului sau
gatului sunt calsificate la 5. Cefalee atribuitd
traumatismului  sau leziunii  craniene  §i/sau
cervicale. Aceasta este adevarata in mod particular
pentru cefaleea dupa traumatismul “whiplash” (‘in
lovitura de bici”), in ciuda probabilitatii ca aceste
cefalee sa fie atribuite patologiei gatului.

Cefaleele nevralgiforme care se manifestd cu durere
faciala, a gatului si/sau a capului sunt clasificate la
13. Neuropatii craniene dureroase si alte durerii
faciale.

Comentariu general:

Cefalee primara sau secundara sau ambele?Se
aplicd reguliele generaler de atribuire unei alte
afectiuni la 11. Cefalee sau durerea faciala
atribuita patologiei  craniului, gatului, ochilor,
urechilor, nasului, sinusurilor, dintilor, cavitatii
bucale sau altor structuri faciale sau cervicale

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
datd 1n relatie temporald stransd cu o afectiune a
craniului, gatului, ochilor, nasului, urechilor,
sinusurilor, dintilor sau cavitatii bucale cunoascuta
a determina cefalee, este codificatd ca cefalee
secundard acelei afectiuni. Acesta ramane un adevar

atunci cand noua cefalee are caracteristicile oricarei
cefalee primare clasificata in partea intdi a I[CHD-3.
2. Atunci cand o cefalee primard pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primard devine cronica
sau se agraveazd semnificativ (de obicei Tnsemnéand
cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a severitatii)
in stransd relatie temporald cu o afectiune a
craniului, gatului, ochilor, nasului, urechilor,
sinusurilor, dintilor sau cavitatii bucale, atat
diagnosticul de cefalee initiald primara, cat si cel de
11. Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei
craniului, gatului, ochilor, urechilor, nasului,
sinusurilor, dintilor, cavitatii bucale sau altor
structuri faciale sau cervicale (sau una dintre
subformele aesteia) trebuiesc sustinute, pe baza
unor dovezi solide cd acea infectie poate cauza
cefalee.

Introducere:
Afectiunile coloanei cervicale si ale altor structuri
ale gatului si capului au fost nu de putine ori privite
ca o cauzd comund a cefaleei, deoarece multe
cefalee par sd aiba originea la nivelul regiunii
cervicale, nucale sau occpitale su sa fie localizate
aici. Modificarile degenerative ale coloanei
cervicale pot fi intalnite virtual la apropape toti
subiectii in varsta de peste 40 ani. Totusi, studiile
controlate, pe scard largd au ardtat cd aceste
modificari sunt egal distribuite la pacientii cu
cefalee si la subiectii fara cefalee. Spondiloliza si
osteocondroza sunt neconcluzive ca explicatic a
cefaleei. O situatie similara se aplica si la alte
afectiuni raspandite: sinuzita cronica, afectiunile
temporo-mandibulare si viciile de refractie oculara.
Fara criterii specifice ar fi posibil ca
virtual orice tip de cefalee s fie clasifcatd ca 11.
Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei
craniului, gatului, ochilor, urechilor, nasului,
sinusurilor, dintilor, cavitatii bucale sau altor
structuri faciale sau cervicale. Nu este suficient
numai sa listim manifestarile cefaleelor in scopul
de a le defini, deoarece aceste manifestari nu sunt
unice. Scopul acestor criterii din acest capitol nu
este de a descrie cefaleele in toate subformele lor
posibile, dar mai degraba de a stabili relatia de
cauzalitate specifica intre cefalee i durere faciald si
afectiuni ale craniului, gatului, ochilor, urechilor,
nasului, sinusurilor, dintilor sau cavitatii bucale,
atunci cand aceste afectiuni existd. Din acest motiv,
a fost necesar sa se identifice criterii operationale
stricte specifice pentru cefalee cervicogenica si alte
cauze de cefalee descrise Tn acest capitol. Nu este
posibil aici sd ludm 1in considerare testele
diagnostice care sunt neconforme sau pentru care
criteriile de calitate nu au fost investigate. In
schimb, scopul criteriilor revizuite este de a motiva
dezvoltarea unor teste operationale sigure si valide
in scopul de a stabili relatia de cauzalitate specifica
intre cefalee si afectiunile cranio-cervicale.



Din aceaste motive, si datoritd unor varietati de
afectiuni cauzale specificate in acest capitol, este
dificil de a descrie un set general de criterii pentru
cefalee si/sau algii faciale atribuite acestor
afectiuni. Totusi, in cele mai multe cazuri, exista
conformitate cu urmatoarele:

A. Cefalee sau algie faciala care indeplineste
criteriul C

B. Dovezi clinice, de laborator si/sau imagistice ale
afectiunilor craniului, gatului, ochilor, urechilor,
nasului, sinusurilor, dintilor, cavitatii bucale sau
altor structuri faciale sau cervicale, cunoscute a fi
capabile sa determine cefalee

C. Dovada ca cefaleea poate fi atribuitd acelei
afectiuni sau leziuni

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

11.1 Cefalee atribuita afectiunilor oaselor
craniene

Codificata in alta parte: Cefaleea cauzata de
traumatismul craniului este clasificatd la 5. Cefalee
atribuita  traumatismului sau leziunii craniene
si/sau cervicale

Descrirere: Cefalee cauzatd de o afectiune sau
leziune a craniului 0sos.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee sau algie faciala care indeplineste
criteriul C

B. Dovezi clinice, de laborator si/sau imagistice ale
afectiunilor sau craniului, cunoscute a fi capabile
sd determine cefalee

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a apaut in relatie temporald cu debutul
afectiunii craniului sau cu aparitia leziunii

2. oricare una sau ambele dintre cele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea afectiunii craniene osaoase sau
a leziunii

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ Tn
paralel cu ameliorarea afectiunii craniene sau a
leziunii
3. cefaleea este exacerbatd de presiuea aplicata la
nivelul leziunii osoase craniene
4. cefaleea este localizata la nivelul leziunii
craniene osoase
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Cele mai multe afectiuni ale craniului
(de exemplu afectiunile congenitale, fracturile,
tumorile, metastazele) nu sunt de obicei
nacompaniate de cefalee. Exceptii importante sunt
osteomielita, mielomul multiplu si boala Paget.

Cefaleea poate fi de asemenea cauzatd de leziuni
ale mastoidei si de petrozita.

11.2 Cefalee atribuita afectiunilor cervicale

Codificate in alta parte: Cefaleee cauzatd de
traumatismul gatului este clasificata la 5. Cefalee
atribuita traumatismului sau leziunii craniene
si/sau cervicale sau una dintre subformele acesteia.

Descriere: Cefalee cauzatd de o afectiune care
implicd orice structurd a gatului, inclusiv
elementele osoase, musculare si ale tesuturi moi.

11.2.1 Cefalee cervicogenica

Codificata in alta parte: Cefalee asociata causal cu
surse de durere miofasciale cervicale (puncte
“trigger” miofasciale) poate fi codificatd — daca
intruneste alte criterii — ca 2.1.1. Cefalee de tip
tensional  episodica cu crize rare (infrecventd)
asociatda cu sensibilitate pericraniand, 2.2.1
Cefalee de tip tensional episodica cu crize frecvente
(frecventa), asociata cu sensibilitate pericraniand
sau 2.3.1 Cefaleea de tip tesnsional cronica
asociara cu sensibilitate pericraniand. Pare adecvat
sd se adauge la Appendixul diagnostic A11.2.5
Cefalee atribuita durerii miofasciale cervicale, $i sa
se agtepte dovezile ca acest tip de cefalee este mai
clar legat de alte dueri cervicogenice decat de 2.
Cefalee de tip tensional. In mod clar, sunt multe
cazuri in care se suprapun n aceste doud categorii,
pentru care diagnosticul poate fi o provocare.

Descriere: Cefalee cauzata de o afectiune a
coloanei cervicale si a componentelor sale osoase, a
discurilor si/sau a elementelor de tesuturi moi, de
obicei, dar nu invariabil, acompaniatd de durere
cervicala.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice, de laborator si/sau imagistice® ale
unei afectiuni sau leziuni a coloanei cervicale sau a
tesuturilor moi ale gatului, cunoscute a fi capabile
sd cauzeze cefalee?

C. Dovada cauzalitatii demostrata prin cel putin
doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a apaut in relatie temporala cu debutul
afectiunii coloanei cervicale sau cu aparitia leziunii
acesteia

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea afectiunii
cervicale sau a leziunii

3. gama de miscari cervicale este redusa si cefaleea
este agravatd semnificativ prin manevre
provocatoare

4. cefaleea dispare dupa blocarea in scop diagnostic
a structurilor cervicale sau a inervatiei lor



D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic®®
ICHD-3.

Note:

1. Modificarile imagistice de la nivelul coloanei
cervicale superioare sunt frecvente la pacienti fara
cefalee; ele sunt sugetive dar nu sunt o dovada
ferma a cauzalitatii.

2. Tumorile, fracturile, infectiile si artrita
reumatoidd a coloanei cervicale superioare nu au
fost validate ca si cauze formale de cefalee, dar sunt
accceptate sa indeplineasca criteriul B in anumite
cazuri individuale. Spondiloza cervicala si
osteocondrita pot sau nu sa fie cauze valide care sa
indeplineascd criteriul B, i1n functie de cazul
individual.

3. Cand durerea cervicala miofasciala este cauza,
cefaleea trebuie probabil codificati la 2. Cefalee de
tip tensional; totusi, in asteptarea unor dovezi
ulterioare, un diagnostic alternativ A.11.2.5 Cefalee
atribuita durerii miofasciale cervicale este n
Appendix.

4. Cefaleca cauzata de radiculopatia cervicala
superioara a fost postulatd si considerand
convergenta acum bine cunoscutd Intre nociceptia
cervicala superioara si trigeminald, aceasta este
cauza logica a cefaleei. In asteptarea unor dovezi
ulterioare, acest diagnostic este gasit in Appendix
ca Al1.2.4 Cefalee atribuita radiculopatiei
cervicale superioare

5. Caracteristicile care tind sa diferentieze 11.2.1
Cefaleea cervicogenica de 1. Migrena si 2. Cefalee
de tip tensional includ localizarea stricta durerii,
provocarea unei cefalee tipice prin presiunea
digitala asupra muschilor gatului si prin miscarea
capului si iradierea dinspre posterior spre anterior a
durerii. Totusi, In timp ce acestea pot fi
caracteteristici ale 11.2.1 Cefaleei cervicogenice,
ele nu sunt unice pentru acest tip de cefalee si nu
definesc in mod necesar relatia de cauzalitate.
Caracteristici migrenoase cum ar fi greata, voma si
foto/fonofobia pot fi prezente Tn caz de 11.2.1
Cefalee cervicogenicd, desi la un nivel mai redus
decét in 1. Migrena, si pot diferentia unele cazuri de
cele de 2. Cefalee de tip tensional.

11.2.2. Cefalee atribuita tendinitei retrofaringene

Descrirere: Cefalee cauzatd de inflamatia sau
calcificarea tesuturilor moi retrofaringiene si de
obicei determinatd de intinderea sau compresiunea
musculaturii paravertebrale cervicale superioare.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. A fost demonstrata tendonita retrofaringiana prin
imagistica care evidentiazd tumefactia anormald a
tesuturilor moi de la nivelul coloanei cervicale
superioare

C. Dovada cauzalitatii demostratd prin cel putin
doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a apaut in relatie temporald cu debutul
tendinitei retrofaringiene
2. oricare una dintre urmatoarele:

a) cefaleea s-a agravat semnifcativ in
paralel cu progresia tendinitei retrfaringiene

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
tendinitei retrfaringiene
3. cefaleea se agraveaza semnificativ prin extensia
gatului, rotatia capului si/sau deglutitie
4. existd sensibilitate la nivelul proceselor spinoase
ale primelor trei vertebre cervicale?
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic® ICHD-
3.

Note:

1. Desi, cel mai constant, retroflexia gatului
agraveaza durerea, la fel se produce si la rotatia
capului si la deglutitie.

2. Tesuturile de deasupra proceselor transverse ale
primelor trei vertebre sunt de obicei sensibile la
palpare.

3. Disectia carotidiand superioara (sau alta leziune
la nivelul sau Tn jurul carotidei) trebuiesc excluse
fnainte de diagnosticul de 11.2.2. Cefalee atribuita
tendinitei retrofaringene

Comentariu: Temperatura corpului si rata de
sedimentare a eritocitelor (VSH) sunt de obicei
crescute in tendinita retrofaringiana.

Calcificarea la nivelul tesuturilor paravertebrale se
vad cel mai bine la CT (sau la IRM), dar filmele
radiologice simple ale gatului pot de asemena se
evidentieze aceasta. In mai multe cazuri, materialul
calcic amorf a fost aspirat de la nivelul tesuturilor
tumefite paravertebrale.

11.2.3 Cefalee atribuita distoniei craniocervicale

Descriere: Cefalee cauzata de distonia care implica
muschii gatului cu miscdri anormale sau posturi
anormale ale gatului sau capului ca rezultat al
hiperactivitatii muesculare.

Criterii de diagnostic:

A. Durere la nivelul gatului si in regiunea
posterioara a capului indeplinind criteriul C

B. Distonia craniofaciala demenstratd prin miscari
anormale sau posturi anormale ale gatului si/sau
capului ca rezultat al hiperactivitati musculare.

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
doud dintre urmatoarele:

1. cefaleea a apaut in relatie temporala cu distonia
craniofaciala

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
progresiunea distoniei craniocervicale



3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea distoniei
craniocervicale

4. localizarea cefaleei corespunde localizarii
musculaturii distonice

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii:Distoniile focale ale capului si gatului
acompaniate de 71.2.3 Cefalee atribuita distoniei
craniocervicale sunt distonia faringiand, torticolis-
ul spasmodic, distonia mandibulard, distonia
linguald si o combinatie a distoniilor craniale si
cervicale (distonia segmentara craniocervicala).
Durerea se presupune ca este cauzatd de contractia
musculard locala si modificari secunndare de
sensibilizare.

11.3 Cefalee atribuita afectiunilor oculare

Descrirere: Cefalee cauzatd de o afectiue care
implica unul sau ambii ochi.

11.3.1 Cefalee atribuita glaucomului acut cu unghi
inchis

Descrirere: Cefalee, de obicei unilaterala, cauzata
de glaucomul acut cu unghi inchis si asociatid cu
alte simptome si semne ale acestei afectiuni.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat gluacom acut cu unghi Tnchiscu
dovada cresterii presiunii intraoculare

C. Evidentierea cauzalititii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatooarele:

1. cefaleea a apaut in relatie temporald cu debutul
glaucomului

2. cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
progresiunea glaucomului

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea
glaucomului

4. durerea este localizata la nivelul ochiului afectat
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Glaucomul acut cu unghi Tinchis
determind in general durere la nivelul ochiului
si/sau periorbital si scaderea acuitatii vizuale
(incetosare™).

Cand presiunea intraoculara creste peste 30 mmHg,
riscul pierderii permanente a vederii creste
dramatic, ceea ce face esential diagnosticul precoce.

11.3.2 Cefalee atribuita viciilor (erorilor) de
refractie

Descrirere: Cefalee cauzatd de eroarea(rile) oculare
de refractie, simptomatice in general dupd eforturi
vizuale prelungite.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Eroarea(ri) de refractic necorectate sau gresit
corectate la unul sau la ambii ochi

C. Evidentierea cauzalitatii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut si/sau s-a agravat semnificativ
in relagie temporalda cu debutul sau agravarea
erorii(lor) de refractie

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa corectia
erorii(lor) de refractie

3. cefaleea s-a agravat in urma unor eforturi vizuale
prelungite la un unghi si la o distanta la care
vederea este afectata

4. durerea se amelioreaza semnificativ cand
eforturile vizuale sunt Tntrerupte

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Cei mai multi pacienti cu 11.3.2
Cefalee atribuitd viciilor de refractie vor cere sfatul
unui oftalmolog.

Desi eroarea de refractic este mai putin frecvent
cauzd a cefaleei fatd de ceea ce s-a crezut Tn
general, existd dovezi ale acesteia la copii, ca si un
numar semnificativ de cazuri la adulti.

11.3.3 Cefalee atribuita afectiunilor oculare
inflamatorii

Descrirere: Cefalee cauzata de inflamatia oculard —
preum cea din iritd, uveitd, scleritd sau conjunctivita
— asociata si cu alte simptome si semne clinice ale
acestor afectiuni.

Criterii de diagnostic:
A. Cefalee periorbitalda si durere oculard care
indeplineste criteriul C
B. Dovezi clinice, de laborator si/sau imagistice ale
afectiunilor oculare inflamatorii cunoscute a putea
determina cefalee!
C. Evidentierea cauzalititii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
afectiunii oculare
2. oricare una sau ambele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ n paralel cu
agravarea afectiunii oculare

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a
remis in paralel cu ameliorarea sau remisiunea
afectiunii oculare
3. oricare una sau ambele de mai jos:

a) cefaleea se amelioreazd semnificativ la
aplicarea topicd a anestezicului local la nivelul
ochiului



b) cefaleca e agravatd de presiunea aplicata
ochiului
4. in caz de afectare inflamatorie unilaterala a
ochiului, cefaleea este localizati ipsilateral acesteia?
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. Afectiunile oculare inflamatorii cunoscute a
determina cefalee includ irita, uveita, ciclita,
sclerita, coroidita, conjunctivita si inflamatia
corneala.

2. Dearece campul nociceptiv se suprapune si
converge (ducand la o referire complexa a durerii),
orice sursd oculard de durere poate determina
cefalee In orice regiune. Cu toate aceastea, cand
afectiunea inflamatorie oculard este unilaterala,
cefaleea este probabil localizata ipsilateral.

Comentariu: Inflamatia oculard are mai multe
forme, si poate fi clasificata in functie de diferitele
locuri anatomice afectate (de exemplu irita, ciclita,
coroiditd), in functie de evolutie (de exemplu acuta,
subacutd, cronicd), in functie de presupusa cauza
(de exemplu cauzata de agenti infectiosi endo- sau
exogeni, legatd de lentilele, traumaticd) sau 1In
functie de tipul de inflamatie (granulomatoasa, non-
granulomatoasa).

11.3.4 Cefalee trohleara

Termen folosit anterior: Cefalee atribuita trohleitei
O afectare non-inflamatorie asociatid cu disfunctia
trohleara, denumitad cefalee primarda trohleara,
determina durere in regiunile trohleard si temporo-
parietald, care se agraveaza cu supraductia ochiului.
Este diagnosticata si tratata similar cu trohleita si de
aceea este inclusa la 7/.3.4 Cefaleea trohleara.

Descriere: Cefalee, de obicei frontald si/sau
localizata periorbital, cu sau fara durere oculara,
cauzatd de inflamatia sau disfunctia peritrohleara.
Este frecvent exacerbatd de miscarile in jos ale
globului ocular.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee periorbitald si/sau frontala care
indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice si/sau imagistice ale inflamatiei
trohleei

C. Evidentierea cauzalititii demonstrata prin cel
putin doua dintre urmatoarele:

1. durere oculara unilaterala

2. cefaleea este exacerbatd de miscarea ochiului®
3.cefaleea se amelioreazd semnificativ prin
injectarea de anestezic local sau de agent steroid in
regiunea peritrohleara

4. cefaleea este localizatd si ipsilatereala trohleei
implicate

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: 1. In special miascarile verticale

Comentariu: Trohleita, definitdi ca inflamatia
trohleei si/sau tecii muschiului oblic superior, poate
duce la durere oculara si cefalee frontald care sunt
agravate de miscarile oculare care implicd muschiul
oblic superior. Desi nu sunt frecvente, nu sunt nici
rare, asa ca trebuie luate in considerare atunci cand
se evalueaza o cefalee unilaterala periorbitala.
Trohleita poate de asemenea sa precipite un episod
de migrend la pacientii cu 1. Migrend, care trebuie
codificata in functie de tipul ei.

11.3.4 Cefaleea trohlera poate fi provocata de
lectura.

11.4 Cefalee atribuita afectiunilor urechilor

Descriere:Cefalee cauzata de afectiunile
inflamatorii, neoplazice sau de alt tip ale uneia sau
ambelor urechi si asociatd cu alte simptome si/sau
semne clinice ale afectiunii.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice, de laborator si/sau imagistice ale
afectiunii infectioase, neoplazice sau ale altei
afectiuni oculare iritative sau leziuni ale uneia sau
ambelor urechi, cunoscute a fi capabile si
determine cefalee

C. Evidentierea cauzalititii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporeald cu debutul
afectiunii sau leziunii urechii

2. oricare una sau ambele din cele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ in paralel cu
agravarea sau progresiunea afectiunii sau leziunii
urechii

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis
in paralel cu ameliorarea sau remisiunea afectiunii
sau leziunii urechii

3. cefaleea este exacerbata de presiune aplicata
urechii(lor) afectate sau structurilor periauriculare.
4. in caz de afectiune sau leziune unilaterald a
urechii, cefaleea este localizata ipsilateral acesteia
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Deoarece campul nociceptiv se
suprapune §i converge cu caile nociceptive ale
capului si gatului, pare clar ca o afectiune dureroasa
sau o leziune a urechii poate duce la cefalee. Este
foarte improbabil ca in asemenea conditii cefaleea
sd apard in absenta dureii de ureche, manifestarea
tipicd a patologieie otologice.

11.5 Cefalee atribuitia afectiunilor nasului i
sinusurilor paranazale



Termeni  folositi anterior: Termenul ,cefalee
sinusala” este depasit deoarece a fost aplicat atat
cefaleelor primare cat si cefaleelor presupus
atribuite unor variate situatii care implicd nasul si

structurile sinusale.

Descriere:Cefalee cauzatia de o afectiune a nasului
si/sau sinusurilor paranazale §i asociatd cu alte
simptome si/sau semne clinice ale acestei afectiuni.

11.5.1 Cefalee atribuita rinosinuzitei acute

Descriere:Cefalee cauzatd de rinosinuzita acutd si
asociata cu alte simptome si/sau semne clinice ale
acestei afectiuni.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C
B.Dovezi clinice, prin endoscopie nazald si/sau
imagistice ale rinosinuzitei acute
C. Evidentierea cauzalititii demonstrata prin cel
putin doua dintre urmatoarele:
1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu debutul
rinosinuzitei acute
2. oricare una sau ambele din cele de mai jos:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ Tn
paralel cu agravarea rinosinuzitei

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
rinosinuzitei
3. cefaleea este exacerbatd de presiune aplicata la
nivelul sinusirilor paranazale
4. in caz de rinosinuzita unilaterald, cefaleea este
localizata ipsilateral acesteia
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic' ICHD-
3.

Nota: 1. Migrena si 2. Cefalee de tip tensional pot
fi confundate cu 11.5.1 Cefalee atribuita
rinosinuzitei acute datoritd similaritatii localizarii
cefaleei si, in cazul migrenei, datoritd semnelor
nazale vegetative de acompaniament. Prezenta sau
absenta secretiilor nazale purulente si/sau alte
trasaturi diagnostice ale rinosinuzitei acute ajutd la
diferentierea acestor conditii.

Comentariu: Durerea ca rezultat al patologiei
mucoasei nazale sau a structurilor adiacente este de
obicei perceputa ca frontala sau faciala, dar poate fi
referitd mai posterior. Simpla gasire a modificarilor
patologice pe imagisticd a rinosinuzitei acute,
corelarea cu descrierea pacientului, nu este suficient
pentru a asigura diagnosticul de 11.5.1 Cefalee
atribuita rinosinuzitei acute. Raspunsul terapeutic
la anestezia locala este o dovada convingatoare, dar
poate sa nu fie patognomonica.

Un episod de I. Migrena poate fi precipitat de
patologia nazala sau sinusala.

11.5.2 Cefalee atribuitd rinosinuzitei cronice sau
recurente

Descriere: Cefalee cauzata de o infectie cronica sau
de o afectiune inflamatorie a sinusurilor paranazale
si asociata cu alte simptome si/sau semne clinice ale
acelei afectiuni.

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C
B. Dovezi clinice, prin endoscopie nazala si/sau
imagistice de infectie curentd sau in antecedente sau
alt proces inflamator in interiorul sinusurilor
paranazale
C. Evidentierea cauzalitatii demonstrata prin cel
putin doud dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporeala
cu debutul rinosinuzitei cronice

2. cefalee care se exacerbeazd si se
diminueazd in paralele cu gradul de congestie
nazald, drenaj si alte simptome de rinosinuzita
cronica

3.cefaleca este exacerbatd de presiune
aplicata la nivelul sinusurilor paranazale

4. in caz de rinosinuzitd unilaterala,
cefaleea este localizata si ipsilateral acesteia
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu:A fost o controversd dacd patologia
sinusald cronicd poate sau nu sd producad cefalee
persistenta. Studiile recente par sd sustind aceasta
cauzalitate.  Totusi, modificdrile  patologice
observate la imagistica sau la endoscopie corelate
cu descrierea durerii pacientului nu sunt ele singure
suficiente pentru pentru a asigura diagnosticul de
11.5.2 Cefalee atribuita rinosinuzitei cronice sau
recurente.

11.6 Cefaleea atribuita afectiunilor dintilor
Descriere:Cefalee cauzata de o afectiune care
implica dintii.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice gi/sau imagistice a unei afectiuni
a dintilor si/sau maxilarelor, cunoascuta a fi cauza
de cefalee

C. Evidentierea cauzalitatii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporeald cu debutul
afectiunii sau cu aparitia leziunii

2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele:

a) cefaleea s-a agravat semnificativ n
paralel cu agravarea sau progresiunea afectiunii sau
leziunii

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau
s-a remis Tn paralel cu ameliorarea sau remisiunea
afectiunii sau leziunii



3. cefaleea este exacerbatd de presiune aplicatd la
nivelul leziunii

4. in caz de afectiune unilaterald, cefaleea este
localizata ipsilateral acesteia

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu:  Afectiunile dintilor de obicei
determina durere dentara si/sau durere faciala, dar
pot determina durere referita la nivelul capului.

Cele mai frecvente cauze de 11.6 Cefaleea atribuita
afectiunilor dintilor sunt infectiile si abcesele
endodontice  sau  periodontale, sau iritatia
traum,aticd cum ar fi periodontita sau pericoronita
din jurul unei masele de minte inferioare parttial
erupta

11.7 Cefaleea atribuitd afectiunii articulatiei
temporo-mandibulare (TMD)

Descriere: Cefalee cauzata de o afectiune care
implicd  structurile din  regiunea temporo-
mandibulara.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee! care indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice ale unui proces patologic dureros
care  afecteaza articulatia  (iile)  temporo-
mandibulard (TMJ), muschii masticatori si/sau
structurile asociate pe una sau pe ambele parti

C. Evidentierea cauzalitatii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporala cu
debutul afectiunii temporo-mandibulare sau a dus la
descoperirea acesteia

2. cefaleea este agravata de miscarea
mandibulei, de functia mandibulei (dee ex
mestecat) si/sau de parafunctia mandibulei ( de ex.
bruxism)

3. cefaleea este provocatd si de examinarea fizica
prin palparea muschiukui temporal si/sau migcari
pasive ale mandibulei.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. De obicei olocalizata temporal, de o parte sau de
ambele.

2. Exista o anume suprapunere intre 11.7 Cefaleea
atribuita afectiunii articulatiei temporo-
mandibulare (TMD) si 2. Cefaleea de tip tensional.
Atunci cand diagnosticul de TMD este incert,
cefaleea trebuie codificatd ca si 2. Cefaleea de tip
tensional sau una dintre formele si subformele
acesteia (probabil cu sensiiliotate musculara
pericraniand)

Comentariu: 11.7 Cefaleea atribuita afectiunii
articulatiei temporo-mandibulare (TMD) este de

obicei mai proeminentd 1n regiunile temporale, in
ariile periauriculare ale fetei si/sau la nivelul
muschilor maseteri. Poate fi unilaterald, dar e mai
probabil sa fie bilaterald atunci cand patologia
subiacentd implicd ambele regiuni temporo-
mandibulare.

Factorii generatori ai durerii sunt deplasarea
discului, osteoartrita articulatiei,afectiuni
degenerative si/sau hipermobilitatea articulatiei si
durerea miofasciala regionala.

Diagnosticul de TMD poate fi dificil, cu unele
controverse in ceea ce priveste importanta relativa a
dovezilor clinice §i radiografice. Este recomandata
folosirea criteriilor de diagnostic elaborate de
,,International RDC/TMD Consortium Network and
Orofacial Pain Special Interest Group”.

11.8 Cefalee sau algie faciala atribuita
inflamatiei ligamentului stilohioidian

Termen folosit anterior: sindromul Eagle

Descriere: Cefalee unilaterala, cu durere a gatului,
faringelui si/sau algie faciala, cauzata de inflamatia
ligamentului stilohioid si provocatd sau exacerbata
de obicei de Tntoarcerea capului.

Criterii de diagnostic:
A. Orice algie a capuluii, gatului si.sau faciala care
indeplineste criteriul C*
B. Dovezi radiologice de calcificare sau elongare a
ligamentului stilohioidian
C. Evidentierea cauzalititii demonstratd prin cel
putin doua dintre urmatoarele:
1. durerea este provocatd sau exacerbatd de
palparea digitala a ligamentului stilohioid
2. durerea este provocatd sau exacerbata de
Tntoarcerea capului
3. durerea este semnificativ amelioratd de
injectarea de agent anestezic local la nivelul
ligamentului stilohioidiam sau prin stilodectomie
4.durerea  este  ipsilaterala  ligamentului
stilohioidian inflamat
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota; 11.8 Cefaleea sau algia faciala atribuita
inflamatiei  ligamentului  stilohioidian este 1n
general perceputd la nivelul orofaringelui, gatului
si/sau fetei, dar unii pacienti prezintd o cefalee mai
difuza.

11.9 Cefaleea atribuitd altor patologii ale
craniului, gatului, ochilor, urechilor, nasului,
sinusurilor, dintilor, cavititii bucale sau altor
structuri faciale sau cervicale

Descriere: Cefalee si/sau algie faciald determinata
de o afectiune a craniului, gatului, ochilor,
urechilor, nasului, sinusurilor, dintilor, cavitatii



bucale sau altor structuri faciale sau cervicale care
nu a fost descrisd mai sus.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee si/sau algie faciala care
indeplineste criteriul C

B. Diagnosticarea unei afectiuni a craniului, gatului,
ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, dintilor,
cavitatii bucale sau altor structuri faciale sau
cervicale care nu a fost descrisd mai sus, dar care
este cunoscutd ca putand sa determine cefalee

C. Evidentierea cauzalititii demonstratd prin cel
putin doud dintre urmatoarele:

1. cefaleea si/sau algia facialda aparut in relatie
temporeald cu debutul afectiunii sau aparitia
leziunii

2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele:

a) cefaleea si/sau algia facialda s-a agravat
semnificativ in paralel cu progresiunea afectiunii
sau leziunii

b) cefaleea si/sau algia faciala s-a
ameliorat semnificativ sau s-a remis Tn paralel cu
ameliorarea sau remisiunea afectiunii sau leziunii
3. cefaleea si/sau algia faciala este exacerbatd de
presiune la nivelul leziunii
4. cefaleea si/sau algia faciala este localizatd 1n
concordantd cu partea leziunii.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.
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12. Cefalee atribuita afectiunilor psihiatrice

12.1 Cefalee atribuita tulburarilor de somatizare
12. 2 Cefalee atribuita tulburarilor psihotice

Codificate in alta parte: Cefalee atribuitd folosiri
unei substante (de exemplu dependentd), cefalee
atribuitd sevrajului la o substantd, cefalee atribuita
intoxicatiei acute si cefalee atribuitd abuzului
mmedicamentos sunt codificate la 8. Cefaleea
atribuita utilizarii unei substante sau sevrajului la
aceasta.

Comentariu general

Cefalee  primara sau secundara sau
ambele?Cefaleea este o afectiune frecventa, la fel
sunt si tulburdrile psihiatrice. De aceea, este de
asteptat sd existe in mod frecvent coexistenta
aleatorie a acestora. Cu toate acestea, o relatie
cauzala poate exista Intre o cefalee nou aparuta sau
o agravare semnificativdi a unei cefalee si o
afectiune psihiatrica. Regulile generale de atribuire
a cefaleei unei alte afectiuni se aplica la 12. Cefalee
atribuitd afectiunilor psihiatrice cu unele adaptari.

1. Cand un nou tip de cefalee apare pentru prima
datd 1n relatie temporald stransd cu o afectiune
psihiatrica, si cauzalitatea este confirmata, cefaleea
trebuie codificata ca atribuitd acelei afectiuni.
Aceasta raimane un adevar atunci cand noua cefalee
are caracteristicile oricarei cefalee primare
clasificata in partea intai a ICHD

2. Atunci cand o cefalee primara pre-existentd cu
caracteristicile de cefalee primara devine cronica
sau se agraveaza semnificativ (de obicei Thsemnand
cresterea de 2-3 ori a frecventei si/sau a severitatii)
in stransd relatie temporala cu o afectiune
psihiatrica, si cauzalitatea este confirmatd, atat
diagnosticul de cefalee initiala primara, cat si cel de
12. Cefalee atribuita afectiunilor psihiatrice (Sau
una dintre subformele aesteia) trebuiesc sustinute,
pe baza unor dovezi solide ca acea afectiune poate
cauza cefalee.

3. Cand o relatie de cauzalitate nu poate fi
confirmata, cefaleea primara existentd si afectiune
psihiatrica trebuiesc diagnosticate separat.

Cefaleea cronica atribuitd si care persista dupa
remisiunea unei afectiuni psihiatrice nu a fost inca
descrisa.

Introducere

Exista rare dovezi care s sustind cauzele psihiatriec
ale cefaleei. Astfel, categoriile diagnostice din
aceasta sectiune a clasificarii sunt limitate la acele
cateva cazuri in care cefaleea apare in contextul si
ca 0 consecintd directd a unei conditii psihiatrice
conoscuta a fi manifestata simptomatic prin cefalee.

Criteriile de diagnostic trebuie sa fie
suficient de restrictive pentru a nu include cazuri
fals pozitive, dar trebuie stabilit un prag suficient de
scazut pentru a admite majoritatea pacientilor
afectati. In marea majoritate a cazurilor de 12,
Cefalee  atribuita  afectiunilor  psihiatrice,
diagnosticul se bazeaza mai degraba pe evaluarea
personala a istoricului cazului si a examinarii fizice,
decét pe biomarkeri diagnostici obiectivi.

Afectiunile cefalalgice pot, desigur sa
apara in asociere cu afectiunile psihiatrice, fara nici
o legatura de cauzalitate. Afectiunile cefalalagice
pot aparea prin coincidentd cu un numdir de
afectiuni psihiatrice, incluzand tulburarile depresive
(tulburari depresive majore ca un singur episod sau
episoade recurente; tulburare depresiva persistenta),
tulburarea de anxietate (tulburarea de anxietate de
separatie, tulburare de panicd, tulburarea de
anxietate sociala si tulburarea de anxietate
generalizatd) si tulburarile legate de trauma si legate
de strses (tulburarea reactivi de atasament,
tulburarea acuta de stress, tulburarea de stress post-
traumatic, tulburari de adaptare). In astfel de cazuri,
cand nu existd a o dovadd a cauzalitatii, trebuie
diagnosticate ambele entitati — cefacea primara si
un diagnostic psihiatric separat.

Cu toate cestea, datele epidemiologice
aratd ca cefaleea si afectiunile psihiatrice apar
impreund cu o frecventd mai mare decat ne-am
putea astepta la o asociere aleatoare. Factorii
subiacenti comuni pot determina sau predispune la
ambele tipuri de afectiuni; alternativ, sau de
asemnea, factorii intricati pot determina o
comorbiditate supraestimata (de ex. pacientii care
au un diagnostic au probabilitatea mai mare de a
mai primi un diagnostic al unei alte afectiuni, pur
si simplu pentru ci primesc mai multd atentie
medicala. Asocierrle cauzale autentice sunt de
asemenea posibile, cu cefalee care determind o
afectiune psihiatrica, cu o afectiune psihiatrica care
determind  cefalee, sau o influentd reciprocd
(bidirectionald) 1intre cefalee §i  afectiunea
psihiatrica.

In acest context, desi s-a sugerat ca
cefaleea care apare exclusiv 1n asociatie cu unele
afectiuni psihiatrice frecvente cum ar fi tulburarile
depresive, tulburarile de anxietate si tulburarile
legate de trauma si stress si poate fi atribuita acestor
afectiuni, datoritd incertitudinilor legate de relatia
de cauzalitate si relativa lipsa de dovezi in acest
context, criteriile pentru cefalee atribuite acestor
afectiuni psihiatrice au fost incluse numai in
Appendix. Este necesara o clarificare suplimentara
a mecanismelor subiacente ale acestei asocieri
cauzale pentru a trage concluzii viguroase.

Dovezile sugereaza ca prezenta
afectiunilor psihiatrice comorbide tinde sa agraveze
evolutia 1. Migrenei si/sau 2. Cefaleei de tip
ternsional prin cresterea frecventei si severitatii
cefaleei si/sau prin devenirea acesteia mai putin



responsiva la tratament. Astfel, identificarea si
tratamentul oricdrei comorbiditati psihiatrice este
importanta pentru managementul adecvat al acestor
tipuri de cefalee. La copii si adolescenti, tulburarile
cefalalgice primare (migrend, cefalee de tip
tensional episodicd si in special cefalee de tip
tensional cronicd) sunt frecvent comorbide cu
afectiuni  psihiatrice.  Tulburdrile de somn,
afectiunile de stress post-traumati (PTSD)c,
tulburarea de anxietate sociala (fobia de scoald),
tulburarea de deficit de atentie si hiperactivitate
(ADHD), tulburarea de comportament, tulburarea
de 1invitare, enuresis (mictiuni involuntare),
encopresis (defecatie involuntard) si boala ticurilor
trebuie privite cu atentie si tratate atunci cand sunt
identificate, avand 1n vedere povara lor negativa in
ceea ce priveste dizabilitatea si prognosticul
cefaleei pediatrice.

Pentru a constata cd o cefalee trebuie
atribuitd unei afectiuni psihiatrice, este necesar sa
se determine daca este sau nu prezentd o afectiune
psihiatrica concomitentd. Este recomandat sia se
intrebe despre simptomele psihiatrice comorbide
cum ar fi tulburarea depresiva si de anxietate la toti
pacientii cu cefalee. Atunci cind o afectiune
psihiatrica este suspicionatd a fi o posibild cauza a
cefaleei, atunci este recomandata o evaluare de
catre un psihiatru sau un psiholog cu experienta.

12.1 Cefalee atribuita tulburarilor de somatizare*

Descriere: Cefalee care apare ca 0 parte a
simtomatologiei de prezentare a tulburarii de
somatizare.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indelplineste criteriul C
B. S-a diagnosticat o tulburare de somatizare!
caracterizata prin ambele cele de mai jos:

1.un istoric de multiple simptome fizice cu
debut Tnainte de varsta de 30 ani, care fie nu au fost
explicate pe deplin printr-o conditie medicala
cunoscuta sau, cand sunt legate de o conditie
medicala acestea sunt in exces fatd de ceea ce se
asteaptd pe baza istoricului, examinarii fizice sau a
probelor de laborator

2.in timpul evolutiei afectiunii toate cele
de mai jos:

a) cel putin patru simptome dureroase din
patru locuri diferite sau in timpul unor functii
diferite (de exemnplu de la nivelul capului,
pieptului, spatelui, abdomenului, aritulatiior,
extremitatilor si/sau rectului, si/sau in timpul
menstruatiei, activitatii sexuale si/sau urinarii)

b) cel putin doua simptome
gatrointestinale altele decét durerea (de exemplu
greata, balonarea, voma 1n afara unei sarcini,
diareea si/sau intoleranta la mai multe alimente
diferite)

¢) cel putin un simptom sexual altul decét
durerea (de exemplu indiferenta sexuala, disfunctia
erectila sau ejaculatorie, neregularitatea menstrelor,
sangerarea menstruala excesiva gi/sau voma de-a
lungul sarcinii)

d) cel putin un simptom pseudoneurologic
nelimitat la durere (de exemplu simptome
conversive cum ar fi alterarea coordondrii sau
echilibrului, paralizie sau deficit motor localizat,
dificultate de inghitire sau senzatie de ,,nod in gat”,
afonie, retentie urinard, halucinatii, pierdere a
senzatieie tactile sau dureroase, vedere dubla,
cecitate, surditate, convulsii, simptome disociative
cum ar fi amnezia si/sau pierderea constientei alta
decat leginul)

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin cel putin
una dintre urmatoarele:

1. cefaleea a evoluat sau s-a agravat
semnificativ in intensitate Tn paralel cu dezvoltarea
altor simptome somatice atribuite tulburdrii de
somatizare

2. cefaleea este constantd sau remitentd in
paralel in timp cu fluctuatiile altor simptome
somatice atribuite tulburarii de somatizare

3. cefaleea s-a remis Tn paralel cu
remisiunea altor simptome somatice atribuite
afectiunii de somatizare
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: Trebuie remarcat faptul ca tulburarea de
somatizare per se nu este inclusa in cea de a 5-a
editie a ,,Statistical Manual of Mental Disorders”
(DSM), ultima revizie a Societdtii Americane de
Psihiatrie publicatd in 2013; a fost nlocuita prin
categoria a fost inlocuitd cu categoria Tulburare a
Simptomelor Somatice, caracterizata prin unul sau
mai multe simptome somatice asociate cu ganduri
disporportionate §i persistente asupra seriozitatii
simptomelor, nivel Tnhalt persistent de anxietate
despre sanatate sau simptome si/sau timp si energie
excesive dedicate acestor simptome sau probleme
de sadnatate. Data fiind enorma heterogenitate a
acestei categorii (de exemplu include atat subiecti
cu cefalee care au griji disproportionate despre
seriozitatea cefaleei, cat si cazuri clasice de
tulburare de somatizare cu un model de-a lungul
intregii vieti de multiple simptome somatice
incluzdnd cefaleea), s-a decis ca sd se considere
atribuitd numai cefaleea care face parte dintr-un
model mai larg de multiple acuze somatice. Astfel,
ICHD-3 continua si se refere la definitia DSM-IV a
tulburarii de somatizare.

Comentarii:  Tulburarea de somatizare este
caracterizatd printr-o combinatie de multiple
simptome supdratoare $i un raspuns excesiv sau
maladaptativ la aceste simptome sau griji pentru
sanatate asociate. Simptomele includ probleme
gastrice si/sau intestinale sau alte disfunctii, durere



de spate, durere in brate, picioare sau articulatii,
cefalee, durere in piept si/sau dispnee, ameteala,
senzatia de oboseald si/sau de energie redusa, si
tulburari de somn. Suferinta pacientului este reala,
chiar daca este explicatd sau nu din punct de vedere
medical. Pacientii resimt in mod tipic resimt o
suferintd si un inalt grad de alterare functionala.
Simptomele pot sau nu sa acompanieze o afectiune
medicala generald diagnosticatd sau o afectiune
psihiatrica. Poate fi un nivel mare de utilizare a
ingrijirilor medicale, care rareori amelioreaza
ingrijorarea pacientului. Din punct de vedere al
clinicianului, multi dintre acesti pacienti par
neresponsivi la terapii, §i noi interventii sau terapii
pot numai sd exacerbeze simptomele de prezentare
sau sd ducd la noi efecte secundare si complicatii.
Unii pacienti simt ca evaluarea lor medicald si
tratmentul sunt neadecvate.

12.2 Cefalee atribuita tulburarilor psihotice

Descriere: Cefalee ca o manifestare a delirului al
carui continut implici un mecanism despre care
pacientul crede cd explica cefaleea (de exemplu
cefaleea este rezultatul unui dispozitiv implantat Tn
cap de catre extraterestri).

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indelplineste criteriul C
B. Prezenta delirului al carui continut implica
mecanismul care ar explica cefaleea®
C. Dovada cauzalititii demonstrata prin oricare una
sau amblele dintre urmatoarele:
1. cefaleea s-a dezvoltat cu sau dupa
debutul delirului sau a dus la descoperirea acestuia
2. cefaleea s-a remis dupa remisiune
delirului
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic? ICHD-
3.

Note:

1. De exemplu pacientul crede ca i s-a implantat un
dispozitiv in cap, care cauzeaza cefalee sau cd are o
tumora cerebrald care determina cefalee, in ciuda
dovezilor irefutabile asupra contrariului.

2. Atunci cand pacientul prezintd pentru prima data
o cefalee (de exemlplu una dintre cefaleele primare
clasificate Tn Partea Intdi a ICHD-3) si apoi
dezvolta o explicatie deliranta pentru cefalee, cum
ar fi ca este rezultatul unei tumori cerebrale in ciuda
lipsei dovezilor medicale care sd sustina aceasta,
cefalee poate sa nu fie atribuitd afectiunii psihotice,
in schimb cefaleea trebuie codificatd ca o cefalee
primara si pacientul sd primeascd 1n plus
diagnosticul psihiatric de tulburare deliranta de tip
somatic

Comentarii: Delirul are ganduri false fixe, bazate
pe deductii incorecte depre realitate, care sunt
sustinute ferm in ciuda dovezilor evidente ale

contrariului. Pot implica o gandire falsd cé existd o
problemd medicald serioasd (de exemplu tumora
cerebrala sau anevrism) care determind cefalee, in
ciuda repetatelor dovezi si a reasigurarilor adecvate
pertinente ca aceastd situatie medicald nu este
prezentd. Continutul delirului poate fi mai bizar,
cum ar fi ideea unui transmititor implantat
chirurgical in capul unui subiect si care determina
cefalee.
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Partea a treia

Neuropatii craniene dureroase, alte durerii
faciale si alte cefalee

13. Neuropatii craniene dureroase, si alte durerii
faciale

14. Alte afectiuni cefalalgice



13. Neuropatii craniene dureroase si alte durerii
faciale

13.1 Durere atribuitd unei leziuni sau afectiuni a
nervului trigemen
13.1.1 Nevralgia trigeminala
13.1.1.1 Nevralgia trigeminala clasica
13.1.1.1.1 Nevralgia trigeminala clasica pur
paroxismala
13.1.1.1.2 Nevralgia trigeminala clasica cu durere
continua concomitenta
13.1.1.2 Neuropatia trigeminala secundara
13.1.1.2.1 Nevralgia trigeminala atribuita sclerozei
multiple
13.1.1.2.2 Nevralgia trigeminald atribuitd unei
leziuni ocupatoare de spatiu
13.1.1.2.3 Nevralgia trigeminala atribuita unei alte
cauze
13.1.1.3 Nevralgia trigeminala idiopatica
13.1.1.3.1 Nevralgia trigeminald idiopaticd pur
paroxismala
13.1.1.3.2 Nevralgia trigeminald idiopatica cu
durere continua concomitenta
13.1.2. Neuropatia trigeminala dureroasa
13.1.2.1 Neuropatia trigeminald  dureroasa
atribuita infectiei cu herpes zoster
13.1.2.2 Nevralgia trigeminala post-herpetica
13.1.2.3 Neuropatia trigeminald dureroasad post-
traumatica
13.1.2.4 Neuropatia trigeminala  dureroasa
atribuitd altor afectiuni
13.1.2.5 Neuropatia trigeminala  dureroasa
idiopatica
13.2 Durere atribuitd unei leziuni sau afectiuni a
nervului glosofaringian
13.2.1.Nevralgia glosofaringiana
13.2.1.1 Nevralgia glosofaringiana clasica
13.2.1.2 Nevralgia glosofaringiana secundara
13.2.1.3. Nevralgia glosofariongiana idiopatica
13.2.2 Neuropatia glosofaringiand dureroasa
13.2.2.1 Neuropatia glosofaringiand dureroasa
atribuitd unei cauze cunoscute
13.2.2.2 Neuropatia glosofaringiand dureroasa
idiopatica
13.3. Durere atribuitd unei leziuni sau afectiuni a
nervului intermediar
13.3.1. Nevralgia nervului intermediar
13.3.1.1 Nevralgia nevului intermediar clasica
13.3.1.2 Nevralgia nevului intermediar secundara
13.3.1.3 Nevralgia nevrului intermediar idiopatica
13.3.2 Neuropatia dureroasa a nervului
intermediar
13.3.2.1 Neuropatia dureroasd a nervului
intermediar atribuita infectiei cu herpes zoster
13.3.2.2 Neuropatia dureroasd a nervului
intermediar post-herpetica
13.3.2.3 Neuropatia dureroasd a nervului
intermediar atribuita altor afectiuni
13.3.2.4 Neuropatia dureroasd idiopatica a
nervului intermediar

13.4 Nevralgia occipitala
13.5 Sindromul gat-limba
13.6 Nevrita optica dureroasa
13.7 Cefalee atribuitd paraliziei ischemice a
nervilor oculomotori
13.8 Sindromul Tolosa-Hunt
13.9 Sindromul oculosimpatic paratrigeminal
(Raeder)
13.10  Neuropatia  oftamoplegicd  recurenta
dureroasa
13.11 Sindromul “gurii arzdnde” (BMS)
13.12 Algie faciala persistenta idiopatica (PIFP)
13.13. Durere neuropatica central

13.13.1 Durere neuropaticd centralad atribuitd
sclerozei multiple (SM)

13.13.2 Durere neuropatica centrald dupa accident
vascular cerebral (AVC) (CPSP)

Introducere
Aceste capitol stabileste sistemul de clasificare a
leziunilor dureroase ale nervilor cranieni si ale altor
dureri faciale pe baza consensului 1intre
»nternational Headache Society” (IHS) si
»lnternational Association for the Study of Pain”
(IASP).
Nosologia existentd a durerilor de la nivelul
nervilor cranieni nu surprinde diferentel subtile
dintre diferitele conditii. Totusi, decat sa
abandonam termeni de diagnostic stabiliti de mult
timp, aceastd clasificare i retine, aducand definitii
detaliate pentru diagnosticul diferential si pentru
tipurile, subtipurile si subformele acestora.
Fibrele aferente ale nervilor trigemen, intermediar,
glosofaringian si vag in plus fatd de radacinile
cervicale superioare via nervii occipitali, transmit
input-urile noiciceptive cailor centrale ale dureii din
trunchiul cerebbral si de la nivelul ariilor cerebrale
care proceseaza nociceptia si durerea de la nivelul
capului si gatului. Creierul percepe durea in zona
inervata.
Durerea se poate manifesta prin mai multe forme
distincte care se presupune ca reflecta diferentele
ntre fiziopatologiile neurale, chiar daca detaliile nu
sunt bine cunoscute. Ceea ce se stie este c¢a durerile
faciale neuropatice pot fi clasificate pe baza
caracteristicilor lor clinice distincte si a etiologieie.
In centrul acestui concept este determinarea clinica
initiala a marelui grup diagnostic in care durerea
pacientului se Incadreaza cel mai bine, urmata de
investigatiile etiologice pentru tipul si subtipul de
diagnostic si pentru luarea deciziei terapeutice.

Exista mai multe axe de clasificare.

a) Sindromologic: nevralgia sau neuropatia

De exemplu, diferenta dintre nevralgia
trigeminala §i neuropatia trigeminala trebuie privita
ca un mod pragmatic de a diferentia cele doua
conditii la care prezentarile clinice si demersurile
terapeutice difera, in timp ce cele doua entitti nu
pot fi clasificate pe baza patologiei cunoscute sau a



fiziopatologiei. La fel se aplica si la durerile
determinate de nervii glosofaringian si intermediar.

b) Localizare: central sau periferic

O leziune sau o activare nedoritd a acestor
nevri (durere periferica neuropaticd) sau a cdilor lor
centrale ale durerii ((durere centrald neuropatid)
determina durere neuropatica la nivelul fetei.

¢) FEtiologica: clasica, idiopatica sau
secundara.

Cauza durerii neuropatice poate fi clara, cum ar
fi o infectie cu virusul varicelo-zosterian sau o
anomalie structurald (de ex. placd de scleroza
multipld) demonstratd prin imagistica: o astfel de
durere este denumita secundard si atribuitd cauzei.
In alte cazuri nu existd o cauza aparentd (termenul
folosit este cel de idiopatic).

Pentru nevralgiile trigeminala,
glosofaringiana si intermediard, termenul de clasica
este rezervat cazurilor in care imagistica sau
chirurgia a demonstrat compresiunea vasculard a
nervului respectiv. Strict vorbind, nevralgiile
clasice sunt secundare (compresiei neurovasculare),
dar este benefic sa le saparam de late cauze pe baza
unor mai ample optiuni terapeutice si a potentialelor
diferite fiziopatologii ale nervilor.

13.1 Durere atribuita unei leziuni sau afectiuni a
nervului trigemen

13.1.1 Nevralgia trigeminala

Descriere: O afectiune caracterizatd prin durere
unilaterald recurentd de scurtd durata, cu carater de
soc electric, cu debut si sfirgit brusc, limitatd in
teritoriul de distributie al unei sau mai multor
diviziuni ale nervului trigemen si precipitate de
stimuli banali (inofensivi). Poate aparea fard o
cauza aparentd sau poate fi rezultatul unei alte
afectiuni. In plus, concomitent poate fi si o durere
continua de intensitate moderatd in dteritoriul de
distrinutie al divizunii nervoase afectate.

Termeni folositi anterior: Tic dureros, nevralgia
trigeminala prinara.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciala unilaterald
in teritoriul de ditributie al uneia sau mai multor
diviziuni ale nervului trigemen, fard iradiere’
dincolo de teritoriul de distributie al trigemenului si
care indeplineste criteriile B si C.

B. Durerea are toate dintre urmatoarele
caracteristici:

1. durata de la o fractiune de secundi la 2 minute?

2. intensitate severa®

3. calitate de soc electric-like, de impuscatura, de
inunghiere sau ascutita

C. Precipitata de stimuli banali (inofensivi) In
teritoriul de distributie al nervului trigemen afectat*

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. La céativa pacienti poate iradia in altd diviziune,
dar ramane 1n cadrul acelorasi dermatoame
trigeminale.

2. Durata se poate modifica in timp, cu paroxisme
care devin mai prelungite. O minoritate dintre
pacienti  raporteaza  atacuri care  dureaza
predominant pentru > 2 minute.

3. Durerea poate deveni mai sever in timp.

4. Unele atacuri pot fi, sau pot aparea, spontan, dar
trebuie sa fie un istoric sau o observatie a durerii
provocate de stimuli banali pentru a indeplini acest
criteriu. Ideal, clinicianul examinator trebuei sa
incerce sd confirme istoricul prin replicarea
fenomenului precipitant. Totusi, acesta nu este
totdeauna posibila datoritd refuzului pacientului,
localizérii anatomice neobisnuite a ,triggger”-ului
si/sau altor factori.

Comentarii: Diagnosticul de 13.1.1 Nevralgia
trigeminala trebuei stabilit clinic. Investigatiile sunt
destinate sa identifice cauza probabila.

In afard de fenomenul “trigger”, cei mai
multi pacienti cu 13.1.1 Nevralgia trigeminala nu
prezintd tulburdri senzitive in teritoriul de
distributie al nervului trigemen daca nu sunt
applicate metode avansate (de ex. testarea
senzoriald cantitativa). Totusi, la unele examinari
clinice pot aparea deficite senzitive, ceea ce trebuie
sd indice efectuarea prompta a investigatiilor
neuroimagistice pentru a explora posibile cause.
Atunci este posibil diagnosticul subformelor
precum 13.1.1.1. Nevralgia trigeminald clasica,
13.1.1.2 Nevralgia trigeminald secundard sau
13.1.1.3 Nevralgia trigeminald idiopatica.

Atunci cand e foarte severa, durerea
frecvent determind contractii ale musculaturii fetei
de aceeasi parte (tic dureros).

Pot fi prezente semne vegetative usoare
precum lacrimatie si/sau rogeata ochiului ipsilateral.

Dupa paroxismele dureroase este de obicei
o perioada refractard in care durerea nu poate fi
precipitata.

13.1.1.1 Nevralgia trigeminala clasica

Descriere: Nevralgie trigeminald care apare férd o
cauza aparenta  In afara compresiunii
neurovasculare.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciald unilaterala
care indeplinesc criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia
trigeminala

B. Demonstrarea prin IRM sau in timpul chirurgiei
a compresiunii neurovasculare (nu numai contactul



simplu), cu modificiri morfologice! ale ridicinii
trigeminale.

Nota: 1. Tipic atrofie sau deplasare.

Comentarii: Atrofia nervului si/sau deplasarea
datorate  compresiunii  neurovasculare  sunt
independent asociate cu semne §i simptome de
13.1.1 Nevralgia trigeminala. Atunci cand aceaste
modificari anatomice sunt prezente, entitate este
diaggnosticata ca [3.1.1.1 Nevralgie trigeminald
clasica.

Cel mai comun loc de compresie neurovasculoara
este in zona de intrare a radacinii, cu compresia
determinate de catre o arterd in mod clar legata de
simptome, mai degraba decat cea datd de o vena.
Sunt disponibile tehnicile IRM de masurare a
volumului si a ariei de sectiunii. Modificarile
atrofice  include  demielinizarea,  pierderea
neuronald, modificari ale microvascularizatiei si
alte modificari morfologice. In timp ce mecanimul
exact prin care modificarile atrofice pot contribui la
generarea dureruii, ele prognozeaza un rezultat bun
al decompresieie microvasculare.

Multi pacienti cu 13.1.1.1. Nevralgia trigeminala
clasica au un debut memorabil al durerii.

13.1.1.1. Nevralgia trigeminala clasica de obicei
apare la nivelul diviziunii a 2-a si a 3-a. Durerea
rareori apare bilateral (secvential mai debggraba
decét concomitant).

13.1.1.1. Nevralgia trigeminald clasica poate fi
rpecedatd de o perioadd de durere continua atipica
detnumita in literature nevralgia pre-trigeminala.
Intre paroxisme, cei mai mulfi pacienti sunt
asimptomatici. In subforma 13.1.1.1.2 Nevralgia
trigeminala  clasicd cu  durere  continua
concomitenta existd un fond dureros prelungit in
aria afectata.

13.1.1.1.1 Nevralgia trigeminala clasica, pur
paroxistica

Descriere: Nevralgie trigeminala clasica fard durere
faciald persistenta de fond.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri (paroxisme) recurente de durere faciala
unilaterald indeplinind criteriile pentru 13.1.1.1
Nevralgia trigeminala clasica

B. Fard durere intre atacuri in zona de distributie
trigemionala afectata

Comentariu: 13.1.1.1. Nevralgia trigeminald
clasica, pur paroxistica este de obicei responsiva,
cel putin intial, la farmacoterapie (in special
carbamazepind sau oxcarbazepina).

13.1.1.2 Nevarlgia trigeminala clasica cu durere
faciala persistenta concomitenta

Termeni folositi anterior: Nevralgie trigeminala
atipica, nevralgie trigeminala tip 2.

Descriere: Nevralgie trigeminald cu durere faciald
persitentd de fond.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de durere faciala unilaterala
indeplinind criteriile pentru 13.1.1.1 Nevralgia
trigeminala clasica

B. Durere continud sau aproape continudintre
atacuri in teritoriul de distributie trigeminal afectat

Comentarii: Sensibilizarea centrald sau periferica
poate explica durerea continua.

13.1.1.2 Neuropatia trigeminald secundara

Desciere: Nevralgie trigeminald cauzatd de o
afectiune subiacenta. Examinarea clinica
demonstreazd modificdri senzitive la o proportie
semnificativcad de pacienti.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de durere faciala unilaterala
indeplinind criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia
trigeminala, fie pur paroxisticd sau asociati cu
durere concomitenta continud sau aproape continua
B. S-a demonstrat o afectiune subiacentd care este
cunoscutd a fi capabila de a determina si explica
nevralgial

C. Nu poate fi explicata mai bine de ul alt
diagnostic? ICHD-3.

Note:

1. Cauze recunoascute sunt tumorile de unghi
ponto-cerebelos, malformatiile arteriovenoase i
scleroza multipla.

2. IRM este cel mai bine echipat pentru a detecta
cauza subiacenta pentru 13.1.1.2 Nevralgia
trigeminala secundara. Alte investigatii pot include
inregistrari ~ neurofiziologice  ale  reflexelor
trigeminale si ale potentialelor evocate trigeminale,
potrivite pentru pacientii care nu pot efectua irm.

13.1.1.2.1. Nevralgia trigeminald  atribuita
sclerozei multiple

Codificta in alta parte: 13.13.1. Durere
neuropatica centralda atribuita sclerozei multiple

(SM

Descriere: Nevralgie trigeminald cauzata de o placa
sau placi de scleroza multipla din punte sau de la
nivelul de intrare al nervului trigemen, si asociata
cu alte simptome si/sau semne clinice sau de
laborator de scleroza multipla.

Criterii de diagnostic:



A. Paroxisme recurente de durere faciala unilaterald
care indeplinesc criteriile de 13.1.1. Nevralgie
Trigeminald

B. Ambele dintre cele de mai jos:

1. s-a diagnosticat scleroza multipla (SM)

2. a fost demonstratd la IRM o placd de SM in zona
de intrare a radacinii trigeminale sau In punte
afectand aferentele primare intrapontine, sau S-a
sugerat prezenta plicii prin studii! electrofiziologice
de rutind care demenstreazd afectarea cailor
trigeminale

C. Nu poate fi explicatd mai bine de alt diagnostic
ICHD-3.

Nota: 1. Reflexul de clinipre sau potentialele
evocate trigeminale.

Comentarii: 13.1.1.2.1 Nevralgia trigeminald
atribuita sclerozei multiple apare la 2-5 % dintre
pacientii cu sclerozd multipla (SM), uneori
bilateral. Pe de alta p[arte, SM este detectatda numai
la 2-4 % dintre cazurile de 13.1.1. Nevralgie
trigeminala. Simptomele de nevralgie trigeminala
sunt rareori semne de prezentare al SSM.

Leziunea din punte afecteaza terminatiile centrale
intrapontine ale aferentelor trigeminale care se
proiecteazd 1In nucleii trunchiului cerebral.
Leziunile pontine care afecteazd neuronii de ordin
secund ai tractului trigemino-talamic de obicei
determina durere non-paroxismald si/sau disestezii
si trebuie clasificatd ca 13.13.1. Durere neuropatica
centrald atribuita sclerozei multiple (SM).

Unii pacienti cu SM prezintd o compresiune
neurovasculara a radacinii trigeminale. Se
presupune ca SM creste susceptibilitatea radacinii
nervoase la efectele compresiunii, ducand mai
repede la paroxisme dureropase.

Paceintii cu 13.1.2.1. Nevralgia trigeminald
atribuitd sclerozei multiple beneficiaza mai putin de
interventiile farmacologice sau chirurgicale decét
cei cu 13.1.1.1 Nevralgia trigeminald clasica.

13.1.1.2.2. Nevralgia trigeminala atribuitd unei
leziuni ocupatoare de spatiu

Descriere: Nevralgie trigeminald cauzata de
contactul dintre nervul trigemen afectata si o
leziune ocupatoare de spatiu.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciald unilaterala
care Indeplinesc criteriile pentru 13.1.1. Nevralgia
trigeminala

B. Ambele cele de mai jos:

1. s-a demonstrat o leziune ocupatoare de spatiu in
contact cu nervul trigemen afectat

2. durerea a aparut dupd identificarea leziunii sau a
dus la descoperirea acesteia

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Pacientii cu 13.1.1.2.2. Nevralgia
trigeminald atribuitd unei leziuni ocupatoare de
Spatiu pot sau nu sd prezinte semne sensitive
detectabile  clinic, 1n timp ce  testele
electrofiziologice Cuma r fi reflexele de trunchi
cerebral demnostreaza anomalii In aproape toate
cazurile.

13.1.1.2.3. Nevralgia trigeminala atribuitd unei alte
cauze

Desrciere: Nevralgie trigeminald cauzatd de o
afectiune subiacentd, altele de cat cele descrise mai
Sus.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri paroxistice recurente de durere faciala
unilaterald care indeplinesc criteriile de 13.1.1.
Nevralgie Trigeminala, fie pur paroxismala sau
asociatd cu durere concomitentd continuz sau
aproape continud, nu neapdrat unilaterala.

B. Ambele din cele de mai jos:

1. s-a diagnosticat! o afectiune, altele decit cele
descrise mai sus, dar cunoscutd a fi capabild sa
determine nevralgie trigeminala

2. durera a aparut dupa debutul afectiunii, sau a dus
la descoperirea acesteia

C. Nu poate fi explicatd mai bine de alt diagnostic
ICHD-3.

Nota: Cauze recunoscute sunt deformari osoase ale
bazei craniului, boli de tesut conjunctiv,
malformatii  arteriovenoase,  fistula  durald
arteriovenoasa si cauze genetice de neuropatie sau
hiperexcitabilitate nervoasa.

13.1.1.3. Nevralgia trigeminala idiopatica.

Descriere: Nevralgie trigeminald care nu prezinta
modificari  semnificative  nicic la  testele
electrofiziologice si nici la IRM.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciald unilaterala
care indeplinesc criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia
trigeminala, fie pur paroxisticd sau asociatad cu
durere concomitentd continua sau cvasi-continua

B. Nici /3.1.1.1. Nevrlagia trigeminala clasica si
nici 13.1.1.2. Nevralgia trigeminald secundard nu
au fost confirmate prin investigatii adecvate
inclouzénd teste electrofizioologice si IRM?

C. Nu ncorespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3

Nota: Un contact Intre un vas de sange si nervul
trigemen si/sau raddcina nervoasa este o observatie
obignuitad la neuroimagisticd la subiectii sdnatosi.
Atunci cand un astfel de contact este gasit in
prezenta 13.1.1 Nevralgieie trigeminale dar fara



dovada modificdrilor morfologice (de ex. fara
atrofie sau deplasare) ale radéacinii nervoase, nu
sunt Indeplinite criteriile pentru 13.1.1.1. Nevralgia
trigeminala clasica si aceastd conditie este
considerata idiopatica.

13.1.1.3.1. Nevralgia trigeminald idiopaticd, pur
paroximala

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciala unilateralad
care ndeplinesc criteriile pentru 13.1.1.3 Nevralgia
trigeminald idiopatica

B. Fara durere intre atacuri in teritoriul de
distributie trigeminal afectat.

13.1.1.3.2. Nevralgia trigeminald idiopatica cu
durere continua concomitenta

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere faciala unilaterala
care Tndeplinesc criteriile pentru 13.1.1.3 Nevralgia
trigeminala idiopatica

B. Durere continua sau cvasi-continua intre atacuri
in teritoriul de distributie trigeminal afectat.

13.1.2 Neuropatia trigeminala dureroasd

Descriere: Durere faciald in teritoriul de distributie
al uneia sau mai multor ramuri ale nervului
trigemen, determinatd de o altd afectiune si care
indica lezarea neuronald. Durerea primard este de
obicei continud sau cvasi-continud, si descrisda
comun ca §i arsurd sau stringere sau aemanata cu
ace. Pot apidrea suprapuse paroxisme scurte
dureroase, dar acestea nu sunt tipul predominant de
durere. Aqceasta combinatie diferentiaza neuropatie
trigeminalderoasd de alte subtipuri de nevralgie
trigeminala. Existd deficite senzitive detectabile
clinic in teritoriul de distributie trigeminal, dar
allodinia mecanicd si hiperalgia la frig sunt
frecvente, Indeplinind criteriile IASP pentru durere
neuropatica. Ca o reguld, ariile de alllodinie sunt
mult mai mari decat zonele ,.trigger” punctiformr
prezente in nevralgia trigeminala.

13.1.2.1  Neuropatia  trigeminald  dureroasd
atribuita herpesului zoster acut

Descriere: Durere faciald unilaterala cu durata de
mai putin de 3 Iluni, localizatd in teritoriul de
distributie al uneia sau mai multor ramuri ale
nervului trigemen, cauzatd de si asociatd cu alte
simptome si/sau semne clinice de herpes zoster
acut.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciald unilaterald in teritoriul de
distributie al uneia sau mai multor ramuri ale
nevrului trigemen, cu durata sub <3

B. Una sau mai multe dintre urmatoarele

l.eurptia herpetica a aparut in aceeasi zona de
distributie trigeminala

2.5-a detectat in prin PCR (,,polymerase chain
reaction”) ADN-ul virusului varicelo-zosterian
(VZV) in LCR

3. imunofluorescenta directd pentru antigenul VZV
sau PCR pentru VZV ADN este pozitiv in celulele
obtinute de la baza leziunii

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Herpesul zoster afecteazd ganglionul
trigeminal Tn 10-15% din cazuri, cu divizunea
oftalmica singura afectata la 80 % dintre pacienti.
Rareori, durerea nu este urmatd de o eruptie sau
rash (zoster sine herpete). Diagnosticul in astfel de
cazuri este confirmat prin detectarea prin PCR a
ADN-ului virusului varicello-zosterian in LCR.

13.1.2.1 Neuropatia trigeminald
dureroasd atribuitd herpesului zoster acut are de
obicei caracter de arsurd, injunghiere/impuscatura,
furnicatura, durere si este asociatd de alodinie
cutanata.

Herpesul oftamic poate fi asociat cu pareza
nervilor cranieni III, IV si VI.

Herpesul zoster este obisnuit la pacientii
imunodeficienti, apardnd in 10 % dintre cei cu
limfom si la 25 % dintre pacientii cu boald
Hodgkin.

13.1.2 Neuropatia trigeminald post-herpetica

Termeni folositi anterior: Nevralgie trigeminala
post-herpetica

Descriere: Durere faciala unilaterald persistenta sau
recurenta cu duratd de cel putin 3 luni, Tn teritoriul
de distributie al uneia sau mai multor ramuri ale
nervului trigemen, cu modificari senzitive variabile,
cauzata de herpes zoster.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciald unilaterald, n teritoriul de
distributie al unei sau mai multoi ramuri ale
nervului trigemen, persistend sau recurenti cu
duratd de peste >3 luni si care indeplineste criteriul
C

B. Herpes zoster a afectat aceleasi ramuri ale
nervului trigemen

C. Durerea a apirut in relatie temporald cu infectia®
cu herpes zoster

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: 1. De obicei, durerea a aparut in timp ce rush-
ul era inca activ, dar ocazional mai tarziu, dupa ce
rash-ul a disparut. In astefl de cazuri, cicatricile
palide sau usor rosiatice pot fi rpezente ca o sechela
a eruptiei herpetice.



Comentarii: In ciuda termenului indelung preferat
de nevralgie post-herpetica este de fapt o neuropatie
sau o neuronopatie; modificari anatomo-patologice
semnificative au fost demonstrate n nerv, ganglion
si rddacina nervoasid. In 13.1.2.2. Nevralgia
trigeminald post-herpetica este de semena dovada
extinderii inflamatiei la nivelul complexului
trigeminal din trunchiul cerebral.

Dupa herpes-ul zoster acut, nevralgia post-
herpetica este mai prevalenta la varstnici.

Prima diviziune a nervului trigemen este
cea mai frecvent afectata in 13.1.2 Neuropatia
trigeminala post-herpetica, dar cea de a doua si a
treia diviziune pot fi de asemenea afectate.

In mod tipic durerea din nevralgia post-
herpeticd are caracter de arsurd §i ,,mancarime” —
ultima fiind uneori foarte proemineneta si extrem de
supardtoare. De asemena tipic, pacientii cu
nevralgie post-herpeticd prezinta in mod clar deficit
senzitiv si allodinia mecanicd evocata de periaj in
teritoiul de distributie al trigemenului afectat. Multi
pacienti, totusi prezinta un mic deficit senzitiv, si in
schimb prezintd un raspunsuri sporite la stimuli
termali si/sau punctiformi.

13.1.2.3. Neuropatia trigeminald dureroasa post-
traumaticd

Termen folosit anterior: anestezia dureroasa

Descriere: Durere faciala sau orala unilaterald sau
bilaterala cauzata de traumatismul nevrului (lor)
trigemen si alte simptome si/sau semne clinice de
disfunctie a nervului trigemen.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciala si/sau orald in teritoriul de
distributie al unui sau ambilor nervi trigemeni si
care indeplineste criteriul C

B. Istoric al unui eveniment! traumatic identificabil
la nivelul nervului trigemen, cu semne clinice
evidente pozitive (hiperalgezia, allodinia) si/sau
negative (hipoestezia, hipolgezia) de disfunctie a
nervului trigemen

C. Dovada cauzalitatii demonstratd prin ambele cele
de mai jos:

1. durerea este local;izatd in teritoiul de distributie
al nevului (lor) trigeminal afectat de venimentul
traumatic

2. durerea a aparut in decurs de pand in < 6 luni de
la evenimentul traumatic

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. Un eveniment trumatic poate fi mecanic,
chimic, termic sau cauzat de radiatie. Procedurile
neuroablative pentru nevralgia trigeminald, tintind
ganglionul trigeminal sau radacina nervoasa, pot
determina durere neuropatica cu afectarea uneia sau
mai multor diviziuni trigeminale; aceste trebuie
considerate ca post-traumatice si codificate aici.

Comentarii: Durata durerii variazd larg de la
paroxistica la constanta si poate fi mixta.

In mod specific, dupa lezarea indusa prin
iradiere a ganglionului trigeminal, poate aparea
neuropatie dupa mai mult de 3 luni.

13.1.2.3. Neuropatia trigeminald post-
traumatica dupa procedurile neuroablative tintite la
nivelul ganglionului trigeminal sau a radacinii
nervoase pot coexista cu 13.1.1. Nevralgia
trigeminala daca aceasta reapare.

13.1.2.3.  Neuropatia  trigeminald  dureroasa
atribuita altor afectiuni

Descriere: Durere faciala sau orald unilaterald sau
bilaterala in teritoriul de distributie al uneia sau mai
multori ramuri ale nervului trigemen, deterimata de
o afectiune, altele decat cele descrise mai sus, si alte
simptome si/sau semne clinice de disfunctie a
nervului trigemen.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciald unilaterald sau bilaterala in
teritoriul de distributie al unuia sau ambilor nervi
trigemeni si care indeplineste criteriul C

B. S-a diosgnosticat o afectiune, altele decat cele
descrise mai sus, cunoscuta a fi capabila de a cauza
neuropatie trigeminala dureroasd cu semne clinice
evidente pozitive (hiperalgezie, allodinie) si/sau
negatiove (hipoestezie, hipoalgezie) de disfunctie a
nervului trigemen si afectdnd unul sau ambii nervi
trigemen

C. Dovada cauzalitdtii demonstratd prin ambele din
cele de mai jos:

1. durerea este localizatd in teritoiul de distributie
aol nervului trigemen afectat de maladie

2. durerea a aparut dupa debutuol afectiunii, sau a
dus la descoperirea acesteia

d. Nu corespunde mai bine altui diagnotic ICHD-3.

Comentariu: Neuropatia trigeminald dureroasd
poate sa apare secundar sclerozei multiple, leziuni
ocupatoare de spatiu sau bolilor sistemice, numai cu
caracteristicele clinice (calitatea durerii spontane,
durera evocatd si prezenta deficitelor senzitive)
faicand  diferenta intre 13.1.1.2. Nevralgia
trigeminala secundara si  13.1.2. Neuropatia
trigeminala dureroasd.

13.1.2. Neuropatia trigeminala dureroasa
cauzatd de bolile tesutului conjunctiv sau afectiuni
ereditare este de obicei bilaterald, dar poate incepe
asimetric $i ocazional pot aparea paroxisme
dureroase suprapuse pe fondul dureros. Pacientii
vor prezenta in final deficit senzitiv bilateral si
durerea continua, care va clarifica diagnosticul.
IRM este normal, dar reflexel trigeminale sunt
invariabil Intarziate sau absente.



13.1.2.5 Neuropatia  trigeminald dureroasa
idiopatica

Descriere: Durere faciald unilaterald sau bilaterald
in teritoriul de distributie al uneia sau mai multor
ramuri ale nervului (lor) trigemen, indicand
afectarea neuronala dar de o etiologie necunoscuta.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciala unilateralda sau bilaterala n
teritoriul de distributie al unei sau mai multor
ramuri ale nervului trigemen §i Indeplinid criteriul
B

B. Semen clinice evidente pozitive (hiperalgezia,
allodinia) si/sau negative (hipoestezie, hipoalgezia)
de disfunctie trigeminala

C. Nu an fost identificatd nici o cauza

D. Nu este explicatd mai bine de nici un diagnostic
ICHD-3.

13.2 Durere atribuita unei leziuni sau afectiuni a
nervului glosofaringian

13.2.1. Nevralgia glosofaringiand
Nevralgia

Termeni folositi anterior:
vagoglosofaringiana

Descriere: Afectiune caracterizatd prin durere de
scurtd duratd, unilaterald, cu caracter de junghi, cu
debut si sfarsit brusc, in teritoriul de distributie al
nervului glosofaringian, dar de asemenea si al
ramuriloe auriculard si faringiand a nervului vag.
Durerea este exprimatd in ureche, la nivelul bazei
limbii, fosei amigdaliene si/sau sub unghiul
mandibulei. Este de obicei provocata de deglutitie,
vorbire gi/sau tuse si se poate remite §i reapare in
acelasi mod ca si nevralgia trigeminala clasica.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri paroxistice recurente de durere
unilaterald in teritoriul de distributie al nevrului
glosofaringian® si care indeplineste criteriul B

B. Durerea are toate caracteristicile de mai jos:

1. dureaza de la cateva secunde la 2 minute

2. intensitae severa

3.calitate de soc electric, Impuscatura”,
»injunghiere” sau caracter ascufit

4. precipotatd de deglutitie, tuse, vorbire sau cascat
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: In partea posterioara a limbii, fosa
amigdaliand, faringe sau unghiul inferior al
mandibulei si/sau n ureche.

Comentarii: 13.2.1 Nevralgia glosofaringiana
poate apdrea impreund cu 13.1.1. Nevralgia
trigeminald.

Nervul laringian superior este o ramura a
nervului vag. Nevralgia nervului laringian superior

se prezintd similar cu 13.2.1 Nevralgia
glosofaringiand n ceea ce priveste locatia si
aspectul clinicsi poate fi didicil de diferentiat de
acveasta.

Imagistica poate prezenta compresie
neurovasculara a nervului glosofaringian.

Inainte de aparitia 13.2.1 Nevralgiei
glosofaringiene pot fi resimtite senzatii neplacute in
aria afectata pentrucateva saptamani sau luni.

Durerea din 13.2.1 Nevralgia
glosofaringiand poate iradia astfel Incat sa implice
ochiul, nasul, barbia sau umarul. Poate fi suficient
de severa ca pacientul sa iarda in greutate. In cazuri
rare, atacurile de durere sunt asociate cu simptome
vagale precum tusea, ragusala, sincopa si/sau
bradicardia. Unii autori au propus diferentierea intre
subtipurile de nevralgie faringiana, otalgica si
vagala si au sugerat folosirea termenului de
nevralgie vagoglosofaringiand atunci cand durerea
este acompaniata de asistola, convulsii si sincopa.

Examinarea clinia de obicei nu
demonstreazd modidicari senzitive in teritoiul de
distributie al nervului, dar dacda sunt Intalnite
deficite senzitive usoare, aceastea nu invalideaza
diagnosticul. Modificari majore sau o reducere/
lipsa a reflexelor de fund de gat trebuie sa
determine prompt investigatiile etiologice.

13.2 Nevralgia glosofaringiana este de
obicei responsiva, cel putin initial la farmacoterapie
(In special carbamazepinad sau oxcarbazepina). S-a
sugerat cd aplicarea de anestezic local la nivelul
amigdalei si peretelui faringian poate preveni
atacurile pentru cateva ore.

13.2.1.1. Nevralgia glosofaringiana clasica

Desciere: Nevralgia glosofaringiand care se
dezvolta fara o cauza aparentd altadecat compresia
neurovasculara.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterald care
indeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia
glosofaringiana.

B. Demonstrarea la IRM sau in timpul chirurgeie a
compresiunii neurovasculare a radacinii nervului
glosofariongian.

13.2.1.2 Nevralgia glosofaringiand secundara

Descriere: Nevralgie glosofariongiand care este
determinata de o afectiune subiacenta.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterald care
indeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia
glosofaringiana.

B. Demonstrarea unei afectiuni subiecente care este
capabili sd determine si sd explice nevralgial.



Nota: 1. Existd numai 3 rapoarte despre 13.2.1.2
Nevralgia glosofaringiand secundard cauzatd de
traumatismul mgatului, scleroza multipla, tumori
tonsilare sau regionale, tumori de unghi cerebelo-
pontin sau malformatie Arnold-Chiari.

13.2.1.3 Nevralgia glosofaringiana idiopatica

Descriere: Nevralgia glosofaringiana fard dovada
fie a unei compresiuni neurovasculare sau a unei
afectiuni subiacente.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterald care
indeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia
glosofaringiana.

B. Investigatiile nu au gasit nici compresie
neurovasculard si nici o afectiune subiecente care
este capabila sd determine 13.2.1.2 Nevralgia
glosofaringiand secundara

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

13.2.2. Neuropatia glosofaringiana dureroasa
Desriere: Durere in teriotriul de distributie al
nervului glosofaringian (partea posterioara a limbii,
fosa tonsilard, faringe si/sau zona de sub unghiul
mandibulei). In plus, durerea este de obicei
perceputa in urechea ipsilaterald. Durerea rimara
este de obiocei continud sau cvasi-continud, si de
obicei descrisd ca arsurd sau strangrere, sau ,.ca
niste acee”. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dra
acestea nu sunt tipul predominant de durere.
Aceasta  combinatie  diferentiazd  neuropatia
dureroasa glosofaringiand de subformele de 13.2.1
Nevralgia glosofaringiand. Deficitele senzitive pot
fi prezente in partea posterioara ipsilaterald a limbii
si fosa tonsilard, si reflexul de fund de gat poate fi
redus sau absent.

13.2.2.1 Neuropatia glosofaringiana dureroasa
atribuitd unei cauze cunoscute

Descriere: Durere unilaterald continud sau cvasi-
continud, cu sau fard scurte paroxime suprapuse, in
teritoriul de distributie al nervului glosofaringian si
cauzatd de o alta afectiune identificata.

Criterii de diagnostic:

A. Durere! unilaterald continui sau cvasi-continui
in nteritoriul de  distributie al nervului
glosofaringian si indeplinind criteriul C

B. S-a diagnosticat? o afecfiune cunoscutd a fi
capabild sia determine neuropatie durereoasa
glosofaringiana

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele dintre cele
de mai jos:

1. durerea este ipsilaterald nervului glosofaringian
afectat de afectiune

2. durerea a aparut dupd debutul afectiunii, sau a
dus la descoperirea acesteia

D. Nu este explicatda mai bine de alt diagnostic
ICHD-3.

Note: 1. Pot fi suprapuse scurte paroxisme, dar nu
sunt tipul de durere predominant.

2. Tumorile unghiului ponto-cerebelos si leziunea
iatrogenica din timpul procedurilor au fost raportate
ca fiind cauze de neuropatie glosofaringiana
dueroasa.

13.2.2.2. Neuropatia glosofaringiana dureroasa
idiopatica

Descriere: Durere unilaterala continua sau cvasi-
continud, cu sau fara scurte paroxime suprapuse, in
teritoriul de distributie al nervului glosofaringian si
cu o etiologie necunoscuta.

Criterii de diagnostic:

A. Durere! unilaterald continui sau cvasi-continui
in  teritoriul de  distributie al  nervului
glososfaringian.

B. Nu s-a identificat nici o cauza

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. Pot fi suprapuse scurte paroxisme, dar nu
sunt tipul de durere predominant

13.3. Durere atribuitd unei leziuni sau afectiuni a
nervului intermediar

13.3.1. Nevralgia nervului intermediar
Termen folosit anterior: Nevralgia geniculata.

Descriere: O afectiune rari caracterizata prin scurte
paroxisme dureroase resimtite profund la nivelul
canalului auditiv, uneori iradiand in regiunea
parieto-occipitald. In marea majoritate a cazurilor,
se descoperd o compresie vasculara la momentul
operatiei, ocazional o arahnoidd ingrosatd, dar se
poate dezvolta farda o cauza aparentd sau ca o
complicatie a herpes sau, foarte rar deterimnata de
scleroza multipld sau tumord. Este provocata de
stimuolare a ariei trigger la nieviul pereteui
posterior al canalului auditiv si/sau regiunea
periauriculara.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri paroxistice de durere unilaterald in
teritoiul de distributie al nervului intermediar® si
indeplinind criteriul B

B. Durerea are toate caracteristicile de mai jos:

1. dureaza de la cateva secunde la minute

2. severa 1n intensitate

3. calitate de TImpuscatura, imjunghiere sau caracter
ascutit

4. precipitatd de stimularea arieie trigger in perete
posterior al canalului auditic si/sai regiunea
periauriculara



C.Nu corespunde mai bine de alt diagnostic? ICHD-
3.

Nota:

1. Durerea este localizatd 1n canalul auditiv,
pavilionul urechii, 1n regiunea procesului
mastoidian si ocazional la nivelul palatului moale si
poate uneori sa iradieze in regiunea temporala sau
in unghiul mandibulei.

2. Avand in vedere inervatia complexd si cu
suprapuneri a urechii externe, provenind din
trigemen  (auriculotempoarl),  facial  (nervul
,intermediar), glosoafaringian, vag si perechea a 2-a
de nervi cranieni, atribuirea nevralgiei unui suiingur
nerv nu este usoara in aceasta regiune, atunci cand
contactul specific neurovascular nu poate fi
vizualizat.

Comentariu: Tulburdri ale lacrimatieie, salivatiei
si/sau gustului pot acompania uneori durerea in
13.3.1. Nevralgia nevului intermediar.

13.3.1.1 Nevralgia nevului intermediar clasica

Descriere:Nevralgia nervului intermediar care a
survenit fiarda o cauzd aparentd in afard de
compresiunea neurovasculara.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterala care
indeplinesc criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia
nervului intermediar

B. Demnonstrarea prin IRM sau in timpul
interventieie chirurgicale a compresieie radacinii
nervului intermediar.

13.3.1.2 Nevralgia nervului intermesiar secundara
intermediar

Descirere:  Nevralgia  nervului
determinata de o afectiune subiacenta.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterala care
indeplineste criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia
nervului intermediar

B. S-a demonstrat o cauzd subiacentd care este
capabild determine si sd explice nevralgia®

Note: 1 Exista rapoarte singularre despre 13.3.1.2.
Nevralgia  nervului  intermediar  secundara
determinatd de sclerozd multipla sau tumord. In
ultimul caz, deficitele neurologice provenite de la
lezarea altor nervi din proximitatea imediata
dominz prezentarea clinicd. Herpesul zoster in mod
tipic determind 13.3.2.1. Neuropatie dureroasd a
nervului intermediar atribuita herpesului zoster,
mai degraba decat 13.3.1.2.. Nevralgia nervului
intermediar secundara.

13.3.1.3. Nevralgia nevrului intermediar idiopatica

Descriere: Nevrlagia nervului intermediar far
dovada fie a compresiunii neurovasculare sau a unei
afectiuni cauzatioare subiacente.

Criterii de diagnostic:

A. Paroxisme recurente de durere unilaterald care
indeplineste criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia
nervului intermediar

B. Investigatiile nu au gasit nici o compresiune
neurovasculara si nici o cauzi subiacenta care este
capabild determine 13.3.1.2. Nevralgia nervului
intermediar secundara’

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

13.3.2  Neuropatia  dureroasa a  nervului
intermediar.

Descriere: Durere in teritoriul de distributie al
nervului (ilor) intermediar (canal auditiv, pavilionul
urechii sau regiunea procesului mastoid), de obicei
descrisa de pacient ca o durere supdratoare
(plictisitoare), profunda in ureche si de duratd
continud sau cvasi-continud. Pot aparea scurte
paroxisme suprapuse, dar nu sunt tipul predominant
de durere. Aceasta combinatie diferentiaza
neuropatia dureroasd a nervului intermediar de
subforme ale 13.3.1 Nevralgia nervului
intermediar. Deficitele senzitive, de obicei usoare,
pot fi prezente la in canalul auditiv, la nivelul
pavilionului urechii sau la nivelul tegumentului de
easupra procesului mastoid.

13.3.2.1. Neuropatia dureroasd a nervului
intermediar atribuita herpesului zoster

Termeni folositi anterior: 13.3.2.1. Neuropatia
dureroasa a nervului intermediar  atribuitd
herpesului zoster asociata cu pareza faciala este
cunoscuta ca sindromul Ramsay Hunt.

Descriere:Durere unilaterald continua sau cvasi-
continud, cu sau fard scurte paroxisme suprapuse<
inn teritoriul de distributie al nervului intermediar si
resimtitd profund n canalul auditiv, determinatd de
infectia cu herpes zoster a nervului intermediar si
de obicei asociatd cu pareza faciald si alte simptome
si/sau semne clinice de infectie sau urmari ale
acesteia.

Criterii de diagnostic:

A. Durere! unilaterald continui sau cvasi-continud
in teritoriul de distributie al nervului intermediar? si
indeplinind criteriul C

B. Una sau mai multe dintre urmatoarele:

1. eruptia herpetica a aparut in teriotiul de
distributie al nervului intermediar®

2. s-a detectat virusul varicelo-zosterian (VZV) in
lichidul cefalorahidian prin PCR (,,polymerase
chain reaction”)



3. imunofluorescenta directd pentru antigenul VZV
sau PCR pentru ADN VZV este pozitiva in celulele
obtinute d ela baza leziunii

C. Durerea a aparut in relatie temporala cu herpes
zoster*

D. Nu poate fi explicatd mai bine de alt diagnostic®
ICHD-3.

Note:

1. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dar nu sunt
tipul de durere predominant

2. In canalul auditiv, pavilionul urechii si/sau
regiunea procesului mastoid

3. Datorita raspandirii virusului, alti nervi cranieni
pot fi afectati.

4. Durerea poate precede eruptia herpetica.

5. Diagnosticul este confirmat clinic in stadiile
acute prin detectia veziculeleor pe membrana
timpanicd, canalul auditiv, pavilionul urechii si/sau
tegumentul de deasupra procesului mastoid. Pot fi
de asemnea observate In treimea anterioara a limbii,
la care virusul a ajuns via chorda tympani, sau la
nivelul palatului dur, inervat de o ramura vestigiala
remanenta a nervului facial.

Comentarii: Alti nervi cranieni (VIII, IX, X, XI)
pot fi de asemenea afectati ducand la tinitus,
pierdere de auz, vertij, greata, raguseala si disfagie.
In timp ce se stie putin despre evolutia naturald a
13.3.2.1.  Neuropatia dureroasa a nervului
intermediar atribuitd herpesului zoster, durerea
poate continua pentru mai mult de 3 luni; trebuie
atunci clasificata ca 13.3.2.2. Nevralgia post-
herpetica a nervului intermediar.

13.3.2.2. Nevralgia post-herpetici a nervului
intermediar

Descriere: Durere unilaterala persistentd sau
recurenta pentru mai mult de 3 luni in teritoriul de
distributie al nervului intermediar, resimtitd profund
in canalul auditiv, cauzatd de infectia cu herpes
zoster a nervului intermediar.

Criterii de diagnostic:

A. Durere unilaterala n teritoriul de distributie al

nervului intermediar!, persistentd sau recurentd

pentru > 3 luni si Indepplinid criteriul C

B. A aparut infectia cu herpes zoster a nervului

intermediar

C. Durereca a aparut in relatie temporalda cu
infectia’cu

herpes zoster

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. In canalul auditiv, pavilionul urechii si/sau
regiunea procesului mastoid

2. De obicei durerea a aparut cat timp infectia este
inca activa, dar ocazional si mai tarziu.

13.3.2.3. Neuroatia nervului intermediar atribuitd
unei alte afectiuni

Descriere: Durere unilateralda continud sau cvasi-
contind, cu saun fad scurte paroxisme suprapuse, in
teritoriul de distributie al nervului intermediar si
determinatd de o altd afectiune decét infectia cu
herpes zoster. Pot fi alte simptome si/sau semne
clinice ale afectiunii cauzatoare.

Criterii de diagnostic:

A. Durere! unilaterald continud sau cvasi-continui
in teritoriul de distributie al nervului intermediar?,
indeplinid criteriul C

B. S-a disgnosticat® o afectiune care implicd nervul
intermediar, alta decdt herpes zoster, afectiune
cunoscutrd a fi capabild sa determine neuropatie
dureroasa a nervului interediar

C. Durerea a aparut dupa debutul afectiunii, sau a
dus la descoperirea acesteia

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Note:

1. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dar nu sunt
tipul rpedominant de durere.

2. In canalul auditiv, pavilionul urechii si//sau
regiunea procesului mastoid.

3. 13.3.2. Neuropatia durereoasd a nervului
intermediar a fost rareori descrisa la pacienti cu
tumori faciale sau leziuni ale ganglionului
geniculat.

13.3.2.4.  Neuraptia dureroasa a  nervului
intermediar idiopatica

Descriere: Durere unilaterala continua sau cvasi-
continud, cu sau fara scurte paroxisme suprapuse, in
nteritoriul de sitributie al nervului intermediar si de
etiologie necunoscuta.

Criterii de diagnostic:

A. Durere 1n teritoiul de distributie al nervului (ilor)
intermediar! de o parte sau de ambele pirti

B. Nu a fost identificatd nici o cauza

C. Nu corepunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. In canalul auditiv, pavilionul urechii si/sau
n regiunea procesului mastoid.

13.4 Nevralgia occipitala

Descriere: Durere unilaterala sau bilaterala
paroxisticd, cu caracter de ,impuscaturd” sau
»injunghiere”, In partea posterioard a scalpului, in
teritoriul de distributie al nervului occipital mare,
mic sau al celui de al treilea nerv occipital, uneori

acompaniatda de scaderea sensibilitatii locale
(hipoestezie) sau disestezie in zona afectatd si



frecvent asociata cu sensibilitate cutanata la nivelul
nervilor afectati.

Criterii de diagnostic:

A. Durere unilaterald sau bilaterala, in teritoriul de
distributie al nervului occipital mare, mic sau al
celui de al treilea nerv occipital care indeplineste
criteriile B-D

B. Durerea are cel putin 2 dintre urmatiarele 3
caracteristici:

1. atacuri paroxistice recurente si duratd de la
céteva secunde la minute

2. severa 1n intensitate

3.caracter de ,impuscaturd”, ,injunghiere” sau
calitate ascutita

C. Durerea este asociati cu amble dintre
urmatoarele:

1. disestezia si/sau allodinia aparentd in timpul unei
stimulari inofensive a scalpului si/sai parului

2. oricare una sau ambele de mai jos:

a) sensibilitate la nivelul ramurilor nervoase
afectate

b) puncte trigger la emergenta nervului occipital
mare sau 1n aria de distributia a C2

D. Durerea este oprita temporar de blocul anestezic
local al nervului (lor) afectat

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Durerea din /3.4 Nevralgia occipitald
poate  afecta aria  fronto-orbitala  datorita
conexiunilor interneuronale de la nivelul nucleului
spinal al trigemenului.

13.4 Nevralgia occipitala trebuie diferentiatd de
durerea occipitala care provine de la articulatia
atlanto-axiald sau articulatiile  zigoapofizare
superioare sau de la punctele trigger, sensibile de la
nivelul muschilor gatului sau de la insertiile
acestora.

13.5. Sindromul gat-/imba

Descrirere: Durere cu debut imediat, unilaterala,
ascutitd sau cu caracter de Tnjunghiere, de obicei
severd, la nivel occipital si/sau a zonei superioare a
gatului, determinatd de miscarea rotatorie brusca a
capului, acompaniatd de senzatie anormald si/sau
postura a Imbii ipsilateral.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doud episoade care indeplinesc
criteriile B-D

B. Durere! unilaterald ascutitd sau cu caracter de
injunghiere in zona superioard a gatului si/sau
regiune occipitald, concomitent cu senzatie
anormald si/sau postura a limbii ipsilateral.

C. Precipitata de intoarcerea brusca a capului

D. Durata de la secunde la cateva minute.

E. Nu corepunde mai bine altui diagnostic ICHD-3.

Nota: 1. Poate fi sau nu simultan distestezia.

Cometariu: Un studiu recenta a descris aceastd
conditie n detaliu, justificand promovarea ei de la
Appendix (unde aparea in ICHD-3 beta).

13.6 Nevrita optica dureroasa

Termen folosit anterior: Nevrita retrobulbara
Descriere: Durerea din spatele unuia sau ambilor
globi oculari determinatd de demielinizarea
nervului (nervilor) optic(i) si asociatd cu alterarea
vederii centrale.

Criterii de diagnostic:

A. Durere unilaterala sau bilaterala retro-orbitala,
orbitald, frontald si/sau temporald indeplinid
criteriul C

B. Dovezi clinice, electrofiziologice, imagistice
si/sau de laborator care confrima prezenta nevritei
optice!

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele de mai
jos:

1. durerea a aparut in relatie temporala cu nevrita
optica

2. durerea este agravatd de miscdrile globilor
oculari

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: 1. IRM cu gadolinium aratd captarea la
nivelul nervului optic a substantei de contrast In
90% din cazurile de 3.6 Nevrita opticd dureroasa.

Comentarii: Seriile clinice aratd o prevalentd a
durerii in nevrita opticd de aproximativ 90 %.
Durerea poate precede afectarea vederii.

13.6 Nevrita optica durerogasa este frecvnt o
manifestare a sclerozei multiple.

13.7 Cefalee atribuita paraliziei ischemice a
nervilor oculomotori

Descriere: Durere frontald si/sau periorbitala
unilaterald cauzata de si asociatd cu alte simptome
si/sau semne clinice de pareza ischemica a nervilor
cranieni 1L, IV si/ sauVI ipsilaterali.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee unilaterald frontald si/sau periorbitala
care indeplineste criteriul C

B. Observatii clinice §i imagistice care confirma o
pareza! ischemica de nervi oculomotori

C. Demonstrarea cauzalitafii demonstratd prin
ambele cele de mai jos:

1. cefaleea este ipsilaterala parezei de nerv
oculomotor

2. cefaleea a aparut in relatie temporald cu pareza
de nerv oculomotor

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.



Nota: 1. 13.7 Cefaleea atribuita paraliziei
ischemice a nervilor oculomotori poate aparea
Tnainte de sau concomitent cu debutul diplopiei.

Comentarii: Majoritatea paraliziilor de nervi
oculomotori sunt dureroase, indiferent de prezenta
sau absenta diabetului. Durerea este mai frecventa
la pacientii cu pareza de nerv III, mai putin la cei cu
parezd de nerv VI si incd mai putin frecventa in
cazurile de pareza de nerv IV.

13.8 Sindromul Tolosa-Hunt

Descriere:  Durere unilaterald orbitala sau
periorbitala asociatd cu parezd a unuia sau mai
multor nervi cranieni III, IV si/sau VI, determinata
de inflamatia granulomatoasa de la nivelul sinusului
cavernos, fisurii orbitale superioare sau orbitei.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee unilaterald orbitald sau periorbitala care
indeplineste criteriul C

B. Ambele dintre cele de mai jos:

1. inflamatia granulomatoasa a sinusului ccavernos,
fisurii orbitale superioare sau orbitei, demonstrata
prin IRM sau biopsie

2. pareza unuia sau mai multor nervi cranieni
ipsilaterali III, IV si/sau VI

C. Demonstrarea cauzalititii prin ambele dintre cele
de mai jos:

1. cefaleea este ipsilaterald  inflamatiei
granulomatoase

2. cefaleea a precedat pareza nervilor cranieni Ill,
IV si/fsau VI cu < 2 saptamani, sau a aparut cu
pareza

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii:Unii au descris cazuri de 13.8
Sindromul Tolosa-Hunt cu afectare suplimentard a
nervului V (frecvent prima diviziune) sau a nervului
optic, VII sau VIII. Inervatia simpatica a pupilei
este ocazional afectata.

Este necesara urmarirea atentd pentru a exclude alte
cauze de oftalmoplegie dureroasa precum tumori,
vasculite, meningitd bazald, sarcoidoza sau diabet
zaharat.

Durerea si pareza din 13.8 Sindromul Tolosa-Hunt
se remite cand este tratatd adecvat cu
corticosteroizi.

13.9 Sindromul paratrigeminal oculosimpatic
(Raeder)

Descriere: Durere constantd, unilaterald, fin
teritoriul de distributie al diviziunii oftalmice a
nervului trigemen, uneori extinzandu-se pana la
diviziunea maxilard, acompaniatd de sindromul

Horner ipsilateral si determinatd de o afectiune a
fosei craniene mijlocii sau a arterei carotide.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee constanta, unilaterala, care indeplineste
criteriul C

B. Sindromul Horner ipsilateral, cu dovezi
imagistice ale afectiunii subiacente fie a fosei
craniene mijlocii sau a arterei carotide ipsilaterale
C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele cele de
mai jos:

1. cefalee care a aparut in relatie temporalda cu
debutul afectiunii subiacente

2. cefaleea care prezintd fiecare una sau ambele
dintre ccaracteristicile de mai jos:

a) localizata in teritoriul de distributie al diviziunii
oftalmice a nervului trigemen, cu sau fara
extindrere la diviziunea maxilara

b) agravata de migcarea ochilor

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Descrierea originald a 13.9 Sindromul
paratrigeminal oculosimpatic (Raeder) a fost
consideratd ca un exemplu calsic de metodologie
clinico-anatomica la inceputul secolului 20 si a fost
utild deoarece implicarea fibrelor simpatice
oculopupilare indicd o leziune a fosei craniene
mijlocii. Faptul daca ar trebui sau nu sa folosim azi
termenul de sindrom Raeder este puternic dezbatut,
dar sindromul Horner dureros este inca considerat
de unii autori a fi util din punct de vedere
diagnostic pentru a indica o leziune de fosa
craniand mijlocie sau o disectie de artera carotida.

dureroasa

13.10 Neuropatia recurentd

oftalmoplegica

Termen folosit anterior: Migrena oftalmoplegica
(acest termen vechi si necorespunzator a fost scos
deoarece sindromul nu este migrenosci mai degraba
neuropatie durereoasa recurentd).

Descriere:Atacuri repetate de pareza a unuia sau
mai multor nervi cranieni oculomotori (de obicei
IIT), cu cefalee ipsilaterala.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin doua atacuri care Indeplinesc criteriul
B

B. Ambele dintre cele de mai jos:

1. cefalee unilaterala

2. pareza ipsilaterald a unuia, a doi sau a tuturor
celor trei nervi oculomotorit

C. S-a exclus o leziune orbitald, paraselara sau de
fosa posterioara prin investigatii adecvate

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.



Nota: 1. Unele date sugereaza cd cefaleea poate
aparea cu pana la 14 zile Tnainte de parea nervilor
oculomotori.

Comentarii: Captarea de gadolinium de catre nerv
sau imgrosarea nervului poate fi demonstratd
folosind IRM.

Tratamentul cu corticosteroizi este benefic la unii
paceinti.

13.11 Sindromul “gurii arzande” (BMS)

Termeni  folosifi  anterior: Stomatodinia sau
glosodinia, cand este limitata la nivelul limbii.

Descriere: O senzatie intraorald de arsura sau
disestezie, recurenta zilnic pentru mai mult de 2 ore
pe zi, pe o perioadd de peste 3 luni, fara o dovada
clinica evidenta a leziunii cauzatoare.

Criterii de diagnostic:

A. Durere? orali care indelineste criteriile B si C

B. Recurentd zilnica pentru > 2 ore, pe o perioada
de > 3 luni

C. Durerea are ambele dintre caracteristicile
urmatoare:

1. calitate de arsura
2. resimtita superficial la nivelul mucoasei orale

D. Mucoasa orald are aspect normal si examinarea
clinica, inclusiv testarea senzitiva este normala

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

2

Note:

1. Durerea este de obicei bilaterald; cea mai
frecventd localizare etse varful limbii.

2. Intensitartea durerii fluctueaza

Comentarii: Pot fi prezente senzatia subiectiva de
uscaciune a gurii, disetsezia si alterarea gustului.

Existd o prevalenta crescuta la femeile
postmenopauza, si unele studii au demonstrat
afectiuni psihosociale si psihiatrice comorbide.
Investigatiile de laborator si imagistica cerebrald au
ardtat modificari la nivelul sistemului nervos
periferic si central.

Este un subiect de dezbatere daca trebuie
considerata ca o entitate sindromul “gurii arzdnde”
(BMS) secundar unei afectiuni locale (candidoza,
lichen plan, hiposalivatie) sau sistemice (indusa
medicamentos, deficit de vitamina B12 sau acid
folic, sinrom Sjogren, diabet zaharat). Dovezile
actuale nu justificad includerea acestei entitati nici
macar in Appendix.

13.12 Algie faciala persistenta idiopatica (PIFP)

Termen folosit anterior: Durere faciala atipica

Descriere: Durere persistentd faciala si/sau orala,
cu prezentdri variabile, dar cu recurentd zilnica
pentru mai mult de 2 ore pe zi, pentru mai mult de 3
luni, in absenta deficitelor neurologice clinice.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciala si/sau orald care indeplineste
criteriile B si C

B. Recurenta zilnica pentru > 2 ore pe zi, pentru >
3 luni

C. Durerea are ammbele dintre urmatoarele
caracteristici:

1. localizare imprecisa, fard a urmari teritoriul de
distributie al unui nerv periferic

2. caracter ,,surd” (plictisitor) , ,,dureros”, ,,sacéitor”
D. Examinarea clinicd neurologica este normala

E. S-a exclus o cauzad dentard prin investigatii
adecvate

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentarii: O larga varietate de cuvinte sunt
folosite pentru a descrie caracterul 13.12 Algiei
faciale persistente idiopatice (PIFP), dar cel mai
frecvent se folosesc termenii de ,,surd” (plictisotor),
»sacaitor” si ,,dureros”, fie profund sau superficial.
Poate avea exacerbari acute, si este agravatd de
stress. Cu timpul, se poate extinde la 0 mai mare
arie din regiunea craniocervicala.

Pacientii cu 13.12 Algie faciale persistente
idiopatice (PIFP) sunt predominant de sex feminin.

13.12 Algia faciala persistenta idiopatica
(PIFP) poate fi in relatie de comorbiditate cu alte
conditii dureroase precum durere cronica difuza si
sindromul de colon iritabil. In plus, prezinta
niveluri crescute de comorbiditate cu afectiuni
psihiatrice si dizabilitate psihosociala.

13.12 Algie faciala persistenta idiopatica
(PIFP) poate incepe dupd o operatie minord sau o
lezare minord a fetei, maxilarului, dintilor sau
gingiilor, dar care persista dupad vindecarea
evenimentului nociv initial si in absenta unei cauze
locale demonstrabile. Totusi, testele
psihofiziologice si neuropfiziologice pot demonstra
continuum intre 13.12 Algia faciald persistentd
idiopatica (PIFP) indusa de un traumatism
insignifiant i /3.1.2.3. Neuropatia trigeminald
dureroasa post-traumatica cauzata evident de o
lezare semnificativa a nervilor periferici.

Termenul de odontalgie atipica a fost
desemnat pentru durere continuid la unul sau mai
multi dinti sau intr-un baza dintelui dupa extractie,
in absenta oricarei cauze dentare obisnuite. Aceasta
este consideratd o subforma de 13.12 Algie faciala
persistentd idiopatica (PIFP), desi e mai localizata,
varsta medie de debut este mai tanara si distributia
pe sexe e mai echilibratd. Pe baza istoricului de
trauma, odontalgia atipicd poate fi de asemenea o
subformda de 73.1.2.3. Neuropatia trigeminald
dureroasa post-traumaticd. Aceste subforme, daca



ele existd, nu au fost suficient studiate pentru a
propune criterii de diagnostic.

13.13 Durere neuropatica centrald

Descriere: Durere unilaterald sau bilaterala
craniocervicald, cu prezentare variabild, cu sau fara
modificari senzitive, de origine centrala. In functie
de cauza, poate fi constantd sau remitenta §i cu
recidive.

13.13.1 Durere neuropatica centrala atribuita
sclerozei multiple (MS)

Descriere: Durere craniocervicald uniaterala sau
bilaterald, cu prezentare variabild, cu sau fara
modificari  senzitive, atribuitd unei leziuni
demielinizante ale conexiunilor ascendente centrale
ale nervului trigemen la o persoand cu scleroza
multipla. De obicei este se remite si recidiveaza.

Criterii de diagnostic:

A. Durere faciald gi/sau craniand indeplinind
criteriul C*

B. S-a diagnosticat sclerozd multipla (MS), cu
demonstrarea la IRM a leiunii demielinizante n
trunchiul cerebral sau la nivelul proiectiilor
ascendente ale nucleilor trigeminali

C. Durerea a aparut in relatie temporala cu leziunea
demielinizanta, sau a dus la descoperirea acesteia.
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: Durerea poate fi paroxistica sau continua.

Comentariu:Anomalii senzitive nedureroase (de
obicei disestezia, dar de asemenea hipoestezia,
anestezia, hipoalgezia, parestezia, etc) pot coexista
cu durerea in 13.12.1 Durerea centrald neuropaticd
atribuita sclerozei multiple (MS).

13.13.2 Durere neuropaticd centralda dupa accident
vascular cerebral (AVC) (CPSP)

Descriere: Durere unilaterala faciald si/sau
craniana, cu prezentare variabild, implicadnd parti
sau Tntreaga regiune cranio-cervicala, asociatd cu

dupa AVC si cauzata de AVC.

Criterii de diagnostic:

A. Durere facialda si/sau craniand Indeplinind
criteriul C

B. A survenit un accident vascular cerebral (AVC)
ischemic sau hemoragic

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele cele de
mai jos:

1. durerea a aparut in decurs de 6 luni dupa un AVC
2. imagistica demonstreaza leziunea vasculara intr-
un loc corespunzator

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1. De obicei IRM

Comentarii: 13.13.2 Durere centrald neuropaticd
dupa accident vascular cerebral (AVC) (CPSP) este
atribuitd unei leziuni a proiectiilor ascendente ale
nucleilor trigeminali. Caile cervicale spinotalamice
si procesarea corticala poate de asemenea sa aiba un
rol semnificativ. De aceea, simptomele pot de
asemnea implica trunchiul si membrele de partea
afectata.

Durerea craniocervicald dupd o leziune
talamicd este parte a unui hemisindrom. Cu
leziunile bulbare laterale, poate aparea durerea
hemifaciala izolata, dar este cel mai adesea
acompaniata de hemidisestezie incrucigata.
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14. Alte afectiuni cefalalgice

14.1 Cefaleea neclasificata in alt loc
14.2 Cefaleea nespecificata

Introducere: Pentru a face aceasta clasificare
exhaustivd, sunt in anumite cazuri, subcategorii
pentru diferite conditii care indeplinesc toate, mai
putin unul dintre criteriile pentru o afectiune
specifica. Pot fi incé cefalee care nu se potrivesc in
nici unul dintre capitolele existente, deoarece sunt
descrise pentru prima oard, sau pentru cd nu exista
informatii suficiente disponibile. Acest capitol este
destinat acestor tipuri sau subtipuri de cefalee.

14.1. Cefaleea neclasificata in alt loc
Termen folosit anterior: Cefalee neclasificabila

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee cu caracteristici sugetive pentru o
entitate diagnostica unica

B. Nu indeplineste criteriile pentru nici una dintre
afectiunile cefalalagice descrise mai sus

Comentarii: Mai multe entitati noi de cefalee au
fost descrise 1n timp intre prima editie a Clasificarii
Internationale a Cefaleelor si cea de a treia editie a
acesteia. Se anticicpeaza ca exista mai multe entitati
care mai raman a fi descrise. Astfel de cefalee, pana
vor fi clasificate, pot fi codificate ca 14.1 Cefaleea
neclasificata in alt loc.

14.2 Cefaleea nespecificata
Termen folosit anterior:Cefalee neclasificabild

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee este sau a fost prezenta

B. Nu exista suficiente informatii disponibile pentru
a alasifica cefaleea la nici un nivel al acestei
clasificari.

Comentariu: Este de asemnea evident ca
diagnosticul trebuie facut la un mare numar de
pacienti la care sa fie disponibile putine informatii,
permitand numai s afirmam cé au cefalee, dar nu si
de ce tip. Astfel de pacienti sunt codificati ca 14.2
Cefalee neclasificata. Totusi, acest cod nu trebuie
folosit ca o scuzd pentru a nu aduna informatii
detaliate despre cefaleei atunci cand astfel de
informatii sunt disponibile. Trebuie folosit numai in
situatiile Tn care informatiile nu pot fi obtinute
deoarece pacientul este decedat, incapabil de a
comunica sau indisponibil.
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Introducere

Un Appendix a fost addugat pentru prima
data la cea de a doua editie a Clasificarii
Internationale a Cefaleelor (ICHD-II). A avut mai
multe scopuri, care au fost retinute in ICHD-3.

Scopul principal al Appendix-ului este de
a prezenta criterii de cercetare pentru un numar de
noi entitati care nu au fost suficient validate prin
cercetarile efectuiate pand acum. Experienta
expertilor din Comitetul de Clasificare si
publicatiile de o calitate variabild, sugereaza cd mai
sunt incd un numar de entitdti diagnostic care se
cred a fi reale dar pentru care dovezile stiintifice
trebuiesc prezentate inainte ca ele si fie formal
acceptate. De aceea, asa cum s-a Tntdmplat Tntre
ICHD-II, ICHD-3 beta si ICHD-3, se anticipeaza ca
unele afectiuni aflate acum in Appendix sd se

deplaseze in corpul principal al clasificarii la
viitoarea revizie.

In cateva locuri Appendix prezinta seturi
de criterii de diagnostic alternative celor din corpul
principal al clasificirii. Aceasta este din nou din
cauza experientei clinice §i a unei anumite cantitati
publicate de dovezi sugerand cad acele criterii
alternative sunt preferabile, dar comitetul nu
considera inca ca sunt suficicente pentru a schimba
clasificarea principal.

In sfarsit, Appendix e folosit ca prim pas
in eliminarea afectiunilor incluse in mod istoric ca
entitati diagnostic in editiile precedenet ale ICHD,
dar pentru care dovezile necesare trebuie inca
publicate.
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Migrena

Migrena fara aura
Migrena menstruald pura fara aura
Migrena legata de menstra fara aura
Migrena non-menstruala fard aura

Migrena cu aura
Migrena menstruald pura cu aura

Migrena legata de menstra cu aura

Migrena non-mestruala cu aurd

Migrena cronica (criterii alternative)
Migrena cronica cu perioade libere nedureroase
Migrena cronica cu durere continua

Complicatiile migrenei
Status de aura migrenoasa
“Zapada vizuala”
Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena

Colica infanrila

Hemiplegia alternantd a copilariei

Migrena vestibulara
Cefalee de tip tensional (de tensiune ) (criterii alternative)
Cefalee de tip tensional episodica infrecventa (cu crize rare) (criterii alternarnative)

Cefalee de tip tensional episodica frecventd (cu crize frecvente) (criterii alternarnative)
Cefalee de tip tensional cronica (criterii alternative)
Cefalee trigeminale vegetative (autonomice) (TACS)
Cefalee cluster (criterii alternative)
Hemicrania paroxistica (criterii alternative)
Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale de scurta durata (criterii alternative)
Hemicrania continua (criterii alternative)
Cefalee trigeminal autonoma (vegetativa) nediferentiata
Alte cefalee primare
Epicrania fugax

Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii craniene si/sau cervicale
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All.

All.2
All24

Cefalee acutd atribuita leziunii traumatice a capului
Cefalee acuta cu debut tardiv atribuitd unui traumatism moderat sau sever al capului
Cefalee acuta cu debut tardiv atribuita atribuitd unui traumatism usor al capului
Cefalee persistenta atribuita leziunii traumatice a capului
Cefalee persistenta cu debut tardiv atribuitd unui traumatism moderat sau sever al capului
Cefalee persistenta cu debut tardiv atribuitd unui traumatism usor al capului
Cefalee atribuita radiochirurgiei creierului
Cefalee acuta atribuita altor traume sau leziuni ale capului si/sau gatului
Cefalee persistenta atribuita altor traume sau leziuni ale capului si/sau gatului
Cefalee atribuita afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale
Cefalee persistenta atribuita afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale din antecedente
Cefalee atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare
Cefalee atribuita crizei epileptice
Cefalee post terapie electroconvulsiva (ECT)
Cefalee persistenta atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare din antecedente
Cefalee atribuita utilizarii unei substante sau sevrajului la aceasta
Cefalee persitenta atribuita folosirii sau expunerii la o substanta in antecedente
Cefalee atribuita infectiei

Cefalee atribuita infectiei intracraniene

Cefalee persistenta atribuita infectiilor intracraniene fungice sau altor infectii paraziatare
din antecedente

Cefalee atribuita infectiei cu virusul imunodeficientei umane (HIV)
Cefalee atribuita tulburarilor homeostaziei

Cefalee si/sau durere cervicala atribuitd hipotensiunii ortostatice (posturale)

Cefalee atribuita altor tulburari ale homeostaziei

Cefelee atribuita calitoriei in spatiu

Cefalee atribuita altor afectiuni metabolice sau sistemice

Cefalee persistenta atribuit tulburirilor homeostaziei din antecedente

Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei craniului, gatului, ochilor, nasului, urechilor,
sinusurilor. dintilor, cavititii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale

Cefalee atribuita afectiunilor cervicale

Cefalee atribuita radiculopatiei cervicale superioare



Al1.25

All3

Al11.3.5

All5
All15.3

A12.

A123
Al24
A125
A 126
A12.7
A12.38
A129

Cefalee atribuita durerii cervicale miofasciale
Cefalee atribuita afectiunilor ochilor
Cefalee atribuiti heteroforiei sau heterotropiei
Cefalee atribuita afectiunilor nasului sau sinusurilor paranazale
Cefalee atribuita afectiunilor mucoasei nazale, a turbioanelor sau septului
Cefalee atribuita afectiunilor psihatrice
Cefalee atribuite tulburarii depresive
Cefalee atribuita tulburarii anxioase de separatie
Cefalee atribuita tulburarii de panica
Cefalee atribuita fobiei specifice
Cefalee atribuita tulburarii de anxietate sociald (fobia sociald)
Cefalee atribuita tulburarii de anxietate generalizata

Cefalee atribuita tulburarii de stress post-traumatic (PTSD)



Introducere

Un Appendix a fost adaugat pentru prima
data la cea de a doua editie a Clasificarii
Internationale a Cefaleelor (ICHD-II). A avut mai
multe scopuri, care au fost retinute iIn ICHD-3.

Scopul principal al Appendix-ului este de
a prezenta criterii de cercetare pentru un numar de
noi entitati care nu au fost suficient validate prin
cercetdrile efectuiate pand acum. Experienta
expertilor din Comitetul de Clasificare si
publicatiile de o calitate variabila, sugereaza ca mai
sunt incd un numar de entitdti diagnostic care se
cred a fi reale dar pentru care dovezile stiintifice
trebuiesc prezentate inainte ca ele sa fie formal
acceptate. De aceea, aga cum s-a Tntdmplat Tntre
ICHD-II, ICHD-3 beta si ICHD-3, se anticipeaza ca
unele afectiuni aflate acum in Appendix sa se

deplaseze in corpul principal al clasificérii la
viitoarea revizie.

In cateva locuri Appendix prezinta seturi
de criterii de diagnostic alternative celor din corpul
principal al clasificarii. Aceasta este din nou din
cauza experientei clinice §i a unei anumite cantitati
publicate de dovezi sugerand cad acele criterii
alternative sunt preferabile, dar comitetul nu
considera inca ca sunt suficicente pentru a schimba
clasificarea principal.

In sfarsit, Appendix ¢ folosit ca prim pas
in eliminarea afectiunilor incluse in mod istoric ca
entitati diagnostic in editiile precedenet ale ICHD,
dar pentru care dovezile necesare trebuic incad
publicate.



Al . Migrena
Al.1 Migrena fara aura
Al.1.1. Migrena menstruald pura fara aura

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstral,
indeplinind criteriile pentru 1.1 Migrena fara aura
si criteriul B de mai jos

B. Apare exclusiv 1n zilele 1£2 (adicd in zilele -2
pand la +3)? ale menstreil, in cel putin 2 din 3
cicluri menstruale si nu in alte momente ale
ciclului®.

Note:

1. In ICHD-3 menstruatia este consideratd a fi
sangerarea endometriala ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al Tntreruperii
progesteronului exogen, ca in cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclicd hormonala.

2. Prima zi a mentruatiei este ziua 1 §i ziua
precedenta este -1; nu exista ziua 0.

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandda un
jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru
diagnosticul clinic al 41.1.1. Migrena menstruald
purd farda aurd.

Al.1.2. Migrena legatd de menstra fara aurd

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstra?,
indeplinind criteriile pentru 1.1 Migrena fara aurd
si criteriul B de mai jos

B. Atacurile apar exclusiv in ziua 112 (adicd in
Zilele -2 pani la +3)? a menstreil, in cel putin 2 din
3 cicluri menstruale si suplimentar in alte momente
ale ciclului.

Note:

1. In ICHD-3 menstruatia este consideratad a fi
sangerarea endometriald ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al Tntreruperii
progesteronului  exogen, 1n  cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclica hormonala.

2. Prima zi a mentruatiei este ziua 1 si ziua
precedenta este -1; nu exista ziua 0.

3. Pentru scopuri de cercetare se recomanda un
jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru
diagnosticul clinic al A1.1.2. Migrena legata de
menstra fara aurd.

Al1.1.3. Migrena non-menstruald fara aurd

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstri?,
indeplinind criteriile pentru 1.1 Migrenad fara aurd
si criteriul B de mai jos

B. Atacurile nu Tndeplinesc criteriul B pentru
Al.1.1. Migrena menstruala purd fara aura sau A
1.1.2. Migrena legatd de menstra fara aurd

Nota:

1. In ICHD-3 menstruatia este consideratd a fi
sangerarea endometriala ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al intreruperii
progesteronului  exogen, 1Tn cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclice hormonale.

Comentarii: Aceastd subclasificare in I1.1. Migrend
fara aura este aplicabila numai femeilor la menstra
dupa cum s-a definit mai sus.

Atacurile menstruale sunt de cele mai multe ori
de migrena fara aurd. Importanta diferentierii intre
Al.1.1. Migrena menstruala pura fara aurd si
Al.1.2. Migrena legata de menstra fara aurd
rezulta din faptul ca profilaxia hormonala este mai
probabil sa fie eficientd in prima forma.

Multe femei supraraporteaza asocierea intre
atacuri si menstruatie; In scopuri de cercetare sunt
necesare jurnale documentate si Inregistrate
prospectiv pentru cel putin 3 cicluri menstruale
consecutive pentru confirmarea diagnosticului.

Mecanismele migrenei par a fi diferite in cazul
sangerarii endometriale rezultate dintr-un ciclu
menstrual normal §i singerarea rezultatd din
intreruperea progesteronului exogen (in cazul
folosirii contraceptivelor orale combinate sau a
terapiei de substitutie ciclice hormonale). De
exemplu, ciclul menstrual endogen rezultd din
modificdrile complexe ale axului hipotalamo-
hiopfio-ovarian rezultind in ovulatie, care este
suprimata insd de folosirea contraceptivelor orale
combinate. De aceea, cercetarea trebuie sa separe
aceste subpopulatii, chiar dacd criteriile de
diagnostic nu o fac. Strategiile de management
difera de asemenea in aceste subpopulatii.

Existd ceva dovezi in sensul cd atacurile de
migrend menstruald, cel putin la unele femei,
rezultd din prabusirea nivelului estrogenului, desi
alte modificari hormonale si biochimice la acest
moment al ciclului pot fi de asemenea relevante.
Atunci cand migrena menstruala pura sau migrena
legatd de menstrd se considera a fi asociate cu
scaderea estrogenului exogen, ambele coduri
trebuie folosite: Al.1.1. Migrena menstruald purd
fara aura sau Al.1.2. Migrena legata de menstra



fara aura si 8.3.3. Cefalee atribuita sevrajului la
estrogeni.

Relatia migrenei cu menstra se poate modifica
de-a lungul vietii reproductive a femeii.
Al.2. Migrena cu aurd

Al1.2.0.1 Migrena menstruald purd cu aurd

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstral,
indeplinind criteriile pentru 1.2 Migrend cu aurda si
criteriul B de mai jos

B. Apare exclusiv in zilele 1+2 (adica in zilele -2
pand la +3)? ale menstreil, in cel putin 2 din 3
cicluri menstruale si nu in alte momente ale
ciclului®.

Note:

1. In ICHD-3 beta menstruatia este considerata a fi
sangerarea endometriala ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al intreruperii
progesteronului exogen, ca in cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclicd hormonala.

2. Prima zi a mentruatiei este ziua 1 si ziua
precedenta este -1; nu exista ziua 0.

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandda un
jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru
diagnosticul clinic al A1.2.0.1. Migrena menstruala
purd cu aurd.

Al1.0.2. Migrena legata de menstra cu aurd

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstra?,
indeplinind criteriile pentru 1.2 Migrend cu aurd si
criteriul B de mai jos

B. Atacurile apar exclusiv inh ziua 142 (adicd in
Zilele -2 pani la +3)? a menstreit, in cel putin 2 din
3 cicluri menstruale si suplimentar in alte momente
ale ciclului.

Note:

1. In ICHD-3 menstruatia este consideratad a fi
sangerarea endometriald ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al intreruperii
progesteronului  exogen, 1Tn cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclica hormonala.

2. Prima zi a mentruatiei este ziua 1 §i ziua
precedenta este -1; nu exista ziua 0.

3. Pentru scopuri de cercetare se recomanda un
jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru
diagnosticul clinic al 47.2.0.2. Migrena legatd de
menstrd cu aurd.

Al1.2.0.3 Migrena non-mestruald cu aurd

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstri?,
indeplinind criteriile pentru 1.2 Migrend cu aura si
criteriul B de mai jos

B. Atacurile nu Tndeplinesc criteriul B pentru
Al1.2.0.1. Migrena menstruala pura cu aurda Sau
Al.1.2. Migrena legata de menstra cu aurd

Nota:

1. In ICHD-3 menstruatia este consideratd a fi
sangerarea endometriala ca rezultat fie al unui ciclu
menstrual normal sau fie ca rezultat al intreruperii
progesteronului  exogen, 1Tn cazul folosirii
contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de
substitutie ciclice hormonale.

Comentarii: Aceasta subclasificare a 1.2. Migrend
cu fara aura este aplicabild numai femeilor la
menstra dupd cum s-a definit mai sus.

Atacurile menstruale sunt de cele mai multe ori
de migrend fara aurd. Aceste criterii pentru
Al.2.0.1. Migrena menstruala purda cu aurd si
Al.1.2. Migrena legata de menstra cu aura Sunt
incluse pentru a permite acestor subforme
neobisnuite de a fi mai bine caracterizate. Criteriile
pentru Al1.2.0.3 Migrena non-mestruald cu aurd
sunt incluse pentru completare deplina.

Multe femei supraraporteaza asocierea intre
atacuri i menstruatie; in scopuri de cercetare sunt
necesare jurnale documentate §i Inregistrate
prospectiv pentru cel putin 3 cicluri menstruale
consecutive pentru confirmarea diagnosticului.

Mecanismele migrenei par a fi diferite in cazul
sangerarii endometriale rezultate dintr-un ciclu
menstrual normal §i sdngerarea rezultatd din
intreruperea progesteronului exogen (in cazul
folosirii contraceptivelor orale combinate sau a
terapiei de substitutie ciclice hormonale). De
exemplu, ciclul menstrual endogen rezulta din
modificarile complexe ale axului hipotalamo-
hiopfio-ovarian rezultdind in ovulatie, care este
suprimatd insd de folosirea contraceptivelor orale
combinate. De aceea, cercetarea trebuie sd separe
aceste subpopulatii, chiar daca criteriile de
diagnostic nu o fac.

A1.3. Migrena cronica (criterii alternative)

Criterii de diagnostic alternative:

A. Cefalee (cefalee migrena-like si/sau cefalee de
tip tensional) Tn > 15 zile pe luna pentru > 3 luni si
indeplineste criteriile B si C

B. Apare la un pacient care a avut cel putin 5
atacuri  ndeplinind criteriille B-D pentru 1.1



Migrena fara aura si/sau criteriile B si C pentru 1.2
Migrend cu aurd

C. In =8 zile pe luna pentru >3 zile, se Indeplinesc
oricare dintre cele de mai jos:

1. criteriile C i D pentru 1.1 Migrena fara aura

2. criteriile B si C pentru 1.2 Migrena cu aura

3. criteriile A si B pentru 1.5 Migrena probabila

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Al.3.1. Migrena cronica cu perioade libere
nedureroase

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 1.3
Migrena cronica si criteriul B de mai jos

B. Intrerupere de catre perioade libere, nedureroase
pentru > 3 ore in > 5 zile pe lund, care nu sunt
atribuite tratamentului medicamentos.

A.1.3.2. Migrena cronica cu durere continud

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriile pentru 1.3
Migrena cronica si criteriul B de mai jos

B. Neintrerupta de catre perioade libere,
nedureroase pentru > 3 ore in > 5 zile pe luna, cu
exceptia cazului in care intreruperile sunt atribuite
tratamentului medicamentos.

Al.4 Complicatiile migrenei
A.1.4.5. Status de aurd migrenoasd

Criterii de diagnostic:

A. Migrena indeplinind criteriile pentru 1.2
Migrend cu aurd sau al unui subtip al acesteia

B. Cel putin 3 episoade de aurd pe o perioadd de 3
zile.

Comentariu: Alte afectiuni neurologice inclusiv
sindromul de vasoconstrictie cerebrala reversibila,
sindromul de encefalopatia posterioara reversibila si
disectia arteriald au fost excluse prin investigatii
corespunzatoare.

Al.4.6 ,, Zapada vizuala” (,, visual snow”)

Criterii de dianostic:

A. Puncte dinamice, continue, minuscule de-a
lungul intregului cAmp vizual® persistand pentru > 3
luni

B. Simpyome vizuale aditionale de cel putin 2
dintre urméatoarele 4 tipuri:

1. palimopsia?

2. fenomen entopic sporit®

3. fotofobia

4, alterare vederii nocturne (nictalopia)

C. Simptomele vizuale nu sunt consistente ci
migrena tipicd cu aurd* vizuald

D. Simptomele nu corespund mai bine altei
afectiuni®

Note:

1.Pacientul compard zapada vzuald cu televizorul
static (,,televison snow”). Puncte sunt de obicei
negre sau gri cu un fond alb si gri sau albe pe un
fond negru, dar de asemnea sunt raportate puncet
transparente, puncte albe stralucitioare si puncet
colorate.

2. Palinopsia poate fi vizuald dupad imagini si/sau
dupad urmadrirea obiectelor In miscare. Cea vizuala
dupa imagini este diferita decat cea retiniand dupa
imagini, care apare numai dupd privirea fixa a
imaginilor cu contrast Tnalt si este In culori
complementare.

3. Aceste fenomene, provenind din structura
sistemului vizual nsusi, includ senzatia de flocoane
excesive Tn ambii ochi, fenomen entopic de camp
albastru excesiv (nenumarabile mici puncte
gri/albe/negre sau inele care apar in cadrul
campului vizual al ambilor ochi cand se privesc
suprafete luminoase omogene cum ar fi cerul
albastru), auto-iluminarea ochiului (unde colorate
sau nori perceputi atunci cand inchidem ochii in
ntuneric) si fotopsie spontana (flash-uri luminoase
n Intuneric).

4. Cum s-a descris la 1.2.1. Migrena cu aura tipica.
5. Teste oftalmologice normale (acuitatea vizuald
pentru culori, examen fund de ochi cu pupile
dilatate, examinarea campurilor vizuale si
electroretinografia) si fara sd existe consum de
medicamente psihotropice.

Comentarii: Al1.4.6. ,Zapada vizuald” este nou
inclusd In Appendix-ul ICHD-3. Poate s nu fie per
se parte a spectrului migrenei, dar pare
epidemiologic asociatd cu 1.2 Migrena cu aura.
Cercetari suplimentare sunt necesare pentru a
preciza dacd aceste doud afectiuni au mecanisme
fiziopatologice comune cvare sd determine
simptomele vizuale, dar, In acelasi timp exista
ipoteza cd hiperecitabilitatea corticala joacd un rol
in ambele. Pacientii cu 1. Migrend au o prevalenta
crescuta a palinopsiei si o sensibilitate vizuala
crescuta n afara atacurilor: A41.4.6 , Zapada
vizuala” prezinta atdt palinopsie cat si fotofobie.
Pacientii cu 41.4.6 ,, Zapada vizuala” si 1. Migrena
comorbidd au mai frecvent palinopsie, fotopsie
spontand, fotofobie, nictalopie si timitus decat cei
fara migrend comorbida.



Doua alte motive sustin includerea Al.4.6
Zdpada  vizuala” in  ICHD-3. Primul,
constientizarea asupra acestei conditii §i ajuta
medicii sd o recunoasca. Pacientii care acuza
zapada vizuala ca simptom au frecvent (istoric de)
1. Migrena; medicii care nu cunosc Al.4.6 ,, Zapada
vizuald”, pot interpreta gresit simptomele ca fiind
aurd vizuald persistentd. In al doile rand, intr-un
argument similar aplicat cercetarii, studiile
suplimentare  asupra  simptomelor  vizuale
persistente necesitd grupuri de studiu omogene;
includerea criteriilor de 41.4.6 , Zdapada vizuala”
clarifica pentru cercetatori cum este definitd aceasta
entitate acum.

Al1.6. Sindroame episodice care pot fi asociate cu
migrena

Al1.6.4. Colica infantila

Descriere: Plans excesiv, frecvent la un copil care
pare normal si bine hranit.

Criterii de diagnostic:

A. Episoade recurente de iritabilitate, fatdiala sau
plans de la nastere pand la varsta de 4 luni,
indeplinind criteriul B

B. Ambele de mai jos:

1. episoade care dureaza pentru >3 ore pe zi

2. episoade care apar in > 3 zile pe sdptamana
pentru > 3 saptamani

C. Nu poate fi atribuitd altei afectiuni®.

Nota: 1. In particular, trebuie exclusa lipsa ludrii in
greutate.

Comentarii: Colica infantila afecteazi un bebelus
din 5.

Sugarii cu colici au o probabilitate mai mare de a
dezvolta 1.1 Migrena fara aurd sau 1.2 Migrena cu
aurad ulterior 1n viatd. Mamele cu 1. Migrena au 0
probabilitate de 2,5 ori mai mare de a avea copii cu
colici decat mamale fara migrend. Pentru tatii cu 1.
Migrend probabilitatea ca sd aibd un bebelus cu
colci este crescutd de doua ori.

Al.6.5. Hemiplegia alternanata a copilariei

Descriere:  Atacuri infantile de hemiplegie
implicand fiecare parte alternativ, asociata cu
encefalopatie progresiva, alte fenomene paroxistice

si alterare mentala.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de hemiplegie alternanata intre
cele doud parti ale corpului si care indeplinesc
criteriul B

B. Debut Tnaintea varstei de 18 luni

C. Cel putin un alt fenomen paroxistic este asociat
cu atacurile de hemiplegie sau care apare ih mod
independent,

C. Dovezi ale deficitelor motorii gi/sau mentale

D. Neatribuita altei afectiuni.

Nota: 1. Precum crize tonice, posturi distonice,
miscari coreoatetozice, nistagmus sau alte anomalii
motorii oculare si/sau modificari vegetative.

Comentariu: Este o afectiune heterogena
neurodegenerativa. Pe baze clinice se sugereaza o
relatie cu migrena. Nu poate fi exclusd ideea ca
este o forma particularda de epilepsie. Mutatiile
genei ATP1A3 (care codificd subunitatea o3 a
ATP-azei sodiu-potasiu) sunt probabil responsabile
pentru aceastd afectiune in cel putin 70% dintre
cazuri.

Al.6.6. Migrena vestibulara

Termeni folositi anterior:Vertij/ametald asociata
migrenei; vestibulopatie asociatd migrenei; vertij
migrenos.

Criterii de diagnostic:

A. Cel putin cinci episoade indeplinid criteriile C si
D

B. Un diagnostic curent sau istoric de 1.1. Migrend
fard aurd sau 1.2 Migrend cu aurd*

C. Simptome vestibulare? de intensitate moderati
sau severd®, cu durati intre 5 minute si 72 ore®.

D. Cel putin jumatate intre episoade sunt asociate
cu cel putin una dintre urmétoarele trei caracteristici
migrenoase®:

1. cefaleea are cel p[utin 2 dintre urmatoarele 4
caracteristici:

a) localizare unilaterala

b) calitate pulsatila

¢) intensitate moderata saqu severa

d) agravarea de catre activitataea fizica de rutina

2. fotofobia si fonofobia

3. aura vizuala

E. Nu e mai bine explicata de alt diagnostic ICHD-
3 sau de catre alta afectiune vestibulara6.

Note:

1. Se codifica de asemenea diagnosticul de migrena
subiacenta.

2. Simptomele vestibulare, dupa cum sunt definite
de Clasificarea Intrenationald a Simptomelor



Vestibulare elaborata de Societatea Barany si care
se califica pentru diagnosticul de A.1.6.5 Migrena
vestibulara includ:

a) vertij spontan:

(i) vertij intern (o senzatie falsi de migcare a
propriului corp)

(i1). vertij extern (o senzatie falsi de miscarea a
mediul Inconjurator care se invarteste sau pluteste)
b) vertij pozitional, care apare dupd modificarea
pozitiei capului

c) vertij indus vizual, precipitat de stimuli vizuali
de mare complexitate sau de mari dimensiuni, aflati
in miscare;

d) vertij indus de miscarea capului, care apare in
timpul miscarii capului;

e) ameteala indusd de miscarea capului cu greatd
(ameteala este caracterizatd de o senzatie de alterare
a orientadrii spatiale; alte forme de ameteala nu sunt
in prezent incluse Tn clasificarea migrenei
vestibulare).

3. Simptomele vestibulare sunt considerate ca
moderate atunci cand interferd dar nu intrerup
activitatile zilnice si severa atunci cand activitatile
zilnice nu mai pot fi continuate.

4. Durata episoadelor este foarte variabila.
Aproximativ 30% dintre pacienti au episoade care
dureazad minute, 30% au atacuri care dureaza ore si
alti 30 % au atacuri care dureaza citeva zile. Restul
de 10% au atacuri care dureaza numai secunde, care
tind sa apara repetitiv in timpul miscarii capului, al
stimularii vizuale sau dupa modificari ale pozitiei
capului. La acesti pacienti, durata episoadelor este
definitd de durata totald in care atacurile Scurte
reapar. La cealalatd parte a spectrului, exista
pacienti care pot necesita 4 saptimani pentru
recuperare completd a episodului. Totusi, episodul
principal rareori excede 72 ore.

5. Un simptom este suficient Th timpul unui singur
episod. Diferite simptome pot aparea in timpul
diferitelor episoade. Simptomele asociate pot
aparea inainte, in timpul sau dupa simptomele
vestibulare.

6. Istoricul §i examinarea fizica nu sugereaza alte
afectiuni vestibulare sau o astfel de afectiune a fost
luatd in considerare si exclusd prin mijloace de
investigatie specifice sau o astfel de afectiune este
prezenta ca si o patologie comorbida dar episoadele
pot fi in mod clar diferentiate. Atacurile migrenoase
pot fi induse de stimulare vestibulara. De aceea,
diagnosticul dierential trebuie sd includa alte
afectiuni  vestibulre complicate prin atacuri
migrenoase supraimpuse.

Comentarii: O prevalentd surprindtor de mare a
Al.6.6 Migrenei vestibulare de 10,3% a fost recent

descrisda la pacientii cu migrend 1n cadrul
departamentelor de neurologie din China.

Alte simptome

Simptomele auditive tranzitorii, greata,
voma, starea de prostratie si susceptibilitatea la raul
de migcare pot fi asociate cu Al.6.6 Migrena
vestibulara. Totusi, catdvreme acestea apar 1in
variate alte afectiuni vestibulare, ele nu sunt incluse
in criteriile de diagnostic.

Relatia cu aura migrenoasd §i migrena cu
aurd de trunchi cerebral

Atat migrena cu aurd cat §i migrena cu
aurd de trunchi cerebral (anterior: migrena de tip
bazilar) sunt termeni definiti de ICHD-3. Numai o
minoritate de pacienti cu A/1.6.6 Migrend
vestibulard prezintd vertij 1n intervalul de timp de
5-60 minute confrm definitiei simptomelr de aura.
Chiar i mai putini au vertij imediat inainte de
inceperea cefaleei, confrom cerintelor 1.2.1.1. Aura
tipica cu cefalee. De aceea, episoadele de A1.6.6
Migrena vestibulara nu pot fi privite ca aure
migrenoase.

Desi vertijul este raportat la mai mult de
60% dintre pacientii cu /.2.2 Migrena cu aurd de
trunchi cerebral sunt necesare cel putin 2 simptome
de trunchi cerebral in plus fard de simptomele de
aura vizuala, senzitiovd sau disfazicd pentru acest
diagnostic. Mai putin de 10% dintre pacientii cu
Al.6.6 Migrena vestibulara ndeplinesc aceste
criterii. De aceea, A1.6.6 Migrena vestibulara si
1.2.2 Migrena cu aura de trunchi cerebral nu sunt
sinonime, desi pacientii individuali pot intruni
criteriile de diagnostic ale ambelor afectiuni.

Relatia cu vertijul paroxistic benign

In timp ce A41.6.6 Migrena vestibulara
poat debuta la orice varsta, ICHD-3 recunoaste in
mod special afectiunile copilariei, 1.6.2 Verijul
paroxistic benign. Diagnosticul necesita 5 episoade
de vertij, care apar fara averizare §i se remit spontan
in minute pand la ore. Intre episoade, examinarea
neurologica, audiometria, functiile vestibulare si
EEG trebuie sa fie normale. O cefalee unilaterala
pulsatila poate aparea in timpul atacurilor, dar nu
este un criteriu obligatoriu. 1.6.2 Verijul paroxistic
benign este viazut ca unul dintre sindroamele
precursoare migrenei. De aceea, cefaleele
migrenoase anterioare nu sunt necesareoentru
diagnostic. Catavreme clasificarea de Al.6.6
Migrena vestibulara nu implicad nici o varsta
limita, diagnosticul trebuie aplicat la copii atunci
cand respectivele criterii sunt intrunite, dar numai
copiii cu diferite tipuri de atacuri de vertij (de ex.
episoade de scurtd durata de sub 5 minute sau unele
cu duratd mai indelungata de mai mult de 5 minute)
trebuie sa primeascad ambele diagnostice.



Suprapunerea cu boala Meniééere

1. Migrena este mai frecventa la pacientii
cu boala Meniére decat la subiectii normali. Au fost
raportati multi pacienti cu caracteristici atit de
boala Meni¢re cat si de A1.6.6. Mirgrena
vestibulara. De fapt, migrena si boala Meniére pot
fi mostenite ca un ,,cluster” de simptome. Pierderea
de auz fluctuantd, tinitus §i senzatia de presiune
auriculara pot aparea in Al.6.6. Mirgrena
vestibulara, dar pierderea de auz nu progreseaza la
nivelul profunde. Similar, cefaleele migrenoase,
fotofobia si chiar aurele migrenoase sunt frecvente
in timpul atacurilor de boala Meniére.
Fiziopatologia relatiei dintre Al.6.6. Mirgrena
vestibularda §i boala Meniére ramane neclard. In
primul an de la aparitia simptomelor, diferentierea
dintre ele poate fi dificila, catavreme boala Meniére
poate fi monosimptomatici numai cu simptome
vestibulare in primele stadii ale bolii.

Atunci cand criteriile de boala Meniére
sunt 1Intrunite, in special pierderea de auz
documentata prin audiometrie, trebuie dianosticata
boala Meniére, chiar dacd simptomele de migrena
apar 1n timpul atacurilor vestibulare. Numai
pacientii care au doua tipuri diferite de atacuri, unul
indeplinind criteriile pentru A1.6.6. Migrena
vestibulara si altul pentru boala Meniére, trebuie
diagnosticati cu amble afectiuni. O revizie viitoare
a ICHD poate include migreana/boala Meniere ca
sindrom suprapus.
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A2. Cefalee de tip tensional (de tensiune)
(criterii alternative)

Urmatoarele criterii alternative pot fi applicate la
A2.1 Cefaleea de tip tensional episodica
infrecventd (cu crize rare), A2.2. Cefaleea de tip
tensional episodica frecventd (cu crize frecvente) si
A2.3. Cefaleea de tip tensional cronicd. Ele
definesc centrul sindromului de cefalee de tip
tensional. In alte cuvinte, criteriile sunt foarte
specifice, dar au o sensibilitate foarte redusa.

Criterii alternative de diagnostic:

A. Epidoade de cefalee, care indeplinesc criterial A
pentru [oricare dintre 2.1 Cefaleea de tip tensional
episodicad infrecventd (cu crize rare), 2.2. Cefaleea
de tip tensional episodica frecventa (cu crize
frecvente) sau 2.3. Cefaleea de tip tensional
cronicd] si criteriile B-D de mai jos

C. Cefaleea are cel putin 3 dintre urmatoarele 4
caracteristici:

1. localizare bilaterala

2. calitate de presiune/strangere (non-pulsatila)

3. intensitate usoard sau moderata

4. nu este agravata de activitatea fizicad de rutina
cum ar fi mersul sau urcatul scarilor

D. Fara greatd, voma, fotofobie sau fonofobie

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.
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A3. Cefalee trigeminale vegetative (autonomice)
(TACs)

A3.1 Cefalee “cluster” (criterii alternative)

Criterii alternative de diagnostic:

A. Cel putin 5 atacuri care Indeplinesc criteriile B-
D

B. Durere severd sau foarte severa unilaterald
orbital, supraorbitald si/sau temporala cu durata de
15-180 minute (cAnd nu este tratatd)*

C. Oricare una sau ambele de mai jos:

1. cel putin 1 dintre urmatoarele simptome sau
semne, ipsilateral cefaleei:

a) injectare (hiperemie) conjunctivalda si/sau
lacrimatie

b) cogestie nazala si/sau rinoree

c) edemul pleopei

d) transpiratia fruntii si fetei

e) roseata (flushing) fruntii si a fetei

f) senzatia de plenitudine in ureche

g) mioza si/sau ptoza

2. un sentiment de nelinigte sau agitatie

D. Apare cu o frecventa intre unala 2 zilesi pana la
8 pe zi?

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Note:

1. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul din
timpul activ de A3.1 Cefalee , cluster”, atacurile
pot fi mai putin severe si/sau de duratd mai scurtd
sau mai lunga.

2. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul
activ de A3.1 Cefalee ,, cluster”, atacurile pot fi mai
putin frecvente.

Comentariu: Opiniile sunt divizate In ceea ce
priveste includerea (e) si (f) in criteriul C1. Expertii
din grupul de lucru considera cd@ Imbunatatesc
sensibilitatea fard o pierdere semnificativd a
specificitatii, dar testarea formald in teren nu a
confirmat aceasta.

A3.2. Hemicrania paroxistica (criterii alternative)

Criterii alternative de diagnostic:

A. Cel putin 20 atacuri care indeplinesc criteriile B-
E

B. Durere severa, unilaterala, orbitald, supraorbitala
si/sau temporala cu durata de 2-30 minute

C. Oricare una sau ambele de mai jos:

1. cel putin unul dintre simptomele sau semnele
urmatoare, ipsilateral durerii:

a) injectarea (hiperemia) conjunctivala si/sau
lacrimatie

b) congestia nazala si/ sau rinoree

c) edem palpebral

d) transpiratia fruntii si fetei

e) roseata (flushing) fruntii si a fetei

f) senzatia de plenitudine in ureche

g) mioza si/sau ptoza

2. senzatie de neliniste sau agitatie

D. Frecventa de aparitie de peste >5 pe/zit

E. Atacurile sunt prevenite in mod absolut prin
doze terapeutice de indometacin?

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:



1. Partial (dar mai putin de jumatate) din timpul
activ de A3.2 Hemicranie paroxisticd, atacurile pot
fi mai putin frecvente.

2. La adult, indometacinul oral trebuie utilizat
initial la o doza de minim 150 mg pe zi §i crescut
daca este necesar pana la 225 mg zilnic. Doza de
injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite
doze mai mici de mentinere.

Comentarii: Opiniile sunt divizate in ceea ce
priveste includerea (e) si (f) In criteriul C1. Expertii
din grupul de lucru considerda cd imbunatatesc
sensibilitate fara o pierdere semnificativd a
specificitatii, dar testarea formald in teren nu a
confirmat aceasta.

A3.3 Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale
de scurtd durata (criterii alternative)

Criterii alternative de diagnostic:

A. Cel putin 20 atacuri care indeplinesc criteriile B-
D

B. Cefalee moderatd sau severa, unilaterald, cu
localizare orbitald, supraorbitala, temporald si/sau
cu alta distributie trigeminald, cu duratd de 1-600
secunde §i care survine ca un singur junghi, o serie
de junghiuri sau intr-un model de “dinti de
fierastrau”

C. Cel putin unul dintre urmatoarele semne sau
simptome de vegetative craniene, ipsilateral durerii:
l.injectarea  (hiperemia) conjunctivald si/sau,
lacrimatie

2. congestia nazala si/ sau rinoree

3. edem palpebral

4. transpiratia fruntii si fetei

5. roseata (flushing) fruntii si a fetei

6. senzatia de plenitudine 1n ureche

7. mioza si/sau ptoza

D. Frecventi atacurilor este de cel putin unul pe zi*

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota: 1.Partial (dar mai putin de jumatate) din
timpul activ de A3.3 Atacuri de cefalee
nevralgiforma de scurtd durata unilaterale,
atacurile pot fi mai putin frecvente.

Comentarii: Opiniile sunt divizate in ceea ce
priveste includerea C5 si C6. Expertii din grupul de
lucru considera ca imbunatatesc sensibilitatea fara o
pierdere semnificativd a specificitatii, dar testarea
formala 1n teren nu a confirmat aceasta.

A3.4 Hemicrania continua (criterii alternative)

Criterii alternative de diagnostic:

A. Cefalee unilaterald care indeplineste criteriile B-
D

B. Prezentd pentru > 3 luni, cu exacerbari de
intensitate moderatd sau mai mare

C. Unul sau ambele dintre urmatoarele:

1. cel putin unul dintre urmatoarele simptome sau
semne, ipsilateral durerii:

a) injectarea (hiperemia) conjunctivala si/sau,
lacrimatie

b) congestia nazala si/ sau rinoree

c) edem palpebral

d) transpiratia fruntii si fetei

e) rogeata (flushing) fruntii si a fetei

f) senzatia de plenitudine in ureche

g) mioza si/sau ptoza

2. senzatia de neliniste sau agitatie, sau agravarea
durerii de catre miscare

D. Réapunde absolut la doze terapeutice de
indometacin?

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Nota:

1. La adult, indometacinul oral trebuie utilizat
initial la o dozd de minim 150 mg pe zi §i crescut
dacd este necesar pana la 225 mg zilnic. Doza de
injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite
doze mai mici de mentinere.

Comentariu: Opiniile sunt divizate n ceea ce
priveste includerea (e) si (f) In criteriul C1. Expertii
din grupul de lucru considera cd Tmbunatatesc
sensibilitatea fard o pierdere semnificativa a
specificitatii, dar testarea formald in teren nu a
confirmat aceasta.

A3.4 Cefalee trigeminal autonomd (vegetativa)
nediferentiatd

Descrirere;  Atacuri de cefalee vegetativa
(autonomica) —like care apar la copii si adolescenti
cu caracteristici ale afectiunii nedezvoltate complet.

Comentarii: Dezvoltarea incomplete a creierului
poate altera prezentarea cefaleelor trigeminal
autonome (vegetative) (TACs). Paceintii codificati
A3.4 Cefalee trigeminal autonoma (vegetativa)
nediferentiata trebuie, Imod tipic sd fie copii sau
adolescenti ale cdror cefalee au caracteristici Tnalt
sugetive pentru TAC, dar mixate si incomplete; de
exemplu, pot sa aiba atacuri de cefalee cu durata de
30 minute cu semne vegetative, darfara raspunurile
asteptate la indometacin, oxigen si triptani.

Studiile longitudinale nsunt necesare pentru a
intelege mai bine aceste prezentdri in scopul de a
propune criterii pentru diagnosticul lor.
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A4. Alte cefalee primare
A4.11 Epicrania fugax

Desciere: Scurte paroxisme de durere craniand, cu
calitate de “Injunghiere”, descrise cu traiectorie
lineara sau in zigzag de-a lungul suprafetei unui
hemicraniu.

Criterii de diagnostic:

A. Atacuri recurente de cefalee cu caracter de
“injunghiere”, cu duratd de 1-10 secunde si care
indeplineste criterial B

B. Durerea se mutad pe o traiectorie lineara sau
zigzag de-alungul suprafetei unui hemicraniu,
incepdnd si termindndu-se 1n teritoriile de
distributie ale diferitillor nervi.

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic® ICHD-
3.

Nota: 1 O leziune structural a fost exclusd prin
istoric, examinare fizicd si, cidnd este cazul
investigatii.

Comentariu: Pacientii cu A4.11 Epicrania fugax
descriu durea lor in termenii traiectoriei acesteia
dintre 2 puncte distantate de pe suprafata capului,
cu o miscare de la debut la terminare care dureaza
numai cateva secunde. Astfel de topografie
dinamica este un atribut distinctiv care diferentiaza
A4.11 Epicrania fugax de alte cefalee epicraniene
sau nevralgii. Punctele de debut si de terminare
raman constante la fiecare pacient, cu durere de
obicei mutdndu-se inainte din ariile posterioare ale
hemicraniului spre ochiul sau partea de nas
ipsilateral, dar si iradierea spre spate este de
asemnea posibila de la ariile frontald sau
periorbitala spre regiunea occipitald. In toate
cazurile durerea este strict unilaterald, desi unii
pacienti prezinta schimbarea partii afectate.

La sfarsitul atacurilor, pot aparea semnele
vegetative ipsilaterale cum ar fi lacrimarea,
injectarea (hiperemia) conjunctivala si/sau rinoreea.

Desi atacurile sunt de cele mai multe ori
spontane, ele pot fi ocazional precipitate de atingere
la punctel de debut, care poate raméne sensibil intre
atacuri.
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AS. Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii
craniene si/sau cervicale

A5.1 Cefalee acuta atribuita leziunii traumatice a
capului

Comentariu: Stipularea actuala a faptului ca
cefaleea trebuie sd Inceapta (sau s fie raportata ca
incepand) in decurs de 7 zile de la traumatismul
capului ( sau constientizarea traumatismului) este
oarecum arbitrara. Unele date sugereaza ca cefaleea
poate incepe dupd un interval mai lung. In
urmatoarele criterii de diagnostic  sugerate,
intervalul maxim de timp dintre leziunea capului si
debutul cefaleei este stabilit la 3 luni, dar se
presupune ca cefaleele care incep in strinsa
proximitate temporald cu traumatismul sunt mai
probabil sd fie atribuite cu mai mare acuratete
leziunii. Studiile viitoare trebuie sd continue sa
investigheze utilitatea acestor criterii alternative de
diagnostic pentru A45.1 Cefalee acuta atribuitd
leziunii traumatice a capului care permit pentru
cefalee sa inceapa dupa 7 zile si pana la 3 luni dupa
traumatism.

A5.1.1.1. Cefalee acuta cu debut tardiv atribuitda
unui traumatism moderat sau sever al capului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs lezarea traumatica a capului, asociata
cu cel putin una dintre urmatoarele:

1. pierderea constientei pentru > 30 minute

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13



3. amnezie post-traumatica cu durata de >24 ore

4. alterarea nivelului de constientd pentru >24 ore
5. dovezi imagistice ale lezarii traumatice a capului
precum fractura craniului, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebrala

C. Cealeeca a fost raportatd de a se dezvolta in
intervalul dintre 7 zile si 3 luni dupa toate cele de
mai jos:

1. lezarea traumatica a capului

2. recapatarea constientei dupa lezarea traumatica a
capului

3. intreruperea medicatiei care afecteazi abilitatea
de a simti sau a raporta cefalee dupa lezarea
traumaticd a capului (cand este aplicabila)

D. Oricare una dintre urmatoarele:

1. cefaleea se remite in decurs de 3 luni dupa
traumatismul capului

2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut incd 3 luni
de la lezarea traumatica a capului

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

A5.1.2.1 Cefalee acuta cu debut tardiv atribuitd
unui traumatism usor al capului

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C §i D
B. S-a produs lezarea traumatica a capului, asociata
cu ambele dintre cele de mai jos:
1. nu este asociatd cu nici una dintre urmatoarele:
a) pierderea constientei pentru > 30 minute
b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13
€ amnezie post-traumatica cu durata de >24 ore
d) alterarea nivelului de constientd pentru >24 ore
¢) dovezi imagistice ale lezarii traumatice a capului
precum fractura craniului, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebrala
2. asociatd, imediat dupa lezarea traumatica a
capului cu una sau mai multe dintre simptome
si/sau semne:
a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea

congtientei
b) piererea memoriei pentru evenimente petrecute
imediat Tnante sau dupa traumatismul capului
¢) doud sau mai multe alte simptome sugestive
pentru lezare traumaticd minora a creierului:

i. greata,

1i. voma,

1ii. tulburari vizuale,

iv. ameteala gi/sau vertij,

v. dezechilibru al mersului §i/sau postural

vi. alterarea memoriei si/sau a concentrarii
C. Cealeca a fost raportatd de a se dezvolta in
intervalul dintre 7 zile si 3 luni dupa toate cele de
mai jos:
1. lezarea traumatica a capului

2. recapatarea constientei dupa lezarea traumatica a
capului

3. intreruperea medicatiei care afecteaza abilitatea
de a simti sau a raporta cefalee dupd lezarea
traumaticd a capului (cand este aplicabild)

D. Oricare una dintre urmatoarele:

1. cefaleea se remite in decurs de 3 luni dupa
traumatismul capului

2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut inca 3 luni
de la lezarea traumatica a capului

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

A5.2  Cefalee persistenta  atribuita  leziunii
traumatice a capului

Comentariu: Stipularea actuala a faptului ca
cefaleea trebuie si Inceapta (sau s fie raportata ca
incepand) in decurs de 7 zile de la traumatismul
capului (sau constientiizarea traumatismului) este
oarecum arbitrara. Unele date sugereaza ca cefaleea
poate incepe dupd un interval mai lung. In
urmatoarele criterii de diagnostic  sugerate,
intervalul maxim de timp dintre leziunea capului si
debutul cefaleei este stabilit la 3 luni, dar se
presupune ca cefaleele care incep in strinsa
proximitate temporald cu traumatismul sunt mai
probabil sa fie atribuite cu mai mare acuratete
leziunii. Studiile viitoare trebuie sd continue sa
investigheze utilitatea acestor criterii alternative de
diagnostic pentru A45.2 Cefalee persistenta atribuitd
leziunii traumatice a capului care permit pentru
cefalee sa Inceapa dupa 7 zile si pana la 3 luni dupa
traumatism.

A5.2.1.1. Cefalee persistenta cu debut tardiv
atribuitd unui traumatism moderat sau sever al
capului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs lezarea traumatica a capului, asociata
cu cel putin una dintre urmatoarele:

1. pierderea constientei pentru > 30 minute

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13

3. amnezie post-traumaticad cu durata de >24 ore

4. alterarea nivelului de constienta pentru >24 ore
5. dovezi imagistice ale lezarii traumatice a capului
precum fractura craniului, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebrala

C. Cealeea a fost raportatd de a se dezvolta in
nintervalul dintre 7 zile si 3 luni dupa toate cele de
mai jos:

1. lezarea traumatica a capului

2. recapatarea constientei dupa lezarea traumatica a
capului



3. intreruperea medicatiei care afecteaza abilitatea
de a simti sau a raporta cefalee dupd lezarea
traumaticd a capului (cand este aplicabila)

D. Cefaleea persista pentru > 3 luni de la debut

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

A5.2.1.1. Cefalee persistenta cu debut tardiv
atribuitd unui traumatism usor al capului

Criterii de diagnostic:
A. Orice cefalee care Indeplineste criteriile C si D
B. S-a produs lezarea traumaticd a capului,
indeplinid ambele de mai jos:
1. nu este asociatd cu nici una dintre urmatoarele:
a) pierderea constientei pentru > 30 minute
b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13
C) amnezie post-traumatica cu durata de >24 ore
d) alterarea nivelului de constientd pentru >24 ore
e) dovezi imagistice ale lezarii traumatice a capului
precum fractura craniului, hemoragia intracraniana
si/sau contuzia cerebrala
2. asociatd, imediat dupa lezarea traumatica a
capului cu una sau mai multe dintre simptome
si/sau semne:
a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea
congtientei
b) piererea memoriei pentru evenimente petrecute
imediat inante sau dupa traumatismul capului
c) doud sau mai multe alte simptome sugestive
pentru lezare traumaticd minord a creierului:

i. greata,

1i. voma,

1ii. tulburéri vizuale,

iv. ameteala si/sau vertij,

v. dezechilibru al mersului si/sau postural

vi. alterarea memoriei si/sau a concentrarii
C. Cealeea a fost raportatd de a se dezvolta n
intervalul dintre 7 zile si 3 luni dupa toate cele de
mai jos:
1. lezarea traumatica a capului
2. recapdtarea constientei dupa lezarea traumatica a
capului (cand este aplicabila
3. intreruperea medicatiei care afecteaza abilitatea
de a simti sau a raporta cefalee dupd lezarea
traumatica a capului (cand este aplicabild)
D. Cefaleea persista pentru > 3 luni de la debut
E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

A5.7 Cefalee atribuita radiochirurgieie creierului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. S-a efectuat radiochirurgia creierului

C. Dovada cauzalitatii demnionstratd prin ambele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut in deurs de 7 zile dupa
radiochirurgie
2. cefaleea s-a rezolvat in decurs de 3 luni dupa
radiochirurgie
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Desi s-a descris cefaleea de novo dupa
radiochirurgie, cele mai multe studii nu ofera
descrieri detaliate ale caracteristicilor ei clinice, de
asemenea nu este de obicei clar daca cefaleea de
dupa radiochirurgie reprezintd o exacerbare a unei
cefalee subiacente sau e o cefalee noua. In cazuri in
care istoricul de cefalee anterioard nu este prezent,
sindromul de cefalee afost de scurtd durati,
aparand mai mult de 1 an dupd procedura si
semanand cu migrena sau cefaleea ,,in lovitura de
trasnet”. De aceea, relatiile cauzale intre aceste
cefalee i rocedurile radiochirurgicale care Ile
preced par sda fie mai mult decdt indoielnice.
Studiile atente controlate prospective sunt necesare
pentru a determina daca A45.7 Cefaleea atribuita
radiochirurgiei creierului existd ca o entitate, si
dacd da, cum este legatd de tipul si localizarea
leziunii care a fost iradiatd si/sau de doza si de
campul de radiatie folosit.

A5.9 Cefalee acuta atribuita altor traumatisme sau
leziuni ale capului si/sau gatului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. A survenit traumatismul sau leziunea capului
si/sau gatului de un tip nedescris

C. Demonstrarea cauzalitatii prin oricare una sau
ambele de mai jos:

1. cefaleea s-a dezvoltat in stransa relatie temporala
cu traumatismul sau leziunea

2. exista alte dovezi ale cauzalitatii determinata de
traumatism sau leziune

D. Oricare dintre urmatoarele:

1. cefaleea s-a remis in decurs de 3 luni dupa debut
2. cefaleea persista, dar nu au trecut inca 3 luni de
la debut.

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

A5.9  Cefalee  persistentda  atribuita  altor
traumatisme sau leziuni ale capului si/sau gatului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriile C si D
B. A survenit traumatismul sau leziunea capului
si/sau gatului de un tip nedescris

C. Demonstrarea cauzalitdtii prin oricare una sau
ambele de mai jos:



1. cefaleea s-a dezvoltat in stransa relatie temporala
cu traumatismul sau leziunea

2. exista alte dovezi ale cauzalitatii determinata de
traumatism sau leziune

D. Cefaleea persista pentru > 3 luni dupa debut

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD.
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A6. Cefalee atribuita afectiunilor vasculare
cerebrale si/sau cervicale

A6.10 Cefalee persistenta atribuita afectiunilor
vasculare  cerebrale  si/fsau  cervicale  din
antecedente

A. Cefalee diagnosticata anterior ca 6. Cefalee
atribuita afectiunilor vasculare cerebrale si/sau
cervicale sau unul dintre tipuril;e, sibtipurile sau
subformele acesteia, si care Indeplineste criteriul C
B. Afectiunea vasculard craniand care cauzeaza
cefalee a fost tratad eficient sau s-a remis spontan

C. Cefalee care persista pentru > 3 luni dupa
tratamentul eficient sau remisiunea sopntanid a
afectiunii vasculare

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: A6.10 Cefaleea persistenta atribuitd
afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale
din antecedente este slab documentata; daca aceasta
existd, este necesard cercetare pentru a stabili
criterii mai bune de cauzalitate.

A’7. Cefalee atribuita afectiunilor intracraniene
non-vasculare

A7.6 Cefalee atribuita unei crize epileptice

A7.6.3 Cefalee dupa terapia electro-convulsivanta
(ECT)

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee recerentd indeplinind criteriul C

B. S-a administrat o curda de terapie
electroconvulsivanta (ECT)

C. Dovada cauzalitatii demonstrata prin toate cele
de mai jos:

1. cefaleea a aparut dupa > 50 % dintre sesiunile
ECT

2. fiecare cefalee s-a dezvoltat in decurs de 4 ore
dupa ECT

3. fiecare cefalee s-a remis in decurs de 72 ore dupa
ECT

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Descrierile clare ale cefaleei asociate
cu terapia electroconvulsivanta sunt rare. Intr-un
studiu comparativ simplu-orb cu eletriptan si
paracetamol, 20 din 72 pacienti (28%) au acuzat
cefalee, dar acestea nu erau bine caracterizate
(numai locatia si caitatea durerii au fost evaluate).

Datele publicate nu sunt adecvate pentru a
defini operational A47.6.3 Cefalee dupa terapia
electro-convulsivantd (ECT) i nu au fost studii de
validare ale acestor criterii de la momentul
publicarii ICHD-3 beta.

A7.9 Cefalee persistenta atribuita afectiunilor
intracraniene non-vasculare din antecedente

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagnosticata anterior ca 7. Cefalee
atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare
sau unul dintre tipurile, subtipurile sau subformele
acesteia, indeplinid criterial C

B. Afectiunea intracraniand non-vasculard a fost
tratad efficient sau s-a remis spontan

C. Cefalee a persistat pentru > 3 luni dupa
tratamentul efectiv sau remisiunea spontand a
afectiunii non—Vvasculare

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Este cunoscut din experienta clinica ca
cefaleea persistentd poate aPdrea dupa o fostd
afectiune intracraniand non-vascuard (trecutd si
rezolvatd); Intr-o oarecare masura aceasta cefalee a
fost demonstrate dupa 7.1.1. Cefalee atribuita
hipertensiunii intracraniene idiopatice §i 7.2.3
Cefalee atribuitd  hipotensiunii  intracraniene
spontane. Totusi, A7.9 Cefalee persistenta atribuita
unei afectiuni intracraniene non-vasculare din
antecedente este slab documentati. Cercetarea este



necesara pentru a stabili critarii mai bune de
cauzalitate.
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A8. Cefalee atribuita utilizarii unei substante
sau sevrajului la aceasta

AB.4  Cefalee persitenta atribuita folosirii sau
expunerii la o substanta in antecedente

Codificata in alta parte: 8.2 Cefale de abuz
medicamentos

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee diagniosticatd anterior ca 8.1 Cefalee
atribuita folosirii sau expunerii la o substanta sau
unul dintre subtipurile acesteia, si indeplinid
critariul C

B. Folosirea sau expunerea la o substanta a incetat
C. Cefaleea a persistat pentru > 3 luni dupa ce a
incetat expunerea

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3
A9. Cefalee atribuita infectiei

A9.1 Cefalee atribuitd infectieie intracraniene

A9.1.3.3. Cefalee persistenta atribuitd infectiilor
intracraniene fungice sau altor infectii parazitare
din antecedente

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care anterior indeplinea criteriile pentru
9.1.3 Cefalee atribuita infectiilor intracraniene
fungice sau altor infectii parazitare, $i care
indeplineste criteriul C

B. Infectia intracraniand fungicd sau alte infectii
parazitare s-au rezolvat

C. Cefaleea persista pentru > 3 luni dupa rezolvarea
infectiei intracraniene fungice sau altor infectii
parazitare.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3, si  hidrocefalia a fost exclusd prin
neuroimagistica.

A9.3  Cefalee atribuita infectiei cu virusul
imunodeficientei umane (HIV)

Codificata in alta parte: Cefalee care apare la
pacienti cu infectiec HIV dar cauzata de o infectie
oportunista specificd trebuie codificatd in acord cu
cea din urma. Cefaleea cauzatd de folosirea
medicamentelor antiretrovirale trebuie codificata ca
8.1.10. Cefalee atribuitd folosirii pe termen lung a
medicatiei neadresata cefaleei.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee ¢ are indeplineste critariul C

B. Ambele dintre urmatoarele:

1. s-a demonstrat infectie sistemica cu HIV

2. alte infectii curente sistemice gi/sau intracraniene
au fost excluse

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin 2 dintre
urmadtoarele:

1. cefaleea a apdrut 1n relatie temporald cu debutul
infectiei HIV

2. cefaleea s-a dezvoltat sau s-a agravat
semnificativ 1n relatie temporala cu infectia HIV,
dupa cum indicd numaratoarea celulelor CD4 si/sau
incarcatura virald

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
ameliorarea infectiei cu HIV, dupa cum indica
numaratoarea celulelor CD4 si/sau incircatura
virala

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICDH-
3.

Comentariu: Motivul pentru separarea A9.3
Cefaleea  atribuita  infectiei  cu  virusul
imunodeficientei umane (HIV) de cefaleele atribuite
altor infectii este Intreit:

a) infectia HIV este Intotdeauna atat sistemica cat si
la nivelul sistemului nervos central



b) infectia sistemului nervos central poate progresa
independent de infectia sitemica
¢) infectia HIV este incé incurabila.

Cefaleea este raportatd de mai mult de
jumatate dintre persoanele infectate cu HIV/SIDA
(sindromul imunodeficientei dobandite), si poate fi
o parte a simptomatologiei atat in infectia HIV
acutd cat si cronicd (prin intermediul meningitei
aseptice si mecanisme similare). Cu toate acestea,
A9.3  Cefalee atribuita infectiei cu  virusul
imunodeficientei umane (HIV) ramane in Appendix
pentru ca este extrem de dificil sa se diferentieze
intre cefaleea atribuitd pur HIV, de cefakleele
primare-like raportate de majoritatea pacinetilor cu
HIV. Aplicarea acestor criterii n studii prospective
va putea aduce mai multe dovezi concludente.

Inc ele mai multe cazuri, A9.3 Cefalee
atribuita infectiei cu virusul imunodeficientei
umane (HIV) este supirtoare, bilaterala, sau are
caracteristici de cefalee primara (/. Migrena sau 2.
Cefalee de tip tensional). Severitatea, frecventa si
dizabilitatea atribuita cefaleei pare sa fie asociata cu
severitatea infectiei HIV, dupa cum indicd
numaratoarea celulelor CD4 si/sau incarcatura
virald, dar nu cu durata infectiei HIV sau cu
numarul de medicamente antiretrovirale prescrise.

Numai o minoritate de pacienti cu HIV au
cefalee atribuitd infectiilor oportuniste, probabil ca
o consecintda a disponibilitdtii de terapii
antiretrovirale Tnalt active.

In timpul infectiei HIV pot aparea
meningite si/sau encefalite secundare asociate
infectiilor oportunits sau pot apirea neoplasme.
Cele mai frecvente infectii intracraniene asopciate
cu HIV sunt meningitele determinate de
toxoplasmoza si criptococoza. Cefaleea care apare
la pacientii cu infectie HIV atribuitd unie infectii
oportunistice trebuie codificata la acea infectie.

Medicamentele antiretrovirale pot de
asemnea sd cauzeze cefalee. In aceste cazuri,
cefaleea trebuie codificatd ca 8.1.10 Cefalee
atribuita folosirii pe termen lung a medicatiei
neadresate cefaleei.
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A10. Cefalee atribuita tulburirilor homeostaziei

Al10.7 Cefalee si/sau durere cervicald atribuitda
hipotensiunii ortostatice (posturale)

Desciere: Durere, mai ales la nivel cervical
posterior dar uneori cu iradiere in sus In regiune
occipitald (distributie de “umers de haine”),
atribuitd hipotensiunii posturale si dezvoltandu-se
numai in pozitie ridicata.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a demonstrat hipotensiunea ortostatica
(posturald)

C. Demontrarea cauzalitatii prin cel putin 2 dintre
urmatoarele:

1. cefalee care apare exlusiv in pozitie ridicata

2 cefalee care se amelioreazd apontan In postura
orizontala

3. cefalee mai ales In regiunea posterioara a gatului,
uneori iradiind In sus spre regiunea ociipitala
(distributie de “umers de haine”)

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Cand sunt intrebati specific, 75%
dintre pacientii cu hipotensiune ortyostatica
raporteaza durere cervicala.

A.10.8 Cefalee atribuita altor ale homeostaziei

A10.8.1 Cefalee atribuita calatoriei in spatiu



Descriere: Cefalee nespecificd cauzta de cilatoria
in spatiu. Majoritatea episoadelor de cefalee nu sunt
asociate cu simptome de rau de miscare in spatiu.

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee noua care indeplineste criteriul C
B. Subiectul a calatorit in spatiu

C. Demontrarea cauzalitatii prin abele de mai jos:

1. cefaleea a aparut exclusiv in tiomp;ul calatoriei
in spatiu

2. cefaleea s-a ameliorat spontan la Intoarcerea pe
padmant

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-3

Comentariu: Dintre cei 16 barbati si 1 femeie
astronauti, care au participat la un studiou, 12
(17%) au raportat cel putin 1 episod de cefalee
resimtit cat timp erau in spatiou, in timp ce ei nu
sufereau de cefalee pe pamant.

A10.8.2 Cefalee atribuita altor afectiuni metabolice
sau sistemice

Cefalee atribuitd urmatoarelor afectiuni pot aparea,
dar nu sunt suficient validate:

anemie, insuficientd adrenocoryicald, deficienta
mineralcorticoida, hiperaldosteronism, policitemia,
sindromul de hipervascozitate, purpura trombotica
trombocitopenicd, plasmafereza, sindromul de
anticorpi  anticardiolipinici, boala  Cushing,
hiponatremia, hipertiroidism, hiperglicemia,
hipercalcemia, lupus sistemic eritematos, sindromul
de oboseala cronica, fibromialgia

Studii bine controlate, prospective sunt necesare
pentru a defini mai clar incidenta si caracteristicile
cefaleelor care apar in asociere cu aceste afectiuni.
In fiecare caz, numai acei pacienti care Intrunesc
criteriile bine stabilite de diagnostic pentru aceste
afectiuni trebuiesc evaluati.

A10.9 Cefalee persistenta atribuita tulburarilor
homeostaziei din antecedente

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee anterior diagnosticata ca 10. Cefalee
atribuita  tulburarilor  homeostaziei §i  care
indeplineste criteriul C

B. O afectiune care altereazd homeostazia si
determiond cefalee a fost tratatd eficient sau s-a
remis spontan

C. Cefaleea a persistat > 3 luni dupa tratamentul
eficient sau remiterea spontand a tulburarii
homeostaziei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Bibliografie:

Cariga P, Ahmed S, Mathias CJ, et al. The
prevalence and association of neck (coat-hanger)
pain and orthostatic (postural) hypotension in
human spinal cord injury. Spinal Cord 2002; 40:
77-82.

Mathias CJ, Mallipeddi R and Bleasdale-Barr K.
Symptoms associated with orthostatic hypotension
in pure autonomic failure and multiple system
atrophy. J Neurol 1999; 246: 893-898.

Vein AA, Koppen H, Haan J, et al. Space headache:
a new secondary headache. Cephalalgia 2009; 29:
683-686.

All. Cefalee sau durerea faciala atribuita
patologiei craniului, gatului, ochilor, nasului,
urechilor, sinusurilor. dintilor, cavititii bucale
sau altor structuri faciale sau cervicale

Al11.2 Cefalee atribuita afectiunilor cervicale

Al1.2.4 Cefalee atribuita radiculopatiei cervicale
superioare

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee si/sau durere cervicald care indeplinesc
criteriiul C

B. Dovada clinica, electrofiziologica sau
radiologica a radiculopatieie C2 sau C3

C. Demonstrarea cauzalitatii prin ambele cele de
mai jos:

1. cel putin 2 dintre urmatioarele:

a) durerea a aparut in relatie temporald cu debutul
radiculopatieie, sau a dus la descoperirea acesteia

b) durerea s-a ameliorat sau s-a agravat semnificativ
in paralel cu aeliorarea sau cu agravarea
radiculopatiei

c¢) durerea eate etmporar abolitd de anestezia locala
a radacinii nervoase relevante

2. cefaleea este ipsilaterala radiculopatiei

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Durerea este de obicei posterioara, dar
poate iradia in regiuni mai anterioare. Frecvent are
caracter lancinant in una sau mai multe arii inervate
de radacinile cervicale superiare de o parte sau de
ambele parti, Tn general la nivel occipital,
retroauricular sau in regiunile cervicale auperioare



posterioare.

A11.2.5 Cefalee atribuita durerii cervicale
miofasciale

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee si/sau durere cervicala care Indeplineste
criteriul C

B. S-a demonstrat o sursa ed surere miofasciald in
muschii  gatului, incluzdnd puncte trigger
reproductibile

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin 2 dintre
urmatoarele

1. oricare una sau ambele dintre urmatoarele:

a) durerea a aparut in relatie temporalda cu debutul
afectarii cervicale dureroase miofasciale

b) durea s-a ameliorat semnificativ in paralel cu
amelioraree afectarii cervicale dureroase
miofasciale

2. se provoacd sensibilitatea prin presiune
muschilor cervicali implicati

3. durera este temporar abolitd de injectiile
anestezice locale Tn punctele trigger, sau prin
masajul punctelor trigger

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Durerea miofasciala si relatia ei cu asa
numitele “puncet trigger” este controversati. Este
dificil de demonstrat consistent presupusele puncte
trigger si raspunsul la tratament variaza.

Al11.3 Cefalee atribuita afectiunilor ochilor

Al11.3.5 Cefalee atribuita  heteroforiei  sau
heterotropiei

Descirere:Cefalee cauzatd de strabismul altent sau
persistent, de obicei aparand dupa eforturi vizuale
prelungite.

Criterii de diagnostic:

A. Cefalee care Indeplineste criteriul C

B. s-au identificat heteroforia sau heterotropia, cu
cel putin unul dintre simptomele de mai jos:

1. vedere incetosata

2. diplopia

3. dificultatea de a schimba vederea de la aproape la
distanta si vice versa

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin 2 dintre
urmatoarele:

1. cefaleea a aparut in relatie temporald cu debutul
heteroforiei si/sau heterotropiei

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa
corectarea heteroforiei si/sau heterotropieie

3. cefaleea s-a agravat [prin efort vizual sustinut

4. cefaleea se amelioreaza dupa inchierea unui ochi
si/sau oprirea efortului vizual.

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: Exista un numar de cazuri suportive
pentru Al1.3.5 Cefalee atribuita heteroforiei sau
heterotropiei, dar altfel sunt putine dovezi pentru
aceastd cauza de cefalee.A fost de aceea mutate 1\in
Appendix, In asteptarea unor studii mai formale.
Pacientii cu Al11.3.5 Cefalee atribuita
heteroforiei sau heterotropiei, daca ei exista, mai
probabil vor cere o consultatie oftalmologica.

All5 Cefalee atribuita afectiunilor nasului sau
sinusurilor paranazale

Al1l1.5.3 Cefalee atribuitda afectiunilor mucoasei
nazale, a turbioanelor sau septului

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Dovezi clinice, endoscopice nazale sai.saui
imagistice ale hipertrofiei sau procesului inflamator
din interiorul cavititii nazale®

C. Demonstrarea cauzalitatii prin cel putin 2 dintre
urmatoarele:

1. cefaleea a apdrut in relatie temporald cu debutul
leziunii intranazale, sau a dus la descoperirea
acesteia

2. cefaleea s-a ameliorat sau s-a agravat
semnificativ In paralel cu ameliorarea (cu sau fara
tratament) sau agravarea leziunii nazale

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ dupa
anestezia locala a mucoasei din regiunea leziunii

4. cefaleea este ipsilaterala locului leziunii

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Nota: 1. Exemple sunt concha bullosa si pintenul
septului nazal.

Al2. Cefalee atribuita afectiunilor psihatrice

Introducere

Cefaleele sunt frecvent asociate cu variate afectiuni
psihiatrice, dar dovada reltiei de cauzalitate de
obicei lipseste. In marea majoritate a cazurilor,
probabil ca cefaleea asociatd cu aceste afectiuni
reflecta factori de risc subiacen{i comuni sau
etiologii comune, mai dergraba decat o relatie de
cauzalitate. Totusi, pentru a sustine oricare dintre
diagnosticele listate mai jos, trebuie stabilitd o
reatic de cauzalitate Intre cefalee si afectiunca
psihiatrica. Astfel, cefaleea fie apare simultan cu



afectiunea psihiatricasau se agraveaza semnificativ
dupz ce afectiunea psihiatrica adevenit evidenta.

Sunt dificil de obtinut biomarkeri
definitorii si dovezi clinice de cauzalitate ale
cefaleei, si diagnosticul va fi deseori unul de
excludere. De exemplu, la un copil cu tulburare
anxioasd de separatie, cefaleea trebuie atribuita
acestei afectiuni numai in acele cazuri in care apare
exclusiv in contextul separatiei reale sau al
amenintarii de separatie, fard sd existe o mai buna
explicatie. Similar, la un adult cu tulburare de
panica, cefaleea trebuie atribuitd acelei afectiuni
numai in cazurile in care apare exclusiv ca unul
dintre simptomele atacuylui de panica.

Urmatoarele sunt oferite ca si seturi de
criterii candidate pentru a facilita cercetarea asupra
posibilei relatii cauzale intre anumite afectiuni
psihiatrice si cefalee. Nu este recomandat ca acestea
sd fie folosite In practica clinicd pentru a descrie
asocieri 1Intre cefalee si afectiunile psihiatrice
comorbide.

A12.3 Cefalee atribuite tulburarii depresive

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat tulburare depresivd majord (un
singur episod sau recurentd) sau tulburarea
depresiva persistenta, conform criteriilor DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv in timpul episoadelor
depresive

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Multe antidepresive, in special
antidepresivele triciclice, sunt eficiente 1n
tratamentul cefaleei, chiar daca depresia nu este
rpezentd. Aceasta facce dificil de determinat daca
remisiunea sau ameliorarea intr-o afewctiune
cefalalgicd  asociatd cu depresia s§i tratad cu
antidepresiv triciclic, este de fapt o dovadd a
cauzalitatii. Remisiunea cefaleei este mai sugetiva
de o cauza psihiatricé atunci cand o depresie majora
se amelioreaza sub tratament cu alte antidepresive
care sunt mai putin eficiente In tratamentul cefaleei.

Al12.4 Cefalee atribuita tulburarii anxioase de
separatie

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat tulburarea anxioasa de separatie
conform criteriilor DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv In contextul separatiei
reale sau al amenintarii de separatie de casa sau de
figurile de atagament major

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Tuloburarea anxioasa de separatie este
persistenta, durand tipic 6 luni, desi durate mai
scurte pot fi consistente cu criteriile de diagnostic in
cazul debutului acut sau al exacerbarii severe a
simptomelor (de ex. refuzul scolar, sau inabilitatea
completad de separare de casd sau de figurile de
atasament). Afectiunea determina suferintd clinica
semnificativa si/sau afectare sociald, academica,
ocupationald si/sau alte arii importante de
functionare.

AI2.5 Cefaleea atribuita tulburarii de panica

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. Atacuri de panica recurente neasteptate, care
indeplinesc criteriile DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv In timpul atacurilor de
panica

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

A12.6 Cefalee atribuirad unei fobii specifice

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat o fobie specificd confrom
criteriior DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv cand pacientul este
expus sau anticipeaza o expunere la un stimul fobic.
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Fobiile specifice tiic dureaza 6 luni
sau mai mult, cauzidnd suferintd clinicad si/sau
afectare sociald, ocupationala si/sau in alte arii
importante de functionare.

A12.7 Cefalee atribuita afectiunii de anxietate
sociala (fobia sociala)

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat tulbuare de anxietate sociald
(fobie sociald) confrom criteriilor DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv cand pacientul este
expus sau anticipeaza o expunere la situatii sociale.
D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentarii: In tulburarea de anxietate sociala
(fobia sociald) existd o fricd marcatd sau anxietate
despre una sau mai multe situatii sociale in care



individule ste expus la posibil control de catre altii.
Frica si anxietatea sunt exagerate fatd de actuala
amenintare presupusd de situatia sociala.
Exemplele includ interactiile sociale (de ex purtarea
unei conversatii), situatia de a fi observat (de ex
mancand sau band) sau actionarea in fata altora (de
ex. sustinerea unui discurs). Persoana se teme ci el
sau ea se va comporta intr-un fel sau va prezenta
simptome de anxietate care vor cauza ca el sau ea
sd fie evaluat negativ (de ex. umilit, ruginat sau
respins) sau 1i vor jigni pe altii. La copii, frica si
anxietatea pot fi exprimate prin plans, crize isterie,
blocaj, aderentd, micsorare sau incapacitatea de a
vorbi 1n situatii sociale.

Acaesta afectiune este persistentd, tipic dureaza 6
luni sau mai mult.

Al12.8 Cefalee atribuita tulburarii de anxietate
generalizatd

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat tulbuare de anxietate
generaizata confrom criteriilor DSM-5

C. Cefaleea apare exclusiv in perioadele de
anxietate

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic ICHD-
3.

Comentariu: Pacientii cu tulburare de anxietate
generalizata prezintd anxietate excesivd si grija
(asteptare cu fricd) depre 2 (sau mai multe) domenii
de activitate sau evenimente (de ex. familie,
sdnatate, finante, dificultdti la scoald/munca), care
survin in mai multe zile decat in zilele in care nu
apar aceste fenomene, pentru mai multe de 3 luni
sau ami mult. Simptomele pot include senzatia de
nelinigte sau sentimentul de excitatie, de incordare
sau agitatie, si tensiune muesculara.
Comportamentele asociate cu aceastd afectiune
inlcud evitarea activitdtilor sau evenimentelor cu
posibile rezultate negative, investirea marcatd de
timp si efort In pregatirea  activitatilor sau
evenimentelor  cu posibile rezultate negative,
marcatd aménare n comportament si In luarea
deciziilor datoritd grijilor, §i ca@utarea repetatd a
reasigurdrilor datorita grijilor.

AI12.9 Cefaleea atribuita tulburarii de stress post-
traumatic (PTSD)

Criterii de diagnostic:

A. Orice cefalee care Indeplineste criteriul C

B. S-a diagnosticat tulbuare de stress post-traumatic
(PTSD) confrom criteriilor DSM-5

C. Cefaleea a aparut pentru prima datd dupa
expunerea la stressul traumatic si apare exclusiv in
context de alte simptome de PTSD?

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic?
ICHD-3.

Note:

1. De exemplu, cefalee care apre la expunere la
amintiri despre trauma.

2. In particular 412.3 Cefalee atribuitd tulburdrii
depresive

Comentarii: Expunerea la amenintare cu moarte sau
la moarte reald, leziuni severe sau violente sexuale
poate aparea direct prin trdirea evenimentului, sau
poate aparea indirect; afland ca acel eveniment a
survenit la un membru apropiat al familiei sau
prieten; prin triirea repetatd sau expuerea extrema
la detaliile evenimentului (de ex. primii care
colecteazd ramaasitele umane; ofiterii de politie
expusi repetat la detaliile unui abuz asupra unui
copil). Aceast nu este adevarat la expunerea prin
media electronica, televizor, filme sau fotografii,
decat daca expunerea este legata de munca.

Datoritd ratei inalte de comorbiditate a
depresiei cu tulburarea de stress post-traumatic
(PTSD), diagnosticul de Al12.9 Cefaleea atribuita
tulburarii de stress post-traumatic (PTSD) trebuei
rezervat acelor pacienti la care cefaleea nu este
explicatd de depresia comorbida (de ex. in cazuri de
cefalee atribuita PTDS la pacientii fara depresie
comorbida).



Definitia termenilor

Simptome de insotire: Simptome care in mod tipic
acompaniaza (Insotesc), mai degraba decat si
preceada sau sa urmeze cefaleei. In migrena, de
exemplu, cel mai frecvente simptome de
acompaniament sunt greata, voma, fotofobia si
foofobia.

Allodinia: Senzatie de discomfort sau
durere provocata de un stimul care Tn mod normal
nu este suficient pentru a avea acest effect. Trebuie
diferentiata de hiperalgezie.

Anorexia: Lipsa de apetit si neplacerea
pentru mancare de un grad usor.

Atac de cefalee (durere): Cefalee (sau
durere) care se dezvoltd, ramane pana la un anumit
nivel pentru minute, ore sau zile, apoi diminueaza
pana la disparitie.

Atribuita: In cadrul ICHD-3, acest termen
descrie relatia dintre o cefalee secundard si o
afectiune desre care se crede cid o cauzeazi.
Necesita indeplinirea criteriilor stabilite la un nivel
acceptabil de demonstrare a cauzalitatii.

Aura: Simptome precoce ale unui atac de
migrend cu aurd, despre care se crede ca sunt
manifestarea unei disfunctii cerebrale focale. Aura
tipica dureazd 20-30 minute si precede cefaleea.
Vezi: Semne neurologice focale, Simptome
premonitorii, Prodrom si Simptome de alerta.

Durere centralad neuropatica: Durere
cauzatd de o leziune sau o afectiune a sistemului
nervos central somatosenzitiv (vezi Durere
neuropatica).

Cronic: In terminologia durerii, cronic
inseamna de durata indelungata, in mod specific pe
o perioada care depaseste 3 luni. In terminologia
cefaleei, se pistreazd aceastd semnificatie pentru
cefaleele secundare (in special cele atribuite
infectiilor) in care afectiunea cauzald este ea Tnsasi
cronicd. In aceastd uzanta, cronic trebuie diferentiat
de persistent. Pentru cefaleele primare care sunt de
obicei episodice, termenul de cronic este folosit
oricand atacurile de cefalee apar in mai multe zile
decat nu (zile de pauzd), pe o perioadd mai lunga de
3 luni. Cefaleele trigeminal vegetative (autonome)
sunt o exceptie: in aceste afectiuni, cronic nu se
foloseste pana cand afectiunea nu a fost fara
remisiuni pentru mai mult de 1 an.

Relatie temporala stransa. Acest termen
descrie relatia dintre o afectiune organica si cefalee.
Relatiile temporale specifice pot fi cunoscute pentru
afectiuni cu debut acut unde cauzalitatea este foarte
probabila, cu toate cd deseori acestea nu a fost
studiate suficient. Pentru afectiunile cronice, relatia
temporala ca si cauzalitatea sunt dificil de stabilit.

Atacul de cefalee ,,cluster”: Un episod de
durere continud care dureaza 15-180 minute.

Perioada de , cluster”: Timpul in care
atacurile de cefalee ,.cluster” apar regulat si cel
putin 1 atac la 2 zile.

Perioada de remisiune a ,, cluster”-ului:
Timpul in care atacurile inceteazd sa mai apara
spontan si nu pot fi induse de alcool sau
nitroglicerina. Pentru a fi consideratd o remisiune,
perioada fara atacuri trebuie sa depaseasca 3 luni.

Durata atacului: Timpul de la debut la
terminarea unui atac de cefalee (sau durere)
intrunind criteriile pentru un tip sau subtip
particular de cefalee. Dupa migrena sau ,,cluster”,
poate persista o cefalee de grad jos nepulsatila, fara
simptome de insotire, dar aceasta nu face parte din
atac §i nu este inclusa in duratd. Dacd pacientul
adoarme in timpul atacului si se trezeste fara durere,
durata este pana la timpul de trezire. Daci atacul de
migrena este trata cu succees de medicatie, dar
simptomele reapar In decurs de 48 ore, aceasta
poate reprezenta o recidiva a aceluiagi atac sau un
nou atac. Este necesar rationamentul pentru a face
distinctia vezi Frecventa atacurilor).

Fenomen entopic sporit: Tulburari vizuale
provenind din structura sistemului vizual insusi,
includ senzatia de flocoane excesive in ambii ochi,
fenomen entopic de camp albastru excesiv
(nenumarabile mici puncte gri/albe/negre sau inele
care apar 1n cadrul campului vizual al ambilor ochi
cand se privesc suprafete luminoase omogene cum
ar fi cerul albastru), auto-iluminarea ochiului (unde
colorate sau nori perceputi atunci cand inchidem
ochii in Intuneric) si fotopsie spontana (flash-uri
luminoase n Intuneric).

Episodic: Reaparitia si disparitia ntr-un
mod regulat sau neregulat a atacurilor de cefalee
(sau durere), de durata constanta sau variabild. Prin
folosirea indelungata termenul a dobandit un inteles
special in contexul cefaleei ,.cluster” episodica,
referindu-se la aparitia perioadelor de ,.cluster”
separate de perioade de remisiune a ,,cluster’-ului,
mai degraba decét la atacuri. O utilizare similarda a
fost adoptatd pentru hemicrania paroxistica si
atacurile de cefalee nevralgiforma unilaterala de
scurtd-durata.

Durere faciald: Durere sub linia orbito-
meatala, anterior de pavilionul urechii §i deasupra
gatului.

Simptome neurologice focale: Simptome
de suferintd focala ca reierului (de obicei cerebrald)
care apar 1n aura migrenoasa.

Spectru de fortificatie: Tulburari vizuale
angulare, arcuate si care se maresc gradual, tipice
pentru aura migrenoasd vizuala, care pot fi colorate
sau alb si negru.



Frecventa atacurilor: Rata de aparitie a
atacurilor de cefalee (sau durere) pe perioada de
timp (de obicei 1 lund). Tratamenul de succes al
atacurilor migrenoase cu medicatie poate fi urmat
de recadere in decurs de 48 ore. Ghidul de studii
clinice terapeutice in migrena al IHS (,,Guidelines
for Controlled Trials of Drugs in Migraine: Third
Edition) recomanda ca o solutie practicd in special
pentru a diferentia atacurile nregistrate in jurnal in
cursul lunii precedente — sd se numere ca atac
distinct numai acelea care sunt separate de cel putin
48 ore de interval liber fara cefalee.

Cefalee: Durere localizata la nivelul
capului, deasupra liniei orbito-metale si/sau crestei
nucale.

Zile de cefalee: Numarul de zile din timpul
unei perioade de observatie (de obicei 1 lund) In
care apare cefalee n orice parte a zilei sau pentru
intreaga zi.

Heteroforia: Strabism latent

Heterotropia: Strabism manifest

Hipoalgezia: Perceptie diminuata ca
rapuns la un stimul care se asteapta sa fie dureros.

Hiperalgezia: Perceptie crescutd ca rapuns
la un stimul care se agteaptd sd fie dureros.
Hiperalgezia se diferentiaza de allodinie care apare
la un stimul la care nu se asteapta sa fie dureros.

Intensitatea durerii: Nivelul de durere, de
obicei este marcat pe o scala de evaluare numerica
de 4 puncte (0-3) echivalent cu lipsa durerii, durere
usoard, moderatd sau severa, sau pe o scald vizuala
analogica (de obicei 10 cm). Poate fi de asemena
marcat pe o scald de evaluare verbald exprimata in
termeni ai consecintelor functionale ale durerii: 0,
fara durere; 1, durere usoard, nu interfera cu
activitatile uzuale, 2, durere moderata, inhiba dar nu
anuleaza total activitatile; 3, durere severd,
impiedica orice activitate.

Lancinanta: Durere de scurta duratd ca un
,soc electric”, de-a lungul unei radacini sau al
ditributiei unui nerv.

Nevralgia: Durere 1n teritoriul de
distributie al unui nerv sau nervi, presupusa a fi
datorata disfunctiei sau lezarii acelor structuri
neurale. In folosirea comunda a termenului este
implicatd o calitate paroxisticd sau lancinantd a
durerii; dar termenul nu trebuie rezervat pentru
durerile paroxismale.

Nevrita: Un caz special de neuropatie;
termen care acum este rezervat pentru procesele
inflamatorii care afecteaza nervii.

Neuroimagistica: CT, IRM, PET
(,,positron emission tomography), SPECT (,,single-
photom emission computed tomography) sau
scintigrafie, inclusiv modalitatile functionale atunci
cand sunt aplicabile, in special la nivel cerebral.

Durere neuropatica: Durere cauzatd de o
leziune sau o afectiune a sistemului nervos
somatosenzitiv periferic sau central.

Neuropatia: O alterae a functiei sau o
modificare patologicad a unuia sau mai multor nervi
(la un nerv: mononeuropatie, la mai mul{i nervi:
mononeuropatic multiplex; cand este difuzd si
bilaterala: polineuropatie). Termenul de neuropatie
nu intentioneazd sd acopere  neurapraxia,
neurotmesis, axonotmesis, sectiunea nervului,
afectdri ale unui nerv datorate unui impact
tranzitoriu ca o explozie, intindere sau descarcare
epilpeticd (termenul neurogenic se aplica durerii
atribuite unor astfel de perturbari temporare).

Cefale de tip nou: Orice tip, subtip sau
subforma de cefalee de care pacientul nu a suferit
anterior.

Insuficient validata: De o validitate
indoielnica ca entitate diagnostica, judecata filtrata
prin experienta membrilor comitetului de clasificare
a cefaleelor si/sau prin controversele din literatura.

Regiunea  nucald: Regiunea dorsald
(posterioard) superioara a gatului, inclusiv regiunea
de insertie a muschilor gatului la nivelul craniului.

Nictalopia: Alteraea vederii nocturne.

Durere: Confrom definitiecie IASP: o
experientd nepldcutd senzitivd i  emotionala,
asociatd cu o leziune tisulara reald sau potentiala,
sau descrisd in termeni ai unei asemenea leziuni
(vezi de asemenea: Durere neuropatici, Durere
centrala  neuropatica si  Durere periferica
neuropatica)

Palinopsia: Tulburari vizuale in forma de
imagini persistente si/sau imagini cu obiecte n
migcare (trebuie diferentiat de imagini retiniene
persistente, care apar in culori complementare, dupa
privirea fixa la o imagine cu contrast Tnalt).

Mugchi pericranieni: Muschii gatului si
occipitali, muschii masticatori, muschii expresieie
faciale si ai vorbirii, si muschii urechii interne
(muschiul tensor al timpanului. al scaritei)

Durere neuropatica periferica: Durere
cauzatd de o leziune sau o afectiune a sistemului
nervos somatosenzitiv (vezi de asemenea Durerea
neuropatica).

Peristent:  Acest termen, folosit 1n
contextul anumitor cefalee secundare, descrie
cefaleele initial acute si cauzate de o alta afectiune,
care nu se remit in intervalul de timp specific (de
obicei 3 luni) dupa ce acea afectiune s-a remis. In
multe dintre astfel de cazuri, cefaleea esre
recunoscutd ca un subtip sau subforma distincta, cu
demonstrarea cauzalitatii depinzand de Indeplinirea
anterioara criteriilor de diagnostic pentru tipul acut,
si persistenta aceleiasi cefalee.



Fonofobia: Hipersensibilitate la sunet,
chiar la niveluri normale, determinand evitarea lui.

Fotofobia: Hipersensibilitate la lumina,
chiar la niveluri normale, determinand evitarea ei.

Postdrom: O faza simptomatica, durdnd
pana la 48 ore, dupa rezolutia durerii in atacurile
migrenoase cu sau fard aurd. Printre simptomele
postromale sunt senzatia de oboseald sau istovire,
dificultdti de concentrare si rigiditatea gatului.

Semne premonitorii: Aceste termen a fost
folosit cu diferite intelesuri, frecvent sinonim cu
prodrom, dar de asemena mai putin specific si
oarecum mai ambiguu, pentru o gama de simptome
care se crede cd anunta atacul migrenos (dar posibil
sd fie faza initiala a migrenei). Este preferabil sa fie
evitat termenul.

Caracter de presiune/strangere: Calitatea
constantd a duerii, frecvent comparatd cu o banda
stransa 1n jurul capului.

Termen folosit anterior: Un termen de
diagnostic care a fost folosit anterior cu un inteles
similar sau identic cu termenul din clasificare sau a
fost submat acestuia. Termenii folositi anterior sunt
frecvent ambigui si/sau s-au utilizat termeni diferiti
in diferite tari.

Cefalee primara (afectiune): Cefalee sau
afectiune cefalalgicd care nu este cauzatd sau
atrubuita altei afectiuni. Se diferentiaza de cefalee
secundare.

Prodrom: O faza simptomatica care
dureazd pana la 48 ore, care apare Tnainte de
inceputul durerii In migrena fara aura sau Tnainte de
aurd In migrena cu aurd. Dintre cele mai frecvente
simptome prodromale sunt oboseala, dispozitia
euforica sau depresiva, foame neobisnuita sau pofta
pentru anumite alimente.

Pulsatila: C aracterizata prin intensificarea
ritmica In timp cu batdile inimii, ,, care se zbate”.

Stimuli punctiformi: Stimuli aplicati n
puncte discrete pe tegument.

Durere referita: Durere perceputd in alta
arie decat cea din care 1si are originea nociceptia.

Erori de refractie: miopie, hipermetropie
sau astigmatism.

Perioada refractara: Timpul care urmeaza
remisiunii unui atac de durere, perioada in care nu
mai poate fi provocat nici un atac.

Rezolutie: Remisiune completd a tuturor
simptomelor si a altor dovezi clinice ale bolii sau
ale procesului de boala.

Scintilatii: Halucinatii vizuale care sunt
luminoase si fluctueaza n intensitate, fecvent la
aproximativ 8-10 cicli/secunda. Sunt tipice pentru
aura migrenoasa.

Scotom: Amputarea unei parti a campului
vizual de partea unui ochi sau a ambilor ochi.

Scotomul poate fi absolut (fard vedere) sau relativ
(vedere obscurd sau redusd). In migrend, scotoml
este homonim.

Cefalee secundard (afectiune): Cefalee,
sau afectiune cefalalgica care este cauzata de o alta
afectiune subiacentd. In ICHD-3, cefaleele
secundare sunt atribuite afectiunii cauzatoare.
Cefaleele secundare sunt diferite de cefaleele
primare. O cefalee secundarda poate avea
caracteristicil;e unei cefalee primare, dar in plus
indeplineste criteriile de cauzalitate de catre o alta
afectiune.

Impunsaturi de durere: Durere brusca care
dureazd un minut sau mai putin (de obicei o
secunda sau mai putin).

Strabism: Aliniere anormald a unuia sau
ambilor ochi.

Substanta: Oricare dintre urmatoarele:
produs chimic organic sau anorganic, mancaresau
aditivi alimnetari, bauturi alcoolice, gaz sau vapori;
medicamente sau produse din plante, animale sau
alte substante date cu scopuri medicale desi nu au
licentd de produs medicamentos.

Care se zbate: Sinonim cu pulsatil.

Unilateral: Pe oricare parte dreapta sau
stdnga, fard sd treacd linia mediand. Cefaleea
unilaterald nu cuprinde in mod necesar toata partea
dreaptd sau stingd a capului, ci poate fi numai
frontala, temporala sau occipitald. Cand se foloseste
pentru tulburarile senzitive sau motorii ale aurei
migrenoase,termenul include hemidistributia
completa sau partiala.

Vasospasm: Constrictia  arterelor i
arteriolelor intr-un asemenea grad incat perfuzia
tesutului este redusa.

Simptome de averizare: Termen folosit
anterior fie pentru aurd sau semne premonitorii, $i
ca atare ambiguu. Nu trebuie sa fie folosit.

Sevraj: Intreruperea folosirii sau expunerii
la o medicatie sau la alte substante care au fost
folosite pentru sdptamani sau luni. Termenul
cuprinde, dar nu este limitat la sevrajul terapeutic
(oprirea) medicatiei In contextul decfaleei de abuz
medicamentos.

Linie zigzag: Sinonim cu spectrul de
fortificatie.



CLASIFICARE
Cod ICHD-3 DIAGNOSTIC

1. Migrena
11 Migrena fara aura
1.2 Migrena cu aura
121 Migrena cu aura tipica
1211 Aura tipica cu cefalee
1212 Aura tipica fara cefalee
1.2.2 Migrena cu aurd de trunchi cerebral
1.2.3 Migrena hemiplegica
1231 Migrena hemiplegica familiala (FHM)
12311 Migrena hemiplegica familiala tip 1 (FHM1)
12312 Migrena hemiplegica familiala tip 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 Migrena hemiplegica familiala tip 3 (FHM3)
12314 Migrena hemiplegica familiala, alte locusuri
1.2.3.2 Migrena hemiplegica sporadica (SHM)
124 Migrena retiniana
1.3 Migrena cronica
14 Complicatiile migrenei
141 Status migrenos
14.2 Aurd persistenta fara infarct
143 Infarct migrenos
144 Crize epileptice declansate de aura migrenoasa
15 Migrena probabild
151 Migrena probabila fard aura
152 Migrena probabila cu aura
1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena
16.1 Afectare gatrointestinala recurenta

16.1.1 Sindromul vomei ciclice



16.1.2 Migrena abdominala

1.6.2 Vertijul paroxistic benign
1.6.3 Torticolisul paroxistic benign
2. Cefaleea de tip tensional (de tensiune) (TTH)
2.1 Cefaleea de tip tensional episodica infirecventa (Cu crize rare)
2.1.1 Cefaleea de tip tensional episodica infrecventd asociata cu sensibilitate pericraniana
2.1.2 Cefaleea de tip tensional episodicd infrecventa, neasociatd cu sensibilitate pericraniana
2.2 Cefaleea de tip tensional episodicd frecventd (cu crize frecvente)
221 Cefaleea de tip tensional episodica frecventd, asociati cu sensibilitate pericraniana
222 Cefaleea de tip tensional episodica frecventd, neasociata cu sensibilitate pericraniana
2.3 Cefaleea se tip tensional cronica
231 Cefaleea de tip tesnsional cronica asociata cu sensibilitate pericraniana
2.3.2 Cefaleea de tip tensional cronica neasociata cu sensibilitate pericraniana
2.4 Cefaleea de tip tensional probabila
24.1 Cefaleea de tip tensional probabild episodica frecventa
24.2 Cefaleea de tip tensional probabild episodica infrecventa
243 Cefaleea de tip tensional probabila cronica
3. Cefalalgiile trigeminale vegetative (autonomice) (TACs)
3.1 Cefaleea “cluster” (“in corchine”)
311
Cefaleea “cluster” episodica
3.12
Cefaleea “cluster” cronica
3.2 Hemicrania paroxistica
321
Hemicrania paroxistica episodica
322
Hemicrania paroxistica cronica
3.3 Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurtd durata unilaterale
331 SUNCT - Atacuri de cefalee nevralgiforma unilaterald de scurta durata cu  hiperemie
conjuctivald si lacrimatie (“Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with
Conjunctival injection and Tearing”)
3311 SUNCT episodic
33.1.2 SUNCT cronic

3.3.2 SUNA - Atacuri de cefaleea nevralgiforma unilaterald de scurta duratd cu simptome craniene



3221
3222
3.4
3.5
34.1

34.2

3.4.3
3.4.4

411
4.2
421
4.3
431
4.4
45
45.1
45.2

453
4531

45.3.2.

4.6

46.1

4.6.2

4.6.3

vegetative (autonomice) (“Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with cranial
Autonomic symptoms”)

SUNA episodic
SUNA cronic
Hemicrania continud

Cefalagia trigeminal vegetativa (autonomicad) probabila

Cefaleea “cluster” probabila
Hemicrania paroxistica probabila
Atacuri de cefalee nevralgiforma de scurta durata unilaterale probabile
Hemicrania continud probabila
Alte cefalee primare
Cefalee primara la tuse
Cefalee primard la tuse probabila
Cefalee primara la exercitiu
Cefalee primara la exercitiu probabila
Cefalee primara asociata cu activitatea sexuald
Cefalee primara asociatd cu activitatea sexuald probabila
Cefalee primara “in loviturd de trasnet” (“thunderclap headache”)
Cefalee la stimul rece

Cefaleea atribuita aplicarii externe a unui stimul rece

Cefaleea atribuita ingestiei sau inhalarii unui stimul rece

Cefaleea la stimul rece probabila

Cefaleea atribuita probabil aplicérii externe a unui stimul rece

Cefalee atribuitd probabil ingestiei sau inhalirii unui stimul rece
Cefalee la presiune externd
Cefalee la compresie externa
Cefalee la tractiune externa

Cefalee la presiune externi probabila



46.3.1

4.6.3.2

4.7

4.7.1

4.8

48.1

4.9

491

4.10

4.10.1

5.11
5.12
5.2
521
522
5.3
5.4
5.5
5.6

6.1
6.1.1
6.1.1.1
6.1.1.2
6.1.2
6.2

Cefalee la compresie externa propabila

Cefalee la tractiune externa probabila

23

Cefalee primara “in loviturd de pumnal” (“stabbing headache”)
Cefalee primara “in lovitura de pumnal” probabila
Cefalee numulara
Cefalee numulara probabila
Cefalee hipnicd
Cefaleea hipnica probabila
NDPH- Cefalee zilnica (cotidiana) de novo persistentd “New daily-persistent headache”
NDPH - Cefalee zilnica (cotidiand) de novo persistenta probabila
Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii craniene si/sau cervicale
Cefalee acuta atribuita traumatismului capului
Cefalee acuta atribuita traumatismului moderat sau sever al capului
Cefalee acuta atribuita traumatismului minor al capului
Cefalee persistenta atribuita traumatismului capului
Cefalee persistenta atribuita trumatismului moderat sau sever al capului
Cefalee persistenta atribuitd unui traumatism minor al capului
Cefalee acuta atribuita traumatismului in ”loviturd de bici” (“whiplash”)
Cefalee persistenta atribuita traumatismului in ”loviturad de bici” (“whiplash”)
Cefalee acuta atribuita craniotomiei
Cefalee persistenta atribuita craniotomiei
Cefalee atribuiti afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale
Cefalee atribuitd unui eveninent ischemic cerebral
Cefalee atribuitad accidentului vascular cerebral ischemic AVC (infarct cerebral)
Cefalee acuta atribuitd unui AVC
Cefalee persistenta atribuita unui AVC din antecedente

Cefalee atribuita atacului ischemic tranzitor (AIT)

Cefalee atribuitd hemoragiei intracraniene non-traumatice



6.2.1
Cefalee acuti atribuitd hemoragiei intracerebrale non-traumatice

6.2.2
Cefalee acuti atribuitii hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice (SAH)
6.2.3
6.2.4 Cefalee acuti atribuiti hemoragiei subdurale acute non-traumatice (ASDH)
- Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei intracraniene non-traumatice
6.2.4.1 . o L L
Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei intracerebrale non-traumatice din antecedente
6.2.4.2 . o . o L
Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice din antecedente
6.2.4.3 . oo . L
Cefalee persistenta atribuitd hemoragiei subdurale acute non-traumatice din antecedente
6.3 Cefalee atribuita malformatiei vasculare nerupte
6.3.1
Cefalee atribuita anevrismului sacular nerupt
6.3.2
Cefalee atribuiti malformatiei arterio-venoase (AVM)
6.3.3
Cefalee atribuita fistulei durale arterio-venoase durale (DAVF)
6.3.4
Cefalee atribuita angiomului cavernos
6.3.5 Cefalee atribuita angiomatozei encefalotrigeminale sau leptomeningeale (Sindrom Sturge-Weber)
6.4 Cefalee atribuita arteritei
6.4.1
Cefalee atribuiti arteritei cu celule gigante (GCA)
6.4.2 Cefalee atribuita angeitei primare a sistemului nervos central (PACNS)
6.4.3 Cefalee atribuita angeitei secundare a sistemului nervos central (SACNS)
6.5 Cefalee atribuita afectiunilor segmentului cervical al arterei carotide sau vertebrale
6.5.1 Cefalee sau durere faciala sau cervicala atribuita disectiei cervicale ale arterelor carotide sau
vertebrale
Cefalee sau durere faciald sau cervicala acuta atribuita disectiei cervicale ale arterelor carotide
6511 sau vertebrale
Cefalee sau durere facialad sau cervicala persistenta atribuita disectiei cervicale ale arterelor
6.5.1.2. carotide sau vertebrale din antecedente
6.5.2
Cefalee post endarterectomie
6.5.3
Cefalee atribuita angioplastiei carotidiene sau vertebrale sau montérii de stent
6.6

66.1 Cefalee atribuitd afectiunilor venelor cerebrale



6.6.2

6.7

6.7.1

6.7.2

6.7.3

6.7.3.1
6.7.3.2
6.7.3.3

6.7.4

6.8
6.8.1

6.8.2

6.8.3
6.8.4
6.8.5

6.8.6
6.9

7.1
7.1.1
7.12

7.13
7.14
7.2

Cefalee atribuita trombozei venoase cerebrale (CVT)

Cefalee atribuitd montarii de stent la nivelul sinusurilor venoase craniene

Cefalee atribuita altor afectiuni acute arteriale intracraniene
Cefalee atribuita procedurilor intracraniene endarteriale
Cefalee atribuita angiografiei
Cefalee atribuita sindromului de vasocontructie cerebrala reversibila (RCVS)

Cefalee acuta atribuita sindromului de vasocontructie cerebrala reversibila (RCVS)

Cefalee acuta probabil atribuita sindromului de vasocontructie cerebrali reversibila
(RCVYS)

Cefalee perisitenta atribuita sindromului de vasocontructie cerebrala reversibila (RCVS)
din antecedente

Cefalee atribuita disectiei arteriale intracraniene

Cefalee si/sau aura “migraine-like "atribuita vasculopatiei intracraniene cronice

Cefalee atribuita CADASIL (Arteriopatia cerebrala autosomal-dominanta cu infarcte subcorticale
si leucoencefalopatie — “Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts
and Leucoencephalopathy™)

Cefalee atribuita MELAS (Encefalopatia mitocondriala cu acidoza lactica si episoade
asemanatoare ictusului “mitochondrial encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like episodes™)

Cefalee atribuita angiopatiei Moyamoya (MMA)
Aura migrena-like atribuita angiopatiei cerebrale amiloide (CAA)

Cefalee atribuita sindromului de vasculopatiei retiniana cu encefalopatie cerebrala si manifestari
sistemice (RVCLSM)

Cefalee atribuita altei vasculopatii intracraniene cronice
Cefalee atribuita apoplexiei pituitare
Cefalee atribuiti afectiunilor intracraniene non-vasculare
Cefalee atribuitd presiunii crescute a lichidului cefalorahidian
Cefalee atribuita hipertensiunii intracraniene idiopatice (HH)

Cefalee atribuita hipertensiunii intracraniene secundare unor cauze metabolice, toxice sau
hormonale

Cefalee atribuita hipertensiunii intracraniene secundare afectiunilor cromozoniale
Cefalee atribuita hipertensiunii intracraniene secundare hidrocefaliei

Cefalee atribuita presiunii scazute a lichidului cefalorahidian



721

7.2.2

7.2.3

7.3
7.3.1

7.3.2
7.3.3

7.34

7.3.5

7.4

7.4.1
7411

7.42
7.43

75

7.6
7.6.1
7.6.2

7.7

7.8

8.11

8.111

8.1.1.2
8.12
8.1.3

Cefalee post punctie durala
Cefalee atribuita fistulei LCR

Cefalee atribuita hipotensiunii intracraniene spontane a LCR

Cefalee atribuitd bolilor intracraniene inflamatorii non-infectioase

Cefalee atribuita neurosarcoidozei

Cefalee atribuitd meningitei aseptice (non-infectioase)

Cefalee atribuita altor afectiuni inflamatorii non-infectioase
Cefalee atribuita hipofizitei limfociare

HaNDL - Sindromul de cefalee tranzitorie si deficite neurologice asociat cu limfocitoza
lichidului cefalorahidian (syndrome of transient Headache and Neurological Deficits with
cerebrospinal fluid Lymphocytosis)

Cefalee atribuitd neoplaziei intracraniane
Cefalee atribuitd neoplasmului intracranian
Cefalee atribuita chistului coloid al ventriculului trei

Cefalee atribuitd meningitei carcinomatoase

Cefalee atribuita hiper- sau hipo-secretiei hipotalamice sau pituitare

Cefalee atribuita injectiei intratecale

Cefalee atribuita unei crize epileptice

Cefaleea ictala epileptica

Cefalee postictala
Cefalee atribuita malformatiei Chiari tip I (CMI)
Cefalee atribuitd altor afectiuni intracraniene non-vasculare
Cefaleea atribuita utilizarii unei substante sau sevrajului la aceasta

Cefaleea atribuita folosirii sau expunerii la o substanta

Cefalee indusi de donorii de oxid nitric (NO)

Cefalee imediata indusa de donorii de NO
Cefalee tardiva indusa de donorii de NO
Cefalee indusa de inhibitorii fosfodiesterazei (PDE)

Cefalee indusd de monoxidul de carbon (CO)



8.14
8.14.1

8.14.2

8.1.5
8.1.6
8.1.6.1
8.1.6.2.
8.1.7
8171
8.1.7.2
8.1.8
8.1.9
8.1.10
8.1.11
8.1.13
8.2
8.2.1

8.2.2

8.2.3
8.231
8.2.3.2

8.23.21
8.2.33
8.2.4

8.2.5
8.2.6

8.2.7

8.2.8

Cefalee indusa de alcool

Cefalee imediata indusa de alcool

Cefalee tardiva indusa de alcool

Cefalee indusa de cocaina
Cefalee indusa de histamina
Cefalee imediata indusa de histamina
Cefalee tardiva indusa de histamina
Cefalee indusa de CGRP (“calcitonin-gene related peptid”) - peptidul legat de gena calcitoninei)
Cefalee imediata indusd de CGRP
Cefalee tardiva indusa de CGRP
Cefalee atribuitd unui agent presor acut exogen
Cefalee atribuita folosirii ocazionale a medicatiei neadresata cefaleei
Cefalee atribuita folosirii pe termen lung a medicatiei neadresata cefaleei
Cefalee atribuitd hormonilor exogeni
Cefalee atribuita folosirii sau expunerii la alte substante

Cefalee de abuz medicamentos (“medication overuse headache”) (MOH)

Cefalee de abuz de ergotamina
Cefalee de abuz de triptani
Cefalee de abuz de analgezice non-opioide
Cefalee de abuz de paracetamol (acetaminophen)
Cefalee de abuz de alte antiinflamatoroare nesteroidiene (NSAID)
Cefalee de abuz de acid acetil salicilic

Cefalee de abuz de la alte analgezice non-opioide

Cefalee de abuz de opioizi

Cefalee de abuz de combinatii analgezice

Cefalee de abuz medicamentos atribuitd utilizarii de multiple clase de medicamente, nefolosite
abuziv in mod individual

Cefalee de abuz medicamentos atribuita folosirii excesive neverificate de multiple clase de
medicamente

Cefalee de abuz medicamentos atribuita altor medicamente



8.3
8.3.1

8.3.2

8.3.3

8.34

9.11

9111

9112

9113

9.1.2

9121

9122

9.13

9131

9.1.3.2

9.14

9.2
921
9211
9212
9.22

9221

9222

Cefalee atribuita sevrajului la substante

Cefalee atribuita sevrajului la cafeina
Cefalee atribuita sevrajului la opiozi

Cefalee atribuita sevrajului la estrogeni

Cefalee atribuita sevrajului la alte substante utilizate cronic
Cefalee atribuita infectiei

Cefalee atribuita infectiei intracraniene

Cefalee atribuitd meningitei sau meningoencefalitei bacteriene
Cefalee acuta atribuitd meningitei sau meningoencefalitei bacteriene
Cefalee cronica atribuitd meningitei sau meningoencefalitei bacteriene

Cefalee persistenta atribuiti meningitei sau meningoencefalitei bacteriene din
antecendete

Cefalee atribuitd meningitei sau encefalitei virale
Cefalee atribuita meningitei virale
Cefalee atribuita encefalitei virale

Cefalee atribuita infectiilor intracraniene fungice sau altor infectii paraziatare
Cefalee acuta atribuita infectiilor intracraniene fungice sau paraziatare
Cefalee cronica atribuita infectiilor intracraniene fungice sau paraziatare

Cefalee atribuita infectiilor intracraniene localizate

Cefalee atribuita infectiilor sistemice
Cefalee atribuita infectiei sistemice bacteriene
Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice bacteriene

Cefalee cronica atribuita infectiei sistemice bacteriene

Cefalee atribuita infectiei sistemice virale
Cefalee acuta atribuita infectiei sistemice virale

Cefalee cronici atribuiti infectiei sistemice virale



9.23
9231
9.23.2

10.
10.1
10.1.1

10.1.2

10.1.3

10.1.4

10.2

10.3
10.3.1
10.3.2
10.3.3

10.3.4

10.35

10.4
10.5
10.6
10.7
11.

111
11.2
1121

11.2.2

11.2.3

11.3

Cefaleea atribuita altor infectii sistemice
Cefalee acuta atribuita altor infectii sistemice
Cefalee cronica atribuita altor infectii sistemice
Cefalee atribuita tulburirilor homeostaziei

Cefalee atribuitad hipoxiei si/sau hipercapniei

Cefalee atribuita altitudinii Inalte
Cefelee atribuita calatoriei cu avionul
Cefalee atribuita scufundarii

Cefalee atribuita apneei de somn
Cefalee atribuita dializei

Cefalee atribuitad hipertensiunii arteriale

Cefalee atribuita feocromocitomului

Cefalee atribuita crizelor hipertensive fara encefalopatie hipertensiva

Cefalee atribuita crizelor hipertensive fira encefalopatie hipertensiva
Cefaleea atribuita pre-eclampsiei sau eclampsiei

Cefaleea atribuita disreflexiei autonomice (vegetative)

Cefalee atribuita hipotiroidismului

Cefaleea atribuita foamei (postului) (inanifiei)

Cefalalgia cardiaca

Cefaleea atribuita altor tulburari ale homeostaziei

Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei craniului, gatului, ochilor, urechilor, nasului,
sinusurilor, dintilor, cavititii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale

Cefalee atribuita afectiunilor oaselor craniene
Cefalee atribuita afectiunilor cervicale
Cefalee cervicogenica

Cefalee atribuita tendinitei retrofaringene

Cefalee atribuita distoniei craniocervicale

Cefalee atribuita afectiunilor oculare



11.3.1

11.3.2

11.3.3
11.34
114
11.5
1151
1152
11.6
11.7
11.8
11.9

12.
12.1
12.2
13.
13.1
13.1.1
13.1.1.1

13.1.1.11

13.1.1.1.2

13.1.1.2
131121

13.1.1.2.2

13.1.1.2.3

13.1.13

13.1.1.3.1

Cefalee atribuita glaucomului acut cu unghi inchis
Cefalee atribuita viciilor de refractie
Cefalee atribuita afectiunilor oculare inflamatorii
Cefalee trohleara
Cefalee atribuita afectiunilor urechilor
Cefalee atribuitd afectiunilor nasului sau sinusurilor paranazale
Cefalee atribuita rinosinuzitei acute
Cefalee atribuitd rinosinuzitei cornice sau recurente
Cefaleea atribuita afectiunilor dintilor
Cefaleea atribuita afectiunii articulatiei temporo-mandibulare (TMD)
Cefalee sau algie faciala atribuita inflamatiei ligamentului stilohioidian

Cefaleea atribuita altor patologii ale craniului, gatului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor,
dintilor, cavitatii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale

Cefalee atribuita afectiunilor psihiatrice

Cefalee atribuita tulburarilor de somatizare

Cefalee atribuita tulburarilor psihotice

Neuropatii craniene dureroase si alte durerii faciale

Durere atribuitd unei leziuni sau afectiuni a nervului trigemen

Nevralgia trigeminald

Nevralgia trigeminala clasica

Nevralgia trigeminala clasica pur paroxismala
Nevralgia trigeminala clasica cu durere continui concomitenta

Neuropatia trigeminala secundara

Nevralgia trigeminala atribuita sclerozei multiple

Nevralgia trigeminala atribuitd unei leziuni ocupatoare de spatiu
Nevralgia trigeminali atribuita unei alte cauze
Nevralgia trigeminala idiopatica

Nevralgia trigeminala idiopatica pur paroxismala



31122

13.1.2
13.1.2.1
13.1.2.2
13.1.2.3
13.1.24
13.1.2.5

13.2
1321
13.2.1.1
13.2.1.2
13.2.1.3
13.2.2
13221
13.2.2.2
13.3
13.3.1
133.1.1
13.3.1.2
13.3.1.3
13.3.2
13321
13.3.2.2
13.3.2.3
13.3.24
13.4
135
13.6
13.7
13.8
13.9

Nevralgia trigeminala idiopaticd cu durere continui concomitenta

Neuropatia trigeminala dureroasa
Neuropatia trigeminala dureroasa atribuita infectiei cu herpes zoster
Nevralgia trigeminald post-herpetica
Neuropatia trigeminald dureroasa post-traumatica
Neuropatia trigeminald dureroasa atribuita altor afectiuni
Neuropatia trigeminald dureroasa idiopatica
Durere atribuita unei leziuni sau afectiuni a nervului glosofaringian

Nevralgia glosofaringiana
Nevralgia glosofaringiana clasica

Nevralgia glosofaringiand secundara
Nevralgia glosofariongiana idiopatica
Neuropatia glosofaringiand dureroasa
Neuropatia glosofaringiand dureroasa atribuita unei cauze cunoscute

Neuropatia glosofaringiana dureroasa idiopatica

Durere atribuita unei leziuni sau afectiuni a nervului intermediar
Nevralgia nervului intermediar

Nevralgia nevului intermediar clasica

Nevralgia nevului intermediar secundara

Nevralgia nevrului intermediar idiopatica
Neuropatia dureroasa a nervului intermediar

Neuropatia dureroasa a nervului intermediar atribuita infectiei cu herpes zoster

Neuropatia dureroasa a nervului intermediar post-herpetica

Neuropatia dureroasa a nervului intermediar atribuita altor afectiuni

Neuropatia dureroasa idiopatica a nervului intermediar
Nevralgia occipitala
Sindromul gét-limba
Nevrita optica dureroasa
Cefalee atribuita paraliziei ischemice a nervilor oculomotori
Sindromul Tolosa-Hunt

Sindromul oculosimpatic paratrigeminal (Raeder)



13.10

13.11

13.12

13.13
13.131
13.13.2

14,

14.1

14.2

Al.

All
All1l
All2
All3

Al2
Al.2.0.1
Al.2.0.2
Al1.2.0.3

Al3
Al3.1
Al13.2

Al4
Al45
Al46

Al6
Al6.4
Al6.5
A.1.6.6

A2.

Neuropatia oftamoplegica recurenta dureroasa
Sindromul “gurii arzande” (BMS)
Algie faciala persistenta idiopatica (PIFP)
Durere neuropatica centrala
Durere neuropatica centrala atribuita sclerozei multiple (SM)
Durere neuropatica centrala dupa accident vascular cerebral (AVC) (CPSP)
Alte afectiuni cefalalgice
Cefaleea neclasificata in alt loc

Cefaleea nespecificata

APPENDIX

Migrena

Migrena fara aura
Migrena menstruald purd fara aura
Migrena legatd de menstra fard aura
Migrena non-menstruald fara aura

Migrena cu aura
Migrend menstruald purd cu aura

Migrena legata de menstra cu aura

Migrena non-mentruala cu aura
Migrena cronica (criterii alternative)
Migrena cronica cu perioade libere nedureroase
Migrena cronica cu durere continua
Complicatiile migrenei
Status de aura migrenoasa
“Zapada vizuala”
Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena
Colica infanrila
Hemiplegia alternanta a copilariei
Migrena vestibulara

Cefalee de tip tensional (de tensiune ) (criterii alternative)



A2.1
A2.2
A2.3

A3.

A3.1l

A3.2

A3.3

A3.4

A3.6

A4,

A4.11

A5,

A5.1
A51.1.1
A5121

A5.2
A521.1
A522.1

AS5.7

A5.8

A5.9

AB6.

A6.10

AT.

AT.6

AT7.6.3

A7.9

AS8.

A8.4

A9.

A9.1

Cefalee de tip tensional episodica infrecventd (cu crize rare) (criterii alternarnative)
Cefalee de tip tensional episodica frecventa (cu crize frecvente) (criterii alternarnative)
Cefalee de tip tensional cronica (criterii alternative)
Cefalee trigeminale vegetative (autonomice) (TACs)
Cefalee “cluster” (criterii alternative)
Hemicrania paroxistica (criterii alternative)
Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale de scurta durata (criterii alternative)
Hemicrania continua (criterii alternative)
Cefalee trigeminal autonoma (vegetativa) nediferentiata
Alte cefalee primare
Epicrania fugax
Cefalee atribuita traumatismului sau leziunii craniene si/sau cervicale
Cefalee acuta atribuitad leziunii traumatice a capului
Cefalee acutd cu debut tardiv atribuitd unui traumatism moderat sau sever al capului
Cefalee acuta cu debut tardiv atribuitd atribuitd unui traumatism usor al capului
Cefalee persistenta atribuita leziunii traumatice a capului
Cefalee persistenta cu debut tardiv atribuitd unui traumatism moderat sau sever al capului
Cefalee persistenta cu debut tardiv atribuitd unui traumatism usor al capului
Cefalee atribuita radiochirurgiei creierului
Cefalee acuta atribuita altor traume sau leziuni ale capului si/sau gatului
Cefalee persistenta atribuita altor traume sau leziuni ale capului si/sau gatului
Cefalee atribuita afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale
Cefalee persistenta atribuita afectiunilor vasculare cerebrale si/sau cervicale din antecedente
Cefalee atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare
Cefalee atribuita crizei epileptice
Cefalee post terapie electroconvulsiva (ECT)
Cefalee persistentd atribuita afectiunilor intracraniene non-vasculare din antecedente
Cefalee atribuita utilizirii unei substante sau sevrajului la aceasta
Cefalee persitenta atribuita folosirii sau expunerii la o substanta in antecedente
Cefalee atribuita infectiei

Cefalee atribuita infectiei intracraniene



A9.1.3.3

A9.3
Al0.
Al10.7
Al10.8

Al10.8.1

A10.8.2

A10.9

All.

All.2
All.2.4

All1.25

All3

All34

All5
A 1153

Al2.

A12.3
Al24
A125
A126
A12.7
A12.38
A129

Cefalee persistentd atribuita infectiilor intracraniene fungice sau altor infectii paraziatare
din antecedente

Cefalee atribuita infectiei cu virusul imunodeficientei umane (HIV)
Cefalee atribuita tulburarilor homeostaziei

Cefalee si/sau durere cervicala atribuitd hipotensiunii ortostatice (posturale)

Cefalee atribuita altor tulburiri ale homeostaziei
Cefelee atribuita calitoriei in spatiu
Cefalee atribuita altor afectiuni metabolice sau sistemice

Cefalee persistenta atribuita tulburarilor homeostaziei din antecedente

Cefalee sau durerea faciala atribuita patologiei craniului, gatului, ochilor, nasului, urechilor,
sinusurilor. dintilor, cavitatii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale

Cefalee atribuita afectiunilor cervicale

Cefalee atribuita radiculopatiei cervicale superioare
Cefalee atribuita durerii cervicale miofasciale
Cefalee atribuita afectiunilor ochilor
Cefalee atribuita heteroforieie sau heterotropiei
Cefalee atribuitd afectiunilor nasului sau sinusurilor paranazale
Cefalee atribuitd afectiunilor mucoasei nazale, a turbioanelor sau septului
Cefalee atribuita afectiunilor psihiatrice
Cefalee atribuite tulburarii depresive
Cefalee atribuita tulburarii anxioase de separatie
Cefalee atribuita tulburarii de panica
Cefalee atribuita fobiei specifice
Cefalee atribuita tulburarii de anxietate sociala (fobia sociald)
Cefalee atribuita tulburdrii de anxietate generalizata

Cefalee atribuita tulburarii de stress post-traumatic (PTSD)



