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Tradução da Sociedade Brasileira de Cefaleia

Comitê de Classificação das Cefaleias da Sociedade Internacional de Cefaleia

Classificação Internacional das Cefaleias, 3ª edição

Direitos autorais 

A 3ª edição da Classificação Internacional das Cefaleias 
pode ser reproduzida livremente para fins científicos, edu-
cacionais ou clínicos por instituições, sociedades ou indiví-
duos. Por outro lado, os direitos autorais da presente Classi-
ficação pertencem à Sociedade Internacional de Cefaleia. A 
reprodução de qualquer parte ou partes em qualquer forma 
para fins comerciais requer a autorização da Sociedade, a 
qual será concedida mediante o pagamento de uma taxa. 
Para tanto, por favor, entre em contato com a editora no 
endereço abaixo.

© International Headache Society 2013-2018. Os 
pedidos de permissão de uso dos direitos autorias devem 
ser enviados para Sage Publications Ltd, 1 Oliver’s Yard, 55 
City Road, London EC1Y 1SP, Reino Unido (tel: +44 (0) 
207 324 8500; fax: +44 (0) 207 324 8600; permissions@
sagepub.co.uk) (www.uk.sagepub.com). 

Traduções

A Sociedade Internacional de Cefaleia permite exclusiva-
mente traduções integrais ou parciais da ICHD-3 para os 
propósitos de aplicação clínica, educação, teste de campo ou 
outros tipos de pesquisa. É uma condição dessa permissão 
que todas as traduções estejam registradas junto à IHS. Antes 
de iniciar a tradução, aconselha-se que os prováveis traduto-
res verifiquem se já existe uma tradução no idioma proposto.

Todos os tradutores devem estar cientes da necessidade 
de que sejam utilizados protocolos de tradução rigorosos. 
Publicações que contenham estudos que fizeram uso de tra-
duções integrais ou parciais da ICHD-3 devem incluir uma 
breve descrição do processo de tradução, inclusive com a 
identidade dos tradutores (deve sempre haver mais de um).

A IHS não endossa as traduções. As aprovações devem 
ser feitas pelas sociedades nacionais afiliadas de cada país. 
Onde elas existem, essa aprovação deve ser buscada.
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Tradução da Sociedade Brasileira de Cefaleia

Prefácio da tradução brasileira

Esta tradução é fruto do trabalho da comissão constituída 
na Assembleia Geral da Sociedade Brasileira de Cefaleia 
(SBCe), durante o XXXVIII Congresso Brasileiro de Cefa-
leia. À época, tínhamos em mãos uma versão rudimentar da 
tradução da   ICHD-3 beta, feita por um tradutor profissio-
nal, que, a partir de então, passou por uma revisão item a 
item executada pelos três membros da comissão. Em 2017, 
na iminência da publicação pela IHS da versão definitiva da 
terceira edição, optamos, junto com a Diretoria da SBCe, 
por atualizar o texto para que já fosse publicado não mais 
como versão beta, mas como ICHD-3. Ao final do processo, 
contamos com o serviço de revisão e editoração da equipe 
da Omnifarma, a quem agradecemos na pessoa do Sr. Mar-

celo Valente. Agradecemos também ao Prof. Eduardo Gross-
mann, pela revisão preliminar da tradução do Capítulo 11, e 
ao Prof. Marcos Antonio Inacio de Oliveira Filho, pela revi-
são preliminar da tradução dos Capítulos 5 e 6. Não pode-
mos deixar de mencionar a confiança em nós depositada pela 
Diretoria e pelos membros da nossa SBCe, a qual esperamos 
ter honrado com o nosso trabalho.

Fernando Kowacs (Coordenador)
Djacir Dantas Pereira de Macedo
Raimundo Pereira da Silva-Néto
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Prefácio

Em nome do Comitê de Classificação da Sociedade Interna-
cional de Cefaleia, orgulho-me em apresentar a terceira edi-
ção da Classificação Internacional das Cefaleias (ICHD-3).

A presente edição segue a publicação da ICHD-3 beta 
em 2013. A ideia por trás da versão beta foi promover mais 
testes de campo antes da apresentação da versão final da 
ICHD-3, e isso funcionou bem. Foram publicados excelentes 
testes de campo em migrânea com aura, cefaleia em salvas, 
hipertensão intracraniana idiopática e neuralgia do trigêmeo, 
entre outros. Foi, por exemplo, documentado que os critérios 
do Apêndice para A1.2 Migrânea com aura eram superiores 
aos critérios para 1.2 Migrânea com aura no corpo princi-
pal da ICHD-3 beta, distinguindo melhor esse transtorno dos 
ataques isquêmicos transitórios. Testes de campo das novas 
características associadas no critério C1 para 3.1 Cefaleia em 
salvas, rubor facial e plenitude auricular, revelaram que eles 
não acrescentavam à discriminação diagnóstica. Consequen-
temente, esses sintomas estão incluídos somente no Apên-
dice da ICHD-3 e requerem mais estudos. Estes são exem-
plos do processo baseado em evidências da classificação das 
doenças que agora sustenta todas as modificações futuras na 
Classificação Internacional das Cefaleias.

Uma razão que contribuiu para a versão beta foi, con-
forme imaginávamos, que quando a ICHD-3 fosse publi-
cada incluiria códigos da Classificação Internacional das 
Doenças, 11º Revisão (ICD-11), da Organização Mundial de 
Saúde (OMS). Esperávamos que a ICD-11 seria finalizada 
em 2016, mas, infelizmente, houve atrasos longos e inespe-
rados que fizeram com que os códigos finais ainda não este-
jam disponíveis. Portanto, precisamos publicar a ICHD-3 
sem a sua inclusão.

A ICHD-3 está publicada como a primeira edição da 
Cephalalgia em 2018, exatamente 30 anos após a primeira 
edição da Classificação Internacional das Cefaleias, ICHD-I,  
conforme chamada por nós atualmente. Essa primeira ver-
são foi baseada principalmente na opinião de especialistas 
mas, no entanto, provou ser, em grande parte, válida. A ICH-
D-II, publicada em 2004, incluiu uma série de mudanças 
motivadas em parte pelas novas evidências e em parte pelas 
opiniões revisadas dos especialistas. Novas evidências cien-
tíficas desempenharam um papel relativamente maior nas 
mudanças feitas na versãa ICHD-3 beta e todas as altera-
ções posteriores incluídas na ICHD-3 são baseadas em tais 
evidências. Assim sendo, a classificação das cefaleias é no 
presente e será no futuro completamente impulsionada pela 
pesquisa.

Uma longa jornada que começou em 2010 terminou 
com a publicação da ICHD-3, mas o presente comitê ainda 
tem muito a fazer nos próximos anos. A ICHD-3 beta foi 
traduzida em muitos idiomas e estas traduções precisam ser 
atualizadas antes que a ICHD-3 possa ser publicada nestes 
idiomas. Esperamos que muitas traduções adicionais sejam 

publicadas, tornando a ICHD-3 disponível nos principais 
idiomas e em outros também. Uma versão eletrônica da 
ICHD-3 beta já foi desenvolvida sob a liderança do Pro-
fessor Hartmut Göbel e será atualizada para a ICHD-3. A 
publicação de um livro com relatos de casos está planejada, 
por meio de uma parceria entre os Professores Morris Levin 
e Jes Olesen. Finalmente, os Professores Timothy Steiner e 
Jes Olesen farão um cruzamento de dados entre a ICHD-3 e 
o ICD-11, da OMS, assim que os códigos do ICD-11 torna-
rem-se disponíveis.

Qual é, portanto, o futuro da classificação das cefaleias? 
A classificação deve, por princípio, ser uma disciplina con-
servadora. Quando alterações significativas são feitas em 
uma classificação, todos os estudos que utilizaram tais partes 
da classificação que foram modificadas precisam ser revisa-
dos. Estudos avaliando fármacos de acordo com os critérios 
diagnósticos prévios devem, por exemplo, ser repetidos se os 
critérios diagnósticos forem submetidos a grandes modifica-
ções, pois os pacientes classificados sob o novo diagnóstico 
serão diferentes daqueles abrangidos pelo diagnóstico prévio. 
Espero que a testagem ativa de campo e a análise científica 
que foram feitos para a ICHD-3 continuem permitindo que 
as mudanças futuras sejam totalmente baseadas em evidên-
cias. Seguindo a tradição, a ICHD-4 será publicada somente 
dentro de 10 a 15 anos, mas diversos testes de campo serão 
realizados neste ínterim. Os critérios diagnósticos ICHD-II 
modificados para 1.3 Migrânea crônica foram publicadas no 
periódico Cephalalgia; o Comitê de Classificação endossou 
essas mudanças, pedindo para que seu uso fosse imediato 
mesmo que não estivessem integradas na Classificação 
Internacional das Cefaleias até que a ICHD-3 beta surgisse 
anos mais tarde. Um futuro comitê de classificação de cefa-
leias deve, da mesma forma, ser capaz de endossar e apoiar 
a adoção de critérios diagnósticos novos ou revisados antes 
da publicação da ICHD-4 quando eles forem substanciados 
por testes de campo satisfatórios publicados na Cephalalgia.

A ICHD-I promoveu a classificação das cefaleias de uma 
das piores classificações de doenças neurológicas à melhor 
delas. Nós temos mantido este momentum por 30 anos, e 
a superioridade da nossa classificação tornou-se evidente 
recentemente, em Geneva, durante o trabalho do comitê na 
seção neurológica do ICD-11. Nenhuma outra disciplina 
dentro da neurologia possui uma classificação sistemática 
com critérios diagnósticos explícitos para cada entidade 
patológica. Eu honestamente espero que essa tradição possa 
ser mantida no futuro e que a cefaleia possa continuar mos-
trando o caminho na classificação das doenças neurológicas.

Jes Olesen
Presidente 

Comitê de Classificação das Cefaleias 
Sociedade Internacional de Cefaleia 
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Como utilizar esta classificação

Este extenso documento não foi idealizado para ser deco-
rado. Mesmo membros do Comitê de Classificação são inca-
pazes de lembrar de todo o seu conteúdo. É um documento 
que deve ser consultado várias e várias vezes. Dessa forma, 
você logo irá aprender os critérios diagnósticos para 1.1 
Migrânea sem aura, 1.2 Migrânea com aura, os principais 
tipos dos itens 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT), 3.1 Cefaleia 
em salvas e alguns outros. O restante será sempre algo a ser 
consultado. Na prática clínica você não necessita da classi-
ficação para os casos óbvios de migrânea ou de cefaleia do 
tipo tensão, mas ela é útil quando o diagnóstico é incerto.  
Na pesquisa, a classificação é indispensável: cada paciente 
incluído em um projeto de pesquisa, seja um ensaio com fár-
macos, seja um estudo fisiopatológico ou bioquímico, deve 
preencher um conjunto consensual de critérios diagnósticos.

1.	 Esta classificação é hierárquica, e você deve decidir 
o quão detalhado quer que seja o seu diagnóstico: isso 
pode variar desde apenas o nível do primeiro dígito 
até o quinto. Primeiramente, tem-se uma noção sobre a 
qual grupo o paciente pertence.  Trata-se, por exemplo, 
de  1. Migrânea ou 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) ou 
3.  Cefaleias trigeminoautonômicas? A seguir, obtêm-se 
informações que permitam um diagnóstico mais deta-
lhado. O detalhamento desejado depende da finalidade. 
Na prática clínica geral, apenas diagnósticos de primeiro 
ou de segundo dígitos são habitualmente empregados, 
enquanto que na prática especializada e nos centros de 
cefaleia, um diagnóstico de quarto ou quinto dígito é 
apropriado.

2.	 Para a maioria dos propósitos, os pacientes recebem um 
diagnóstico de acordo com os fenótipos de cefaleia que 
apresentam no momento ou que tenham apresentado no 
último ano. Em genética e em alguns outros usos, a ocor-
rência em qualquer momento da vida é utilizada.

3.	 Cada distinto tipo, subtipo ou subforma de cefaleia que 
o paciente apresenta deve ser diagnosticado e codificado 
separadamente. Por exemplo, um paciente gravemente 
acometido pode receber, em um centro de cefaleia, três 
diagnósticos e códigos: 1.1 Migrânea sem aura, 1.2 
Migrânea com aura e 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM). 

4.	 Quando um paciente recebe mais de um diagnóstico, 
esses devem ser listados de acordo com a importância 
atribuída pelo paciente.

5.	 Quando um tipo de cefaleia, em um paciente em parti-
cular, preenche dois conjuntos de critérios diagnósticos, 
então todas as outras informações disponíveis devem ser 
utilizadas para decidir qual das alternativas é o diagnós-
tico correto ou mais provável. Isso pode incluir a história 
longitudinal da cefaleia (como e quando a cefaleia come-
çou?), a história familiar, o efeito dos medicamentos, a 
relação com o período menstrual, idade, sexo e uma gama 

de outras características. O preenchimento dos critérios 
diagnósticos para 1. Migrânea, 2. Cefaleia do tipo tensão 
(CTT) ou 3. Cefaleias trigeminoautonômicas (CTAs), ou 
qualquer um dos seus subtipos, sempre prevalece sobre 
o preenchimento dos critérios para as categorias diagnós-
ticas prováveis de cada, as quais são descritas ao final 
dos respectivos grupos. Em outras palavras, um paciente 
cuja cefaleia preencha os critérios tanto para 1.5 Prová-
vel migrânea e 2.1 Cefaleia do tipo tensão  episódica 
infrequente  deve ser codificado de acordo com o último 
tipo. Não obstante, deve ser sempre considerada a possi-
bilidade de que algumas crises de cefaleia preencham um 
conjunto de critérios enquanto que  outras crises preen-
chem outro conjunto. Nesses casos, existem dois diag-
nósticos e ambos devem ser dados e codificados.

6.	 Para receber um diagnóstico particular de cefaleia o 
paciente deve, em muitos casos, apresentar um número 
mínimo de crises daquele (ou dias com aquele) tipo de 
cefaleia. Esse número é especificado nos critérios diag-
nósticos do tipo, subtipo e subforma da cefaleia. Além 
disso, a cefaleia deve preencher um número de outros 
requisitos descritos dentro dos critérios sob tópicos dis-
tintos em forma de letras: A, B, C, etc. Alguns tópicos 
na forma de letras são monotéticos; ou seja, expressam 
um requisito único. Outros tópicos em forma de letras 
são politéticos, requerendo, por exemplo, quaisquer duas 
dentre quatro características listadas.

7.	 Para algumas cefaleias, um conjunto completo de  crité-
rios diagnósticos só é proporcionado no nível do primeiro 
e do segundo dígitos. Critérios diagnósticos até o terceiro 
ou quarto dígitos e, ocasionalmente, até o quinto dígito, 
demandam então, como critério A, o preenchimento dos 
critérios para os níveis um e/ou dois e, no critério B e 
subsequentes, especificam os demais critérios específicos 
a ser preenchidos.

8.	 A frequência das crises das cefaleias primárias varia 
amplamente, desde crises a cada um ou dois anos até 
crises diárias. A gravidade das crises também varia. A 
ICHD-3 habitualmente não oferece uma possibilidade de 
codificar de acordo com a frequência ou a gravidade das 
crises, mas recomenda que tanto frequência como gravi-
dade sejam especificadas em texto livre.

9.	 Cefaleia primária, secundária ou ambas? Quando uma 
cefaleia nova ocorre pela primeira vez em estreita rela-
ção temporal com outro transtorno que é reconhecido 
como uma causa de cefaleia, ou preenche outros crité-
rios de ocorrência como consequência de tal transtorno, 
a nova cefaleia é codificada como uma cefaleia secundá-
ria, atribuída ao transtorno causal. Isso permanece ver-
dadeiro mesmo quando a cefaleia tem características de 
uma cefaleia primária (migrânea, cefaleia do tipo tensão, 
cefaleia em salvas ou uma das outras cefaleias trigemi-
noautonômicas). Quando uma cefaleia primária pré-exis-
tente torna-se crônica  em estreita relação temporal com 
outro transtorno que é reconhecido como uma causa de 
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cefaleia, tanto o diagnóstico primário como o secundá-
rio devem ser aplicados. Quando uma cefaleia primária 
pré-existente torna-se significativamente pior (habitual-
mente significando um aumento em duas vezes ou mais 
da frequência e/ou da gravidade) em estreita relação tem-
poral com tal transtorno causador, tanto o diagnóstico da 
cefaleia primária como o da secundária devem ser apli-
cados, desde que haja boa evidência de que o transtorno 
possa causar cefaleia.

10.	O último critério para quase todas as cefaleias é “Não 
melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3”. 
Considerar outro diagnóstico possível (o diagnóstico 
diferencial) é uma parte rotineira do processo de diag-
nóstico clínico. Quando uma cefaleia parece preencher 
os critérios de um determinado transtorno de cefaleia, 
esse último critério é um lembrete para sempre consi-
derar outros diagnósticos que possam melhor explicar a 
cefaleia. 

	 Isso se aplica, especialmente, à avaliação de se uma cefa-
leia é secundária ou primária, e pode também ser apli-
cado a transtornos causais alternativos: por exemplo, uma 
cefaleia ocorrendo em estreita relação temporal com um 
acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico agudo pode 
ser consequência não do AVC, mas sim da sua causa (p. 
ex. dissecção).

11.	Muitos pacientes com crises de cefaleia que preenchem 
um conjunto de critérios diagnósticos explícitos também 
têm crises que, embora similares,  não satisfazem bem 
os critérios. Isso pode ser resultado de tratamento, falta 
de habilidade para evocar os sintomas de forma precisa 
ou outros fatores. Peça ao paciente para descrever uma 
crise típica não-tratada ou tratada sem sucesso e verifique 
se houve um número suficiente dessas para estabelecer o 
diagnóstico. Posteriormente, inclua as crises menos típi-
cas quando descrever a frequência das crises.

12.	Quando há suspeita de que um paciente possui mais de 
um tipo ou subtipo de cefaleia, é altamente recomendado 
que ele ou ela preencha um diário diagnóstico de cefaleia, 
no qual as características importantes de cada episódio de 
cefaleia sejam anotadas. Foi demonstrado que um diá-
rio desse tipo melhora a precisão do diagnóstico, assim 
como permite um julgamento mais preciso do consumo 
de medicamentos.  O diário auxilia no julgamento sobre 
a quantidade de dois ou mais diferentes tipos ou subti-
pos de cefaleias. Finalmente, o diário ensina o paciente 
a distinguir entre diferentes cefaleias: por exemplo, 
entre migrânea sem aura e cefaleia tipo do tipo tensão 
episódica.

13.	Em cada capítulo sobre as cefaleias secundárias, as cau-
sas mais conhecidas e mais bem estabelecidas são men-
cionadas e os critérios para as cefaleias consequentes 

são fornecidos. No entanto, em muitos capítulos como, 
por exemplo, em 9. Cefaleia atribuída a infecção, há um 
número quase interminável de etiologias infecciosas pos-
síveis. Para evitar uma lista muito longa, apenas as mais 
importantes são mencionadas. No exemplo, as causas 
mais raras são alocadas no item 9.2.3 Cefaleia atribuída 
a outra infecção sistêmica. O mesmo sistema é utilizado 
nos outros capítulos sobre cefaleias secundárias.

14.	Os critérios diagnósticos para as cefaleias secundárias 
não mais exigem a remissão ou a melhora significativa 
do transtorno causal subjacente antes que o diagnóstico 
da cefaleia possa ser feito. Os critérios diagnósticos da 
ICHD-3 já podem ser aplicados na apresentação ou tão 
logo o transtorno subjacente seja confirmado. O critério 
A é a presença da cefaleia; o critério B é a presença do 
transtorno causador; e o critério C é a evidência da rela-
ção de causalidade. Em condições agudas, uma estreita 
relação temporal entre o início da cefaleia e o início do 
suposto transtorno causador é frequentemente suficiente 
para estabelecer a relação de causalidade, enquanto que 
condições menos agudas habitualmente requerem maior 
evidência de causalidade. Em todos os casos, o último 
critério deve ser aplicado como controle: “Não melhor 
explicada por outro diagnóstico da ICHD-3”.

15.	Em algumas cefaleias secundárias, 5.2 Cefaleia persis-
tente atribuída a trauma cefálico sendo um bom exemplo, 
a ocorrência de tipos ou subtipos de cefaleias persistentes 
é reconhecida; isto é, uma cefaleia causada inicialmente 
por outro transtorno não entra em remissão após esse 
transtorno ter desaparecido. Em tais casos, o diagnóstico 
muda do tipo agudo (p. ex. 5.1 Cefaleia aguda atribuída 
a trauma cefálico) para o tipo persistente (5.2 Cefaleia 
persistente atribuída a trauma cefálico), depois de um 
intervalo de tempo especificado (três meses nesse exem-
plo). A evidência de causalidade depende do preenchi-
mento prévio dos critérios para diagnóstico do tipo agudo 
e da persistência da mesma cefaleia. 

	 A maioria desses diagnósticos está no Apêndice por falta 
de evidências da sua existência. Eles não serão aplicadas 
habitualmente, mas estão ali para estimular a pesquisa 
sobre melhores critérios para causalidade.

16.	O Apêndice é destinado à pesquisa. Ele ajuda os cientis-
tas clínicos a estudar entidades órfãs para posterior inclu-
são no (ou, em alguns casos, exclusão do) corpo principal 
da classificação. A maioria dos diagnósticos e critérios 
diagnósticos do Apêndice ou são novos ou são alterna-
tivas aos critérios do corpo da classificação. Alguns são 
entidades antigas ainda não suficientemente validadas; 
espera-se que essas sejam eliminadas na próxima revisão 
da ICHD se evidências não forem produzidas.
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Classificação

Codificação da ICHD-3	 Diagnóstico

1.	 Migrânea
1.1	 Migrânea sem aura
1.2	 Migrânea com aura 

1.2.1	 Migrânea com aura típica 
1.2.1.1 	 Aura típica com cefaleia
1.2.1.2 	 Aura típica sem cefaleia

1.2.2 	 Migrânea com aura do tronco cerebral
1.2.3 	 Migrânea hemiplégica

1.2.3.1 	 Migrânea hemiplégica familiar (FHM)
1.2.3.1.1 	 Migrânea hemiplégica familiar tipo 1 (FHM1)
1.2.3.1.2 	 Migrânea hemiplégica familiar tipo 2 (FHM2)
1.2.3.1.3 	 Migrânea hemiplégica familiar tipo 3 (FHM3)
1.2.3.1.4 	 Migrânea hemiplégica familiar, outros loci

1.2.3.2 	 Migrânea hemiplégica esporádica (SHM)
1.2.4 	 Migrânea retiniana

1.3 	 Migrânea crônica
1.4 	 Complicações da migrânea 

1.4.1 	 Estado migranoso
1.4.2 	 Aura persistente sem infarto
1.4.3 	 Infarto migranoso
1.4.4 	 Crise epiléptica desencadeada por aura migranosa

1.5 	 Provável migrânea 
1.5.1 	 Provável migrânea sem aura
1.5.2	 Provável migrânea com aura

1.6	 Síndromes episódicas que podem estar associadas à migrânea	
1.6.1	 Distúrbio gastrointestinal recorrente

1.6.1.1	 Síndrome dos vômitos cíclicos
1.6.1.2	 Migrânea abdominal

1.6.2	 Vertigem paroxística benigna
1.6.3	 Torcicolo paroxístico benigno

2. 	 Cefaleia do tipo tensão (CTT)
2.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente

2.1.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente associada a dolorimento pericraniano
2.1.2	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente não associada a dolorimento pericraniano

2.2	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente
2.2.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente associada a dolorimento pericraniano
2.2.2 	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente não associada a dolorimento pericraniano

2.3	 Cefaleia do tipo tensão crônica
2.3.1	 Cefaleia do tipo tensão crônica associada a dolorimento pericraniano
2.3.2	 Cefaleia do tipo tensão crônica não associada a dolorimento pericraniano

2.4	 Provável cefaleia do tipo tensão
2.4.1	 Provável cefaleia do tipo tensão episódica infrequente
2.4.2	 Provável cefaleia do tipo tensão episódica frequente
2.4.3	 Provável cefaleia do tipo tensão crônica 

3.	 Cefaleias trigeminoautonômicas (CTAs)
3.1	 Cefaleia em salvas

3.1.1	 Cefaleia em salvas episódica
3.1.2	 Cefaleia em salvas crônica

3.2	 Hemicrania paroxística
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3.2.1	 Hemicrania paroxística episódica
3.2.2	 Hemicrania paroxística crônica (HPC)

3.3	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve
3.3.1	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com hiperemia conjuntival e lacrimejamento 

(SUNCT)
3.3.1.1	 SUNCT episódica
3.3.1.2	 SUNCT crônica

3.3.2	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com sintomas autonômicos cranianos 
(SUNA)

3.3.2.1	 SUNA episódica
3.3.2.2	 SUNA crônica

3.4	 Hemicrania contínua
3.4.1	 Hemicrania contínua, subtipo remitente
3.4.2	 Hemicrania contínua, subtipo não remitente

3.5	 Provável cefaleia trigeminoautonômica
3.5.1	 Provável cefaleia em salvas
3.5.2	 Provável hemicrania paroxística
3.5.3	 Prováveis crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve
3.5.4	 Provável hemicrania contínua

4.	 Outras cefaleias primárias
4.1	 Cefaleia primária da tosse

4.1.1	 Provável cefaleia primária da tosse
4.2	 Cefaleia primária do exercício

4.2.1	 Provável cefaleia primária do exercício
4.3	 Cefaleia primária associada à atividade sexual

4.3.1	 Provável cefaleia primária associada à atividade sexual
4.4	 Cefaleia primária em trovoada
4.5	 Cefaleia por estímulo frio

4.5.1	 Cefaleia atribuída à aplicação externa de estímulo frio
4.5.2	 Cefaleia atribuída à ingestão ou inalação de estímulo frio
4.5.3	 Provável cefaleia por estímulo frio

4.5.3.1	 Cefaleia provavelmente atribuída à aplicação externa de estímulo frio
4.5.3.2	 Cefaleia provavelmente atribuída à ingestão ou inalação de estímulo frio

4.6	 Cefaleia por pressão externa
4.6.1	 Cefaleia por compressão externa
4.6.2	 Cefaleia por tração externa
4.6.3	 Provável cefaleia por pressão externa

4.6.3.1	 Provável cefaleia por compressão externa
4.6.3.2	 Provável cefaleia por tração externa

4.7	 Cefaleia primária em facada
4.7.1	 Provável cefaleia primária em facada

4.8	 Cefaleia numular
4.8.1	 Provável cefaleia numular

4.9	 Cefaleia hípnica
4.9.1	 Provável cefaleia hípnica

4.10	 Cefaleia persistente e diária desde o início (CPDI)
4.10.1	 Provável cefaleia persistente e diária desde o início

5.	 Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou cervical
5.1	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática 

5.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática moderada ou grave
5.1.2	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática leve 

5.2	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática 
5.2.1	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática moderada ou grave 



15

Tradução da Sociedade Brasileira de Cefaleia

5.2.2	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática leve 
5.3	 Cefaleia aguda atribuída a lesão em chicotada
5.4	 Cefaleia persistente atribuída a lesão em chicotada
5.5	 Cefaleia aguda atribuída a craniotomia
5.6	 Cefaleia persistente atribuída a craniotomia

6.	 Cefaleia atribuída a transtorno vascular craniano e/ou cervical
6.1	 Cefaleia atribuída a evento isquêmico cerebral

6.1.1	 Cefaleia atribuída a acidente vascular cerebral isquêmico (infarto cerebral)
6.1.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a acidente vascular cerebral isquêmico (infarto cerebral)
6.1.1.2	 Cefaleia persistente atribuída a acidente vascular cerebral isquêmico prévio (infarto cerebral)

6.1.2	 Cefaleia atribuída a ataque isquêmico transitório (AIT)
6.2	 Cefaleia atribuída a hemorragia intracraniana não traumática

6.2.1	 Cefaleia aguda atribuída a hemorragia intracerebral não traumática
6.2.2	 Cefaleia aguda atribuída a hemorragia subaracnóidea (HSA) não traumática 
6.2.3	 Cefaleia aguda atribuída a hemorragia subdural aguda (HSDA) não traumática
6.2.4	 Cefaleia persistente atribuída a hemorragia intracraniana não traumática prévia

6.2.4.1	 Cefaleia persistente atribuída a hemorragia intracerebral não traumática prévia
6.2.4.2	 Cefaleia persistente atribuída a hemorragia subaracnóidea não traumática prévia
6.2.4.3	 Cefaleia persistente atribuída a hemorragia subdural aguda não traumática prévia

6.3	 Cefaleia atribuída a malformação vascular não rota
6.3.1	 Cefaleia atribuída a aneurisma sacular não roto
6.3.2	 Cefaleia atribuída a malformação arteriovenosa (MAV)
6.3.3	 Cefaleia atribuída a fístula arteriovenosa dural
6.3.4	 Cefaleia atribuída a angioma cavernoso
6.3.5	 Cefaleia atribuída a angiomatose encefalotrigeminal ou leptomeníngea (síndrome de Sturge 

Weber)
6.4	 Cefaleia atribuída a arterite

6.4.1	 Cefaleia atribuída a arterite de células gigantes (ACG)
6.4.2	 Cefaleia atribuída a angiite primária do sistema nervoso central (PACNS)
6.4.3	 Cefaleia atribuída a angiite secundária do sistema nervoso central (SACNS)

6.5	 Cefaleia atribuída a transtorno da artéria carótida cervical ou da artéria vertebral
6.5.1	 Cefaleia ou dor facial ou cervical atribuída a dissecção da artéria carótida cervical ou da artéria 

vertebral 
6.5.1.1	 Cefaleia ou dor facial ou cervical aguda atribuída a dissecção da artéria carótida cervical ou da 

artéria vertebral
6.5.1.2	 Cefaleia ou dor facial ou cervical persistente atribuída a dissecção prévia da artéria carótida 

cervical ou da artéria vertebral
6.5.2	 Cefaleia pós-endarterectomia
6.5.3	 Cefaleia atribuída a angioplastia ou a implante de stent carotídeo ou vertebral

6.6	 Cefaleia atribuída a transtorno venoso craniano 
6.6.1	 Cefaleia atribuída a trombose venosa cerebral (TVC) 
6.6.2 	 Cefaleia atribuída a implante de stent em seio venoso craniano

6.7 	 Cefaleia atribuída a outro transtorno arterial intracraniano agudo	  
6.7.1	 Cefaleia atribuída a um procedimento endarterial intracraniano
6.7.2	 Cefaleia da angiografia
6.7.3	 Cefaleia atribuída à síndrome da vasoconstrição cerebral reversível (SVCR)

6.7.3.1	 Cefaleia aguda atribuída à síndrome da vasoconstrição cerebral reversível (SVCR)
6.7.3.2	 Cefaleia aguda provavelmente atribuída à síndrome da vasoconstrição cerebral reversível 

(SVCR)
6.7.3.3	 Cefaleia persistente atribuída à síndrome da vasoconstrição cerebral reversível (SVCR) prévia

6.7.4	 Cefaleia atribuída a dissecção arterial intracraniana
6.8	 Cefaleia e/ou aura migrânea-símile atribuída a vasculopatia intracraniana crônica

6.8.1	 Cefaleia atribuída a Arteriopatia Cerebral Autossômica Dominante com Infartos Subcorticais e 
Leucoencefalopatia (CADASIL)
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6.8.2	 Cefaleia atribuída a encefalopatia mitocondrial, acidose lática e episódios AVC-símiles 
(MELAS)

6.8.3	 Cefaleia atribuída a angiopatia do tipo Moyamoya
6.8.4	 Aura migrânea-símile atribuída a angiopatia amiloide cerebral
6.8.5	 Cefaleia atribuída à síndrome da vasculopatia retiniana com leucoencefalopatia cerebral e 

manifestações sistêmicas (RVCLSM)
6.8.6	 Cefaleia atribuída a outra vasculopatia intracraniana crônica

6.9	 Cefaleia atribuída a apoplexia pituitária

7.	 Cefaleia atribuída a transtorno intracraniano não vascular
7.1 	 Cefaleia atribuída a hipertensão liquórica

7.1.1 	 Cefaleia atribuída a hipertensão intracraniana idiopática (HII)
7.1.2 	 Cefaleia atribuída a hipertensão intracraniana secundária a causas metabólicas, tóxicas ou 

hormonais
7.1.3 	 Cefaleia atribuída a hipertensão intracraniana secundária a transtorno cromossômico
7.1.4 	 Cefaleia atribuída a hipertensão intracraniana secundária a hidrocefalia

7.2 	 Cefaleia atribuída a hipotensão liquórica
7.2.1 	 Cefaleia pós-punção dural 
7.2.2 	 Cefaleia por fístula liquórica 
7.2.3 	 Cefaleia atribuída a hipotensão intracraniana espontânea

7.3 	 Cefaleia atribuída a doença intracraniana inflamatória não infecciosa
7.3.1 	 Cefaleia atribuída a neurossarcoidose
7.3.2 	 Cefaleia atribuída a meningite asséptica (não infecciosa)
7.3.3 	 Cefaleia atribuída a outra doença intracraniana inflamatória não infecciosa 
7.3.4 	 Cefaleia atribuída a hipofisite linfocítica
7.3.5 	 Síndrome da cefaleia e déficits neurológicos transitórios com linfocitose do líquido 

cefalorraquidiano (HaNDL)
7.4 	 Cefaleia atribuída a neoplasia intracraniana

7.4.1 	 Cefaleia atribuída a neoplasma intracraniano
7.4.1.1 	 Cefaleia atribuída a cisto colóide do terceiro ventrículo

7.4.2 	 Cefaleia atribuída a meningite carcinomatosa
7.4.3 	 Cefaleia atribuída a hiper ou hipossecreção hipotalâmica ou pituitária

7.5 	 Cefaleia atribuída a injeção intratecal
7.6 	 Cefaleia atribuída a crise epiléptica

7.6.1 	 Cefaleia epiléptica ictal
7.6.2 	 Cefaleia pós-ictal

7.7 	 Cefaleia atribuída a malformação de Chiari tipo I (CM1)
7.8 	 Cefaleia atribuída a outro transtorno intracraniano não vascular

8.	 Cefaleia atribuída a uma substância ou à sua supressão
8.1	 Cefaleia atribuída ao uso ou exposição a substância

8.1.1	 Cefaleia induzida por doador de óxido nítrico (ON)
8.1.1.1	 Cefaleia imediata induzida por doador de ON
8.1.1.2	 Cefaleia tardia induzida por doador de ON

8.1.2	 Cefaleia induzida por inibidor da fosfodiesterase
8.1.3	 Cefaleia induzida por monóxido de carbono (CO)
8.1.4	 Cefaleia induzida por álcool 

8.1.4.1	 Cefaleia imediata induzida por álcool
8.1.4.2	 Cefaleia tardia induzida por álcool

8.1.5	 Cefaleia induzida por cocaína
8.1.6	 Cefaleia induzida por histamina

8.1.6.1 	 Cefaleia imediata induzida por histamina
8.1.6.2 	 Cefaleia tardia induzida por histamina 

8.1.7 	 Cefaleia induzida por peptídeo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP)
8.1.7.1	 Cefaleia imediata induzida por CGRP 
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8.1.7.2	 Cefaleia tardia induzida por CGRP 
8.1.8	 Cefaleia atribuída a agente pressórico agudo exógeno 
8.1.9	 Cefaleia atribuída a uso ocasional de medicamento não específico para cefaleia

8.1.10	 Cefaleia atribuída a uso prolongado de medicamento não específico para cefaleia
8.1.11	 Cefaleia atribuída ao uso ou a exposição a outra substância

8.2	 Cefaleia por uso excessivo de medicamentos (MOH/CEM)
8.2.1	 Cefaleia por uso excessivo de ergotamina 
8.2.2	 Cefaleia por uso excessivo de triptanos
8.2.3	 Cefaleia por uso excessivo de analgésicos não opioides

8.2.3.1	 Cefaleia por uso excessivo de paracetamol (acetaminofeno)
8.2.3.2	 Cefaleia por uso excessivo de anti-inflamatório não esteroidal (AINEs)

8.2.3.2.1	 Cefaleia por uso excessivo de ácido acetilsalicílico
8.2.3.3	 Cefaleia por uso excessivo de outros analgésicos não opioides

8.2.4	 Cefaleia por uso excessivo de opioides
8.2.5	 Cefaleia por uso excessivo de combinação de analgésicos
8.2.6	 Cefaleia por uso excessivo de medicamentos atribuída a múltiplas classes de medicamentos não 

individualmente utilizadas em excesso
8.2.7	 Cefaleia por uso excessivo de medicamentos atribuída ao uso excessivo não especificado ou não 

verificado de múltiplas classes de fármacos
8.2.8	 Cefaleia por uso excessivo de medicamentos atribuída a outros medicamentos

8.3	 Cefaleia atribuída a supressão de substância
8.3.1	 Cefaleia por supressão de cafeína
8.3.2	 Cefaleia por supressão de opioides 
8.3.3	 Cefaleia por supressão de estrogênio
8.3.4	 Cefaleia atribuída a supressão do uso crônico de outras substâncias

9.	 Cefaleia atribuída a infecção
9.1	 Cefaleia atribuída a infecção intracraniana 

9.1.1	 Cefaleia atribuída a meningite ou meningoencefalite bacterianas
9.1.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a meningite ou meningoencefalite bacterianas
9.1.1.2	 Cefaleia crônica atribuída a meningite ou meningoencefalite bacterianas
9.1.1.3	 Cefaleia persistente atribuída a meningite ou meningoencefalite bacterianas prévias

9.1.2	 Cefaleia atribuída a meningite ou encefalite virais
9.1.2.1	 Cefaleia atribuída a meningite viral
9.1.2.2	 Cefaleia atribuída a encefalite viral

9.1.3	 Cefaleia atribuída a infecção intracraniana fúngica ou outra infecção parasitária
9.1.3.1	 Cefaleia aguda atribuída a infecção intracraniana fúngica ou outra infecção parasitária
9.1.3.2	 Cefaleia crônica atribuída a infecção intracraniana fúngica ou outra infecção parasitária

9.1.4	 Cefaleia atribuída a infecção cerebral localizada
9.2	 Cefaleia atribuída a infecção sistêmica

9.2.1	 Cefaleia atribuída a infecção bacteriana sistêmica
9.2.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a infecção bacteriana sistêmica
9.2.1.2	 Cefaleia crônica atribuída a infecção bacteriana sistêmica

9.2.2	 Cefaleia atribuída a infecção viral sistêmica
9.2.2.1	 Cefaleia aguda atribuída a infecção viral sistêmica
9.2.2.2	 Cefaleia crônica atribuída a infecção viral sistêmica

9.2.3	 Cefaleia atribuída a outra infecção sistêmica
9.2.3.1	 Cefaleia aguda atribuída a outra infecção sistêmica
9.2.3.2	 Cefaleia crônica atribuída a outra infecção sistêmica

10	 Cefaleia atribuída a transtorno da homeostase
10.1 	 Cefaleia atribuída a hipóxia e/ou hipercapnia

10.1.1 	 Cefaleia da altitude elevada
10.1.2 	 Cefaleia atribuída a viagem de avião
10.1.3 	 Cefaleia do mergulho
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10.1.4 	 Cefaleia da apneia do sono
10.2 	 Cefaleia da diálise
10.3 	 Cefaleia atribuída a hipertensão arterial

10.3.1 	 Cefaleia atribuída a feocromocitoma
10.3.2 	  Cefaleia atribuída a crise hipertensiva sem encefalopatia hipertensiva
10.3.3 	 Cefaleia atribuída a encefalopatia hipertensiva
10.3.4 	 Cefaleia atribuída a pré-eclâmpsia ou eclâmpsia
10.3.5 	 Cefaleia atribuída a disreflexia autonômica

10.4 	 Cefaleia atribuída ao hipotireoidismo
10.5 	 Cefaleia atribuída ao jejum
10.6 	 Cefalalgia cardíaca
10.7 	 Cefaleia atribuída a outro transtorno da homeostase

11.	 Cefaleia ou dor facial atribuída a transtorno do crânio, pescoço, olhos, orelhas, nariz, seios 
paranasais, dentes, boca ou outra estrutura facial ou cervical

11.1 	 Cefaleia atribuída a transtorno de osso craniano
11.2 	 Cefaleia atribuída a transtorno cervical

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

11.3 	 Cefaleia atribuída a transtorno dos olhos
11.3.1 	 Cefaleia atribuída a glaucoma agudo de ângulo fechado
11.3.2 	 Cefaleia atribuída a erro de refração 
11.3.3	 Cefaleia atribuída a transtorno inflamatório ocular 
11.3.4	 Cefaleia troclear

11.4	 Cefaleia atribuída a transtorno das orelhas
11.5 	 Cefaleia atribuída a transtorno do nariz ou dos seios paranasais

11.5.1 	 Cefaleia atribuída a rinossinusite aguda
11.5.2 	 Cefaleia atribuída a rinossinusite crônica ou recorrente

11.6 	 Cefaleia atribuída a transtorno dos dentes 
11.7 	 Cefaleia atribuída a transtorno temporomandibular (TTM) 
11.8 	 Cefaleia ou dor facial atribuída a inflamação do ligamento estilo-hióideo
11.9 	 Cefaleia ou dor facial atribuída a outro transtorno do crânio, pescoço, olhos, orelhas, nariz, seios 

paranasais, dentes, boca ou outra estrutura facial ou cervical

12.	 Cefaleia atribuída a transtorno psiquiátrico
12.1	 Cefaleia atribuída a transtorno de somatização
12.2	 Cefaleia atribuída a transtorno psicótico

13.	 Lesões dolorosas dos nervos cranianos e outras dores faciais
13.1 	 Dor atribuída a lesão ou a doença do nervo trigeminal

13.1.1 	 Neuralgia trigeminal
13.1.1.1 	 Neuralgia trigeminal clássica 

13.1.1.1.1 	 Neuralgia trigeminal clássica, puramente paroxística	
13.1.1.1.2	 Neuralgia trigeminal clássica com dor contínua concomitante 

13.1.1.2. 	 Neuralgia trigeminal secundária
13.1.1.2.1 	 Neuralgia trigeminal atribuída a esclerose múltipla
13.1.1.2.2 	 Neuralgia trigeminal por lesão expansiva
13.1.1.2.3 	 Neuralgia trigeminal atribuída a outra causa

13.1.1.3 	 Neuralgia trigeminal idiopática
13.1.1.3.1 	 Neuralgia trigeminal idiopática, puramente paroxística
13.1.1.3.2 	 Neuralgia trigeminal idiopática com dor contínua concomitante

13.1.2 	 Neuropatia trigeminal dolorosa
13.1.2.1 	 Neuropatia trigeminal dolorosa atribuída ao herpes zóster
13.1.2.2 	 Neuralgia pós-herpética trigeminal
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13.1.2.3 	 Neuropatia trigeminal pós-traumática dolorosa
13.1.2.4 	 Neuropatia trigeminal dolorosa atribuída a outro transtorno
13.1.2.5 	 Neuropatia trigeminal dolorosa idiopática

13.2	 Dor atribuída a lesão ou doença do nervo glossofaríngeo
13.2.1 	 Neuralgia glossofaríngea

13.2.1.1 	 Neuralgia glossofaríngea clássica
13.2.1.2 	 Neuralgia glossofaríngea secundária
13.2.1.3 	 Neuralgia glossofaríngea idiopática

13.2.2 	 Neuropatia glossofaríngea dolorosa
13.2.2.1 	 Neuropatia glossofaríngea dolorosa atribuída a causa conhecida
13.2.2.2 	 Neuropatia glossofaríngea dolorosa idiopática

13.3 	 Dor atribuída a lesão ou doença do nervo intermédio 
13.3.1 	 Neuralgia do nervo intermédio 

13.3.1.1.1 	 Neuralgia clássica do nervo intermédio 
13.3.1.2.1 	 Neuralgia secundária do nervo intermédio
13.3.1.3.1 	 Neuralgia idiopática do nervo intermédio 

13.3.2 	 Neuropatia dolorosa do nervo intermédio 
13.3.2.1 	 Neuropatia dolorosa do nervo intermédio atribuída ao herpes zóster
13.3.2.2 	 Neuralgia do nervo intermédio pós-herpética
13.3.2.3 	 Neuropatia dolorosa do nervo intermédio atribuída a outro transtorno
13.3.2.4 	 Neuropatia idiopática dolorosa do nervo intermédio

13.4 	 Neuralgia occipital
13.5 	 Síndrome pescoço-língua
13.6 	 Neurite ótica dolorosa
13.7 	 Cefaleia atribuída a paralisia isquêmica de nervo motor ocular
13.8 	 Síndrome de Tolosa-Hunt
13.9 	 Síndrome oculossimpática paratrigeminal (síndrome de Raeder)
13.10 	 Neuropatia oftalmoplégica dolorosa recorrente
13.11 	 Síndrome da ardência bucal (BMS)
13.12 	 Dor facial idiopática persistente
13.13 	 Dor neuropática central

13.13.1 	 Dor neuropática central atribuída a esclerose múltipla (EM) 
13.13.2 	 Dor central pós-acidente vascular cerebral

14. 	 Outras cefaleias
14.1 	 Cefaleia não classificada em outro local
14.2 	 Cefaleia não especificada

A.	 Apêndice
A1. 	 Migrânea
A1.1	 Migrânea sem aura

A1.1.1	 Migrânea menstrual pura sem aura
A1.1.2	 Migrânea sem aura relacionada ao período menstrual
A1.1.3	 Migrânea sem aura não menstrual

A1.2	 Migrânea com aura
A1.2.0.1	 Migrânea menstrual pura com aura
A1.2.0.2	 Migrânea com aura relacionada ao período menstrual
A1.2.0.3	 Migrânea com aura não relacionada ao período menstrual

A1.3	 Migrânea crônica (critérios alternativos)
A1.3.1	 Migrânea crônica com períodos livres de dor
A1.3.2	 Migrânea crônica com dor contínua

A1.4	 Complicações da migrânea
A1.4.5 	 Estado de aura migranosa 
A1.4.6 	 Neve visual

A1.6 	 Síndromes episódicas que podem estar associadas com a migrânea
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A1.6.4 	 Cólica infantil
A1.6.5 	 Hemiplegia alternante da infância
A1.6.6 	 Migrânea vestibular

A2	 Cefaleia do tipo tensão (critérios alternativos)
A2.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente (critérios alternativos)
A2.2	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente (critérios alternativos)
A2.3	 Cefaleia do tipo tensão crônica (critérios alternativos)

A3 	 Cefaleias trigeminoautonômicas (TACs)
A3.1	 Cefaleias em salvas (critérios alternativos)
A3.2	 Hemicrania paroxística (critérios alternativos)
A3.3	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve (critérios alternativos)
A3.4	 Hemicrania contínua (critérios alternativos)
A3.6	 Cefaleia trigeminoautonômica não diferenciada

A4	 Outras cefaleias primárias
A4.11	 Epicrania fugaz

A5 	 Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou cervical
A5.1	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática

A5.1.1.1 	 Cefaleia aguda de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática moderada ou grave 
A5.1.1.2 	 Cefaleia aguda de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática leve

A5.2	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática
A5.2.1.1 	 Cefaleia persistente de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática moderada ou grave
A5.2.1.2 	 Cefaleia persistente de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática leve

A5.7	 Cefaleia atribuída a radiocirurgia cerebral 
A5.8	 Cefaleia aguda atribuída a outro trauma ou lesão cefálica e/ou cervical
A5.9	 Cefaleia persistente atribuída a outro trauma ou lesão cefálica e/ou cervical

A6. 	 Cefaleia atribuída a transtorno vascular craniano e/ou cervical
A6.10	 Cefaleia persistente atribuída a transtorno vascular craniano e/ou cervical prévios

A7. 	 Cefaleia atribuída a transtorno intracraniano não vascular
A7.6	 Cefaleia atribuída a crise epiléptica

A7.6.3	 Cefaleia pós-eletroconvulsoterapia (ECT)
A7.9	 Cefaleia persistente atribuída a transtorno intracraniano não vascular prévio

A8.	 Cefaleia atribuída a uma substância ou à sua supressão
A8.4	 Cefaleia persistente atribuída a uso prévio ou exposição a uma substância

A9. 	 Cefaleia atribuída a infecção
A9.1	 Cefaleia atribuída a infecção intracraniana

A9.1.3.3	 Cefaleia persistente atribuída a infecção intracraniana fúngica ou outra infecção parasitária 
prévias

A9.1.6	 Cefaleia atribuída a outra lesão expansiva infecciosa
A9.3	 Cefaleia atribuída a infecção por vírus da imunodeficiência humana (HIV)

A10. 	 Cefaleia atribuída a transtorno da homeostase
A10.7	 Cefaleia e/ou dor cervical atribuída a hipotensão ortostática (postural)
A10.8	 Cefaleia atribuída a outro transtorno da homeostase

A10.8.1	 Cefaleia atribuída a viagem espacial
A10.8.2	 Cefaleia atribuída a outro transtorno metabólico ou sistêmico

A10.9	 Cefaleia persistente atribuída a transtorno da homeostase prévio
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A11 	 Cefaleia ou dor facial atribuída a transtorno do crânio, pescoço, olhos, orelhas, nariz, seios 
paranasais, dentes, boca ou outra estrutura facial ou cervical

A11.2	 Cefaleia atribuída a transtorno cervical
A11.2.4	 Cefaleia atribuída a radiculopatia cervical alta
A11.2.5	 Cefaleia atribuída a dor miofascial cervical

A11.3	 Cefaleia atribuída a transtorno dos olhos
A11.3.5	 Cefaleia atribuída a heteroforia ou heterotropia

A11.5	 Cefaleia atribuída a transtorno nasal ou dos seios paranasais
A11.5.3	 Cefaleia atribuída a transtorno da mucosa nasal, concha nasal ou septo

A12. 	 Cefaleia atribuída a transtorno psiquiátrico
A12.3	 Cefaleia atribuída a transtorno depressivo
A12.4	 Cefaleia atribuída a transtorno ansiedade de separação
A12.5	 Cefaleia atribuída a transtorno do pânico
A12.6	 Cefaleia atribuída a fobia específica
A12.7	 Cefaleia atribuída a transtorno de ansiedade social (fobia social)
A12.8	 Cefaleia atribuída a transtorno de ansiedade generalizada
A12.9	 Cefaleia atribuída a transtorno do estresse pós-traumático (TEPT)
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Parte Um

As cefaleias primárias

1.	 Migrânea

2.	 Cefaleia do tipo tensão

3.	 Cefaleias trigeminoautonômicas 

4.	O utras cefaleias primárias
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1.	 Migrânea

1.1	Migrânea sem aura
1.2	Migrânea com aura
	 1.2.1	 Migrânea com aura típica
		  1.2.1.1	 Aura típica com cefaleia
		  1.2.1.2	 Aura típica sem cefaleia
	 1.2.2	 Migrânea com aura do tronco cerebral
	 1.2.3	 Migrânea hemiplégica
		  1.2.3.1	 Migrânea hemiplégica familiar (FHM)
			   1.2.3.1.1	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 1 (FHM1)
			   1.2.3.1.2	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 2 (FHM2)
			   1.2.3.1.3	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 3 (FHM3)
			   1.2.3.1.4	 Migrânea hemiplégica familiar, outros loci
		  1.2.3.2	 Migrânea hemiplégica esporádica (SHM)
	 1.2.4	 Migrânea retiniana
1.3	Migrânea crônica
1.4	Complicações da migrânea
	 1.4.1	 Estado migranoso
	 1.4.2	 Aura persistente sem infarto
	 1.4.3	 Infarto migranoso
	 1.4.4	 Crise epiléptica desencadeada por aura migranosa
1.5	Provável migrânea
	 1.5.1	 Provável migrânea sem aura
	 1.5.2	 Provável migrânea com aura
1.6	Síndromes episódicas que podem estar associadas à migrânea
	 1.6.1	 Distúrbio gastrointestinal recorrente
		  1.6.1.1	 Síndrome dos vômitos cíclicos
		  1.6.1.2	 Migrânea abdominal
	 1.6.2	 Vertigem paroxística benigna
	 1.6.3	 Torcicolo paroxístico benigno

Codificada em outro local: Uma cefaleia semelhante à migrâ-
nea, secundária a outro transtorno (migrânea sintomática) 
é codificada como cefaleia secundária atribuída a aquele 
transtorno.

Comentário geral

Cefaleia primária, secundária ou ambas? Três regras se aplicam 
à cefaleia do tipo migrânea, de acordo com as circunstâncias.

1.	 Quando uma nova cefaleia com características de migrâ-
nea ocorre pela primeira vez em estreita relação temporal 
com um outro transtorno que é uma causa reconhecida 
de cefaleia ou preenche outros critérios de causalidade 
por aquele transtorno, a nova cefaleia é classificada como 
uma cefaleia secundária atribuída ao transtorno causador.

2.	 Quando uma migrânea pré-existente torna-se crônica 
em estreita relação temporal com tal transtorno causador, 
ambos os diagnósticos de migrânea inicial e o diagnós-
tico secundário devem ser dados. 8.2 Cefaleia por uso 
excessivo de medicamentos (MOH/CEM) é um exemplo 

especialmente importante disso: ambos os diagnósticos 
de migrânea (episódica ou crônica) e o diagnóstico 8.2 
Cefaleia por uso excessivo de medicamentos (MOH/
CEM), devem ser dados quando o uso excessivo de medi-
camentos está presente.

3.	 Quando uma migrânea pré-existente torna-se significa-
tivamente pior (habitualmente significando um aumento 
de duas vezes ou mais em frequência e/ou gravidade) em 
estreita relação temporal à tal transtorno causador, tanto 
o diagnóstico inicial de migrânea como o diagnóstico de 
cefaleia secundária devem ser dados, contanto que haja evi-
dência suficiente de que o transtorno pode causar cefaleia.

Introdução

A migrânea é uma cefaleia primária comum e incapacitante. 
Muitos estudos epidemiológicos têm documentado a sua ele-
vada prevalência, bem como o seu impacto socioeconômico 
e pessoal. No estudo Global Burden of Disease Study 2010 
(GBD2010), a migrânea foi classificada como o terceiro trans-
torno mais prevalente em todo o mundo. No GBD2015, ela 
foi classificada como a terceira causa de incapacidade tanto 
em homens como em mulheres com idade abaixo dos 50 anos. 

A migrânea pode ser dividida em dois tipos principais: 1.1 
Migrânea sem aura é uma síndrome clínica caracterizada por 
cefaleia com características específicas e sintomas associa-
dos; 1.2 Migrânea com aura é primariamente caracterizada 
pelos sintomas neurológicos focais transitórios que habitual-
mente precedem ou, às vezes, acompanham a cefaleia. Alguns 
pacientes também vivenciam uma fase prodrômica, antece-
dendo em horas ou dias o aparecimento da cefaleia, e/ou uma 
fase “posdrômica” após a resolução da cefaleia. Os sintomas 
prodrômicos e “posdrômicos” incluem hiperatividade, hipoa-
tividade, depressão, apetite específico para determinados ali-
mentos, bocejos repetidos, fadiga e rigidez e/ou dor cervical.

Quando um paciente preenche os critérios para mais de 
um tipo, subtipo ou subforma de migrânea, todos devem ser 
diagnosticados e codificados. Por exemplo, um paciente que 
tem crises frequentes com aura, mas também algumas crises 
sem aura, deve ser codificado como 1.2 Migrânea com aura 
e 1.1 Migrânea sem aura. No entanto, como o critério diag-
nóstico para 1.3 Migrânea crônica agrupa as crises de todos 
os tipos, subtipos ou subformas, uma classificação adicional 
é desnecessária para os subtipos episódicos de migrânea.

1.1	 Migrânea sem aura

Termos previamente utilizados: Enxaqueca comum; hemicrania 
simples.

Descrição: Cefaleia recorrente manifestando-se em crises que 
duram de quatro a 72 horas. As características típicas da cefa-
leia são: localização unilateral; caráter pulsátil; intensidade 
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moderada ou forte; exacerbação por atividade física rotineira 
e associação com náusea e/ou fotofobia e fonofobia.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises1 preenchendo os critérios de B a D
B.	 Crises de cefaleia durando 4-72 horas (sem tratamento 

ou com tratamento ineficaz)2,3

C.	 A cefaleia possui ao menos duas das seguintes 
características:
1.	 localização unilateral
2.	 caráter pulsátil
3.	 intensidade da dor moderada ou forte
4.	 exacerbada por ou levando o indivíduo a evitar ati-

vidades físicas rotineiras (por exemplo: caminhar 
ou subir escadas)

D.	 Durante a cefaleia, ao menos um dos seguintes:
1.	 náusea e/ou vômito
2.	 fotofobia e fonofobia

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Notas:
1.	 Uma ou algumas crises de migrânea podem ser difíceis 

de se diferenciar de crises sintomáticas semelhantes a 
migrânea. Além disso, a natureza de uma única ou de 
algumas poucas crises pode ser de difícil compreensão. 
Sendo assim, um mínimo de cinco crises é necessário. 
Indivíduos que, por outro lado, preenchem os critérios 
para a 1.1 Migrânea sem aura, mas tiveram menos do 
que cinco crises, devem ser codificados como 1.5.1 Pro-
vável migrânea sem aura.

2.	 Quando o paciente adormece durante a crise de migrânea 
e acorda sem a mesma, considera-se a duração da crise 
como sendo até o momento do despertar.

3.	 Em crianças e adolescentes (abaixo dos 18 anos), as cri-
ses podem durar de 2 a 72 horas (as evidências para dura-
ções não tratadas de menos de 2 horas em crianças não 
foram comprovadas).

Comentários: A migrânea em crianças e adolescentes (meno-
res de 18 anos) é mais frequentemente bilateral do que no 
caso de adultos; a dor unilateral habitualmente surge no fim 
da adolescência ou início da vida adulta. A cefaleia da migrâ-
nea é habitualmente frontotemporal. A cefaleia occipital em 
crianças é rara e demanda cautela no diagnóstico. Um sub-
grupo de pacientes típicos apresenta dor localizada na face, 
que é chamada na literatura de “migrânea facial”; não há evi-
dências de que estes indivíduos formem um subgrupo sepa-
rado de pacientes com migrânea. 

Os sintomas prodrômicos podem começar horas ou um 
ou dois dias antes dos outros sintomas de uma crise de migrâ-
nea sem aura. Eles incluem várias combinações de fadiga, 
dificuldade de concentração, rigidez cervical, sensibilidade 
à luz e/ou som, náusea, visão borrada, bocejos e palidez. Os 
sintomas “posdrômicos”, mais comumente cansaço, dificul-
dade para se concentrar e rigidez cervical, podem seguir a 

resolução da cefaleia, persistindo por até 48 horas; esses sin-
tomas são menos bem estudados.

As crises de migrânea podem estar associadas a sintomas 
autonômicos cranianos e a sintomas de alodinia cutânea. 

Em crianças mais novas, a fotofobia e a fonofobia podem 
ser inferidas a partir do seu comportamento.

Uma minoria (<10%) das mulheres tem crises de migrâ-
nea associadas com a maioria dos seus ciclos menstruais, e 
a maior parte destas crises é sem aura. As crises que ocor-
rem durante o período menstrual tendem a ser mais prolon-
gadas e acompanhadas por náusea mais intensa quando em 
comparação às crises fora do período menstrual. A ICHD-3 
oferece critérios para A1.1.1 Migrânea menstrual pura sem 
aura, A1.1.2 Migrânea sem aura relacionada ao período 
menstrual e A1.1.3 Migrânea sem aura não menstrual, mas, 
no Apêndice, em razão da incerteza sobre se elas devem ser 
consideradas entidades distintas. Também existem critérios 
para A1.2.0.1 Migrânea menstrual pura com aura, A1.2.02 
Migrânea com aura relacionada ao período menstrual e 
A1.2.0.3 Migrânea com aura não relacionada ao período 
menstrual, para incentivar a melhor caracterização destes 
subtipos incomuns caso eles sejam entidades distintas.

Crises de migrânea muito frequentes são distinguidas 
como 1.3 Migrânea crônica. Quando há associação com o 
uso excessivo de medicamentos, ambos os diagnósticos, 1.3 
Migrânea crônica e 8.2 Cefaleia por uso excessivo de medi-
camentos (MOH/CEM) devem ser aplicados. A 1.1 Migrâ-
nea sem aura é a doença mais propensa a cronificar com o 
uso frequente de medicamentos sintomáticos. 

Imagens do fluxo sanguíneo cerebral regional não 
revelam quaisquer alterações sugestivas da depressão cor-
tical alastrante (CSD) durante as crises de 1.1 Migrânea 
sem aura, embora alterações do fluxo sanguíneo no tronco 
cerebral possam ocorrer, assim como alterações corticais 
secundárias à ativação dolorosa. Isto contrasta com a oligoe-
mia alastrante patognomônica da 1.2 Migrânea com aura. 
Embora a maior parte da literatura sugira que a CSD não 
ocorre na 1.1 Migrânea sem aura, alguns estudos recentes 
discordam disso. Além disso, tem sido sugerido que ondas 
gliais ou outros fenômenos corticais possam estar envolvi-
dos na 1.1 Migrânea sem aura. As moléculas mensageiras 
óxido nítrico (NO), serotonina (5-hidroxitriptamina; 5-HT) 
e peptídeo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP) estão 
envolvidas. Embora essa doença tenha sido previamente 
considerada como primariamente vascular, a importância da 
sensibilização das vias de dor e a possibilidade de que as cri-
ses possam ter início no sistema nervoso central receberam 
crescente atenção nas últimas décadas. Ao mesmo tempo, a 
cicuitaria da dor na migrânea; o sistema trigeminovascular 
e muitos aspectos da sua neurotransmissão perifericamente 
e no nucleus caudalis do nervo trigêmeo; na substância cin-
zenta mesencefálica central e no tálamo foram reconheci-
dos. Medicamentos agudos altamente receptor-específicos, 
incluindo os agonistas dos receptores 5-HT1B/D (triptanos), 
os agonistas do receptor 5-HT1F e os antagonistas do receptor 
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CGRP, têm demonstrado eficácia no tratamento agudo das 
crises de migrânea. Devido à sua alta especificidade rela-
cionada aos receptores, seus mecanismos de ação propiciam 
uma nova compreensão sobre os mecanismos de migrânea. 
Está claro, no momento, que a 1.1 Migrânea sem aura é um 
transtorno neurobiológico, enquanto que estudos clínicos 
e de neurociência básica continuam a avançar no conheci-
mento sobre os mecanismos da migrânea. 

1.2	 Migrânea com aura

Termos previamente utilizados: Enxaqueca clássica; enxaqueca 
oftálmica, hemiparestésica, hemiplégica ou afásica; enxa-
queca acompanhada; enxaqueca complicada.

Descrição: Crises recorrentes, com duração de minutos, de sinto-
mas completamente reversíveis unilaterais visuais, sensoriais 
ou outros sintomas oriundos do sistema nervoso central, que 
geralmente se desenvolvem gradualmente e são habitualmente 
seguidos por cefaleia e sintomas migranosos associados.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos duas crises preenchendo os critérios B e C
B.	 Um ou mais dos seguintes sintomas de aura plenamente 

reversíveis:
1.	 visual
2.	 sensorial
3.	 fala e/ou linguagem
4.	 motor
5.	 tronco cerebral
6.	 retiniano

C.	 Ao menos três das seis seguintes características:
1.	 ao menos um sintoma de aura alastra-se gradual-

mente por ≥5 minutos 
2.	 dois ou mais sintomas de aura ocorrem em sucessão
3.	 cada sintoma de aura individual dura 5-60 minutos1

4.	 ao menos um sintoma de aura é unilateral2

5.	 ao menos um sintoma de aura é positivo3

6.	 a aura é acompanhada, ou seguida dentro de 60 
minutos, por cefaleia

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Notas:
1.	 Quando, por exemplo, três sintomas ocorrerem durante a 

aura, a duração máxima é 3×60 minutos. Sintomas moto-
res podem durar até 72 horas.

2.	 A afasia é sempre considerada um sintoma unilateral, já a 
disartria pode ou não ser.

3.	 Cintilações e sensação de agulhadas (parestesias) são sin-
tomas positivos de aura.

Comentários: Muitos pacientes que têm crises de migrânea com 
aura também sofrem de crises sem aura; eles devem ser classifi-
cados como 1.2 Migrânea com aura e 1.1 Migrânea sem aura.

Testes de campo compararam os critérios diagnósticos 
para 1.2 Migrânea com aura presentes no corpo principal 
do ICHD-3 beta com aqueles para A1.2 Migrânea com aura 
presentes no Apêndice. Esses últimos tiveram um melhor 
desempenho na distinção entre a migrânea com aura e os 
ataques isquêmicos transitórios. Esses agora são adotados no 
ICHD-3, que não possui mais, no Apêndice, critérios para 
esse transtorno.

A aura é o complexo de sintomas neurológicos que ocorre 
habitualmente antes da cefaleia da 1.2 Migrânea com aura, 
mas pode começar depois que a fase de cefaleia teve início, 
ou continuar durante essa fase. 

A aura visual é o tipo mais comum de aura, ocorrendo 
em mais de 90% dos pacientes com 1.2 Migrânea com aura, 
ao menos em algumas crises. Ela frequentemente apresenta-
se como um espectro em fortificação: uma figura de zigue-
zague próxima ao ponto de fixação que pode gradualmente 
espalhar-se para a direita ou esquerda e assumir uma forma 
lateralmente convexa com uma borda cintilante angulada, 
deixando um escotoma absoluto ou de graus variáveis em 
seu rastro. Em outros casos, um escotoma sem fenômenos 
positivos pode ocorrer; esse é percebido frequentemente 
como sendo de início agudo, mas, numa análise minuciosa, 
habitualmente aumenta gradativamente. Em crianças e ado-
lescentes, ocorrem sintomas visuais bilaterais menos típicos 
que podem representar uma aura. Uma escala visual de clas-
sificação de aura com alta especificidade e sensibilidade foi 
desenvolvida e validada. 

A seguir, em frequência estão os distúrbios sensoriais na 
forma de parestesias, que se movem lentamente a partir do 
ponto de origem, afetando uma parte maior ou menor de um 
lado do corpo, da face e/ou da língua. Sensação de dormên-
cia pode ocorrer no seu rastro, porém a dormência também 
pode ser o único sintoma. 

Menos frequentes são os distúrbios da fala, habitual-
mente afásicos, mas frequentemente difíceis de classificar. 

Estudos sistemáticos têm demonstrado que muitos 
pacientes com aura visual ocasionalmente têm sintomas 
nas extremidades e/ou sintomas relacionados à fala. Por 
outro lado, pacientes com sintomas nas extremidades e/ou 
sintomas relacionados à fala ou à linguagem quase sempre 
também experimentam sintomas de aura visual ao menos 
durante algumas crises. Uma distinção entre migrânea com 
aura visual, migrânea com aura hemiparestésica e migrânea 
com aura de fala e/ou de linguagem é provavelmente artifi-
cial e, portanto, não reconhecida nesta classificação: todas 
elas são codificadas como 1.2.1 Migrânea com aura típica.

Quando os sintomas de aura são múltiplos, eles habitual-
mente seguem um ao outro em sucessão, começando pelo 
visual, então sensorial, então afásico; porém o contrário e 
outras sequências já foram observados. A duração aceitável 
para a maioria dos sintomas de aura é de uma hora, mas os 
sintomas motores frequentemente são de duração superior.

Pacientes com sintomas de aura surgindo do tronco 
cerebral são codificados como 1.2.2 Migrânea com aura do 
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tronco cerebral, mas eles quase sempre apresentam sinto-
mas adicionais de aura típica. Quando a aura inclui fraqueza 
motora, o transtorno deve ser classificado como 1.2.3 Migrâ-
nea hemiplégica ou uma de suas subformas. A 1.2.3 Migrâ-
nea hemiplégica é classificada como um subtipo separado 
por causa de diferenças genéticas e patofisiológicas em rela-
ção à 1.2.1 Migrânea com aura típica. Pacientes com 1.2.3 
Migrânea hemiplégica frequentemente apresentam, adicio-
nalmente, sintomas relacionados ao tronco cerebral.

Os pacientes frequentemente consideram difícil descre-
ver os seus sintomas de aura; casos nos quais eles devem ser 
instruídos a cronometrá-los e registrá-los prospectivamente. 
Depois disso, o quadro clínico torna-se mais claro. Erros 
comuns são relatos incorretos de lateralização, de início súbito 
ao invés de gradual e de perturbações visuais monoculares ao 
invés de homônimas, assim como duração da aura e confusão 
entre perda sensitiva e fraqueza. Depois de uma consulta ini-
cial, o uso de um diário da aura pode esclarecer o diagnóstico. 

Algumas vezes, a migrânea com aura está associada a 
uma cefaleia que não preenche os critérios para 1.1 Migrânea 
sem aura, mas essa ainda é considerada como uma cefaleia 
do tipo migrânea em função da sua relação com a aura. Em 
outros casos, a aura migranosa pode ocorrer sem a cefaleia.

Antes ou simultaneamente com o início dos sintomas da 
aura, o fluxo sanguíneo cerebral regional aumenta no cór-
tex correspondente à área clinicamente afetada e, em muitos 
casos, em uma área mais ampla. Uma redução do fluxo san-
guíneo geralmente se inicia posteriormente e alastra-se ante-
riormente, e está habitualmente acima do limiar isquêmico. 
Depois de uma a várias horas, uma transição gradual para 
hiperemia ocorre na mesma região. A depressão alastrante de 
Leão é o mecanismo subjacente provável.

As síndromes previamente definidas, migrânea com 
aura prolongada e migrânea com aura de início agudo, 
foram abandonadas. Não é raro que a aura dure por mais que 
uma hora, mas, na maioria desses casos, os pacientes apre-
sentam ao menos duas das outras características do critério 
C. Mesmo quando a maioria das crises de um paciente não 
preenche o critério C, é comum que outras crises atendam 
ao critério para um dos subtipos ou subformas reconhecidos 
da 1.2 Migrânea com aura, e este deve ser o diagnóstico. 
Os poucos outros casos devem ser codificados como 1.5.2 
Provável migrânea com aura, especificando a caracterís-
tica atípica (aura prolongada ou aura de início agudo) entre 
parênteses. O diagnóstico é habitualmente evidente depois 
da realização isolada de histórico detalhado, embora existam 
mimetizadores secundários raros, incluindo dissecção carotí-
dea, malformação arteriovenosa e crise epiléptica.

Os sintomas prodrômicos podem iniciar horas ou um dia 
ou dois antes dos outros sintomas de uma crise de migrâ-
nea com aura. Eles incluem diversas combinações de fadiga, 
dificuldade de concentração, rigidez cervical, sensibilidade 
à luz e ou ao som, náusea, visão borrada, bocejos e palidez. 
O termo “pródromo”, que substituiu “fase premonitória” 
ou “sintomas premonitórios” não inclui a aura. Os sinto-

mas “posdrômicos”, mais comumente sensação de cansaço 
e exaustão, dificuldade de concentração e rigidez cervical, 
podem seguir a resolução da cefaleia, persistindo por até 48 
horas; esses são menos bem estudados.

1.2.1	 Migrânea com aura típica

Descrição: Migrânea com aura, na qual a aura consiste de sin-
tomas visuais e/ou sensoriais e/ou de fala/ linguagem, mas 
sem fraqueza motora, e é caracterizada pelo desenvolvi-
mento gradual, duração de cada sintoma não maior do que 
uma hora, mistura de sintomas positivos e negativos e rever-
sibilidade plena.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2 Migrânea com 

aura e o critério B abaixo
B.	 Aura com ambos os seguintes:

1.	 sintomas visuais, sensoriais e/ou de fala/lingua-
gem plenamente reversíveis

2.	 ausência de sintomas motores, do tronco cerebral 
ou retinianos.

1.2.1.1	 Aura típica com cefaleia

Descrição: Migrânea com aura típica na qual a aura é acompa-
nhada ou seguida dentro de 60 minutos por cefaleia com ou 
sem características de migrânea.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.1 Migrânea 

com aura típica e o critério B abaixo
B.	 Cefaleia, com ou sem características de migrânea, 

acompanha ou segue dentro de 60 minutos.

1.2.1.2	 Aura típica sem cefaleia

Descrição: Migrânea com aura típica na qual a aura não é 
acompanhada nem seguida por cefaleia de qualquer tipo.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.1 Migrânea 

com aura típica e o critério B abaixo
B.	 Nenhuma cefaleia acompanha ou segue a aura dentro de 

60 minutos.

Comentários: Em alguns pacientes, uma aura típica é sempre 
seguida por cefaleia do tipo migrânea, mas muitos pacien-
tes apresentam, adicionalmente, crises com aura seguidas 
por uma cefaleia menos distinta ou até mesmo sem cefaleia. 
Alguns pacientes apresentam, exclusivamente, 1.2.1.2 Aura 
típica sem cefaleia.
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Na ausência de cefaleia que preencha os critérios para 1.1 
Migrânea sem aura, o diagnóstico preciso de aura e a diferen-
ciação de seus simuladores que podem sinalizar doenças gra-
ves (p. ex. ataque isquêmico transitório) torna-se mais difícil 
e habitualmente requer investigação. Quando a aura ocorre 
pela primeira vez após os 40 anos de idade, quando os sintomas 
são exclusivamente negativos (p. ex. hemianopsia) ou quando 
a aura é prolongada ou muito curta, outras causas, especial-
mente o ataque isquêmico transitório, devem ser excluídas. 

1.2.2	 Migrânea com aura do tronco cerebral

Termos previamente utilizados: Enxaqueca da artéria basilar; 
enxaqueca/migrânea basilar; enxaqueca/migrânea do tipo basilar.

Descrição: Migrânea com sintomas de aura claramente origi-
nados no tronco cerebral, mas nenhuma fraqueza muscular.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2 Migrânea com 

aura e o critério B abaixo 
B.	 Aura com ambos os seguintes:

1.	 ao menos dois dos seguintes sintomas do tronco 
cerebral plenamente reversíveis:
a.	 disartria1

b.	 vertigem2

c.	 zumbido
d.	 hipoacusia3

e.	 diplopia4

f.	 ataxia não atribuível ao déficit sensorial
g.	 diminuição no nível da consciência (GCS 

≤13)5

2.	 ausência de sintomas motores6 ou retinianos

Notas:
1.	 A disartria deve ser distinguida da afasia. 
2.	 A vertigem não está incluída e deve ser distinguida de 

tontura. 
3.	 Este critério não é preenchido por sensações de plenitude 

auricular.
4.	 A diplopia não inclui (ou exclui) a visão borrada.
5.	 O escore da Escala de Coma de Glasgow (GCS) pode ser 

avaliado durante a admissão; alternativamente, os défi-
cits claramente descritos pelo paciente permitem uma 
estimativa do GCS.

6.	 Quando sintomas motores estão presentes, codificar 
como 1.2.3 Migrânea hemiplégica.

Comentários: Originalmente, os termos migrânea da artéria 
basilar ou migrânea basilar eram utilizados, mas, uma vez 
que o envolvimento da artéria basilar é improvável, o termo 
migrânea com aura do tronco cerebral é preferido.

Existem sintomas típicos de aura em adição aos sinto-
mas do tronco cerebral durante a maioria das crises. Muitos 

pacientes que apresentam crises com aura do tronco encefá-
lica também relatam outras crises com aura típica e devem 
ser codificados para 1.2.1 Migrânea com aura típica e 1.2.2 
Migrânea com aura do tronco cerebral.

Muitos dos sintomas listados no critério B1 podem ocor-
rer com a ansiedade e a hiperventilação, e, portanto, estão 
sujeitos a erros de interpretação.

1.2.3	 Migrânea hemiplégica1

Descrição: Migrânea com aura que inclui fraqueza motora.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2 Migrânea com 

aura e o critério B abaixo
B.	 Aura consistindo de ambos os seguintes:

1.	 fraqueza motora plenamente reversível2

2.	 sintomas visuais, sensoriais e ou de fala/linguagem 
plenamente reversíveis.

Notas:
1.	 O termo plégico significa paralisia na maior parte dos 

idiomas, mas, na sua maioria, as crises são caracterizadas 
por fraqueza motora (paresia).

2.	 Os sintomas motores habitualmente duram menos de 72 
horas, mas, em alguns pacientes, a fraqueza motora pode 
persistir por semanas.

Comentários: Pode ser difícil distinguir fraqueza de perda 
sensorial. 

1.2.3.1	 Migrânea hemiplégica familiar (FHM)

Descrição: Migrânea com aura que inclui fraqueza motora, e 
ao menos um familiar de primeiro ou segundo grau apresen-
tando aura migranosa que inclui fraqueza motora.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3 Migrânea 

hemiplégica
B.	 Ao menos um familiar de primeiro ou segundo grau 

apresentou crises preenchendo os critérios para 1.2.3 
Migrânea hemiplégica.

Comentários: Novos dados genéticos têm permitido uma defi-
nição mais precisa da 1.2.3.1 Migrânea hemiplégica familiar 
(FHM) do que era anteriormente possível. Foram identifica-
das subformas genéticas específicas: na FHM1 há mutações 
no gene CACNA1A no cromossomo 19 (codificando para um 
canal de cálcio); na FHM2 há mutações no gene ATP1A2 
no cromossomo 1 (codificando para uma K/NA-ATPase); e 
na FHM3 há mutações no gene SCN1A no cromossomo 2 
(codificando para um canal de sódio). Podem haver outros 
loci ainda não identificados. Quando a testagem genética é 
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realizada, a subforma genética (se descoberta) deve ser espe-
cificada no quinto dígito.

Tem sido demonstrado que a 1.2.3.1 Migrânea hemiplé-
gica familiar (FHM) muito frequentemente apresenta-se com 
sintomas oriundos do tronco cerebral, além dos sintomas de 
aura típica, e que a cefaleia quase sempre ocorre. Raramente, 
durante as crises de FHM, podem ocorrer distúrbios da cons-
ciência (algumas vezes incluindo coma), confusão, febre e 
pleocitose do líquido cefalorraquidiano.

A 1.2.3.1 Migrânea hemiplégica familiar (FHM) pode 
ser confundida com epilepsia e tratada (sem sucesso) como 
tal. Crises de FHM podem ser desencadeadas por trauma-
tismo craniano (leve). Em aproximadamente 50% das famí-
lias com FHM, ataxia cerebelar progressiva crônica ocorre 
independentemente das crises de migrânea.

1.2.3.1.1	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 1 (FHM1)

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3.1 Migrânea 

hemiplégica familiar (FHM)
B.	 Uma mutação no gene CACNA1A foi demonstrada.

1.2.3.1.2	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 2 (FHM2)

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3.1 Migrânea 

hemiplégica familiar (FHM)
B.	 Uma mutação no gene ATP1A2 foi demonstrada.

1.2.3.1.3	 Migrânea hemiplégica familiar do tipo 3 (FHM3)

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3.1 Migrânea 

hemiplégica familiar (FHM)
B.	 Uma mutação no gene SCN1A foi demonstrada.

1.2.3.1.4	 Migrânea hemiplégica familiar, outros loci

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3.1 Migrânea 

hemiplégica familiar (FHM)
B.	 Testagem genética demonstrou a ausência de mutação 

nos genes CACNA1A, ATP1A2 ou SCN1A.

1.2.3.2	 Migrânea hemiplégica esporádica (SHM)

Descrição: Migrânea com aura que inclui fraqueza motorae 
ausência de familiares de primeiro ou segundo grau que 
apresentam aura migranosa que inclui fraqueza motora.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 1.2.3 Migrânea 

hemiplégica
B.	 Nenhum familiar de primeiro ou segundo grau preen-

che os critérios para 1.2.3 Migrânea hemiplégica.

Comentários: Estudos epidemiológicos têm demonstrado que 
casos esporádicos ocorrem com aproximadamente a mesma 
prevalência que os casos familiares.

As crises em 1.2.3.2 Migrânea hemiplégica esporádica  
(SHM) têm as mesmas características clínicas daquelas em 
1.2.3.1 Migrânea hemiplégica familiar (FHM). Alguns casos 
aparentemente esporádicos apresentam mutações FHM 
conhecidas e, em alguns desses, um familiar de primeiro ou 
segundo grau desenvolve posteriormente migrânea hemiplé-
gica, completando assim o preenchimento dos critérios para 
1.2.3.1 Migrânea hemiplégica familiar (FHM) e exigindo 
uma mudança de diagnóstico.

Os casos esporádicos habitualmente requerem exames de 
neuroimagem e outros testes, para descartar outras causas. 
Uma punção lombar pode ser necessária para descartar 7.3.5 
Síndrome da cefaleia e déficits neurológicos transitórios 
com linfocitose do líquido cefalorraquidiano (HanDL).

1.2.4	 Migrânea retiniana

Descrição:  Crises repetidas de distúrbio visual monocular, 
incluindo cintilações, escotomas ou amaurose, associados a 
cefaleia do tipo migrânea. 

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo o critério para 1.2 Migrânea com 

aura e o critério B a seguir 
B.	 Aura caracterizada ambos os seguintes: 

1.	 fenômeno visual positivo e/ou negativo, monocu-
lar e plenamente reversível (por ex., cintilações, 
escotomas ou amaurose) confirmado durante uma 
crise por um dos ou ambos os seguintes:
a.	 exame clínico de campo visual
b.	 desenho do paciente de um defeito de campo 

monocular (feito após instrução clara)
2.	 ao menos dois dos seguintes:

a.	 alastrando-se gradualmente ao longo de ≥5  
minutos

b.	 sintomas durando 5-60 minutos
c.	 acompanhada, ou seguida por cefaleia dentro 

de 60 minutos.
C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-

3, e outras causas de amaurose fugaz foram excluídas.

Comentários: Alguns pacientes que reclamam de distúrbio 
visual monocular apresentam, na verdade, hemianopsia. 
Alguns casos sem cefaleia foram relatados, mas a migrânea 
não pode ser determinada como a etiologia subjacente.
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A 1.2.4 Migrânea retiniana é uma causa extremamente 
rara de perda visual monocular transitória. Casos de perda 
visual monocular permanente associados a migrânea têm 
sido descritos. São necessárias investigações apropria-
das a fim de excluir outras causas de amaurose monocular 
transitória. 

1.3	 Migrânea crônica

Descrição: Cefaleia que ocorre em 15 ou mais dias/mês por 
mais que três meses, a qual, em ao menos oito dias/mês, pos-
sui as características de cefaleia migranosa.

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia (migrânea-símile ou tipo-tensional-símile1) em 

≥15 dias por mês por >3 meses, e preenchendo os crité-
rios B e C

B.	 Ocorrendo em um paciente que tenha apresentado ao 
menos cinco crises preenchendo os critérios B-D para 
1.1 Migrânea sem aura e/ou os critérios B e C para 1.2 
Migrânea com aura

C.	 Em ≥8 dias/mês por >3 meses, preenchendo qualquer 
dos seguintes2:
1.	 critérios C e D para 1.1 Migrânea sem aura
2.	 critérios B e C para 1.2 Migrânea com aura
3.	 interpretada pelo paciente como sendo migrânea 

no início e aliviada por um triptano ou derivado do 
ergot

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da  
ICHD-3.3-5

Notas:
1.	 A razão para destacar 1.3 Migrânea crônica dos tipos 

de migrânea episódica é que é impossível distinguir 
os episódios individuais de cefaleia em pacientes com 
tais cefaleias frequentes ou contínuas. Na realidade, as 
características da cefaleia podem mudar não somente 
de um dia para o outro, mas até durante o mesmo dia. 
Tais pacientes são extremamente difíceis de se manter 
sem medicamentos para se observar a história natural 
da cefaleia. Nessa situação, as crises com e sem aura 
são ambas computadas, assim como as cefaleias migrâ-
nea-símile e do tipo tensão-símile (mas não as cefaleias  
secundárias). 

2.	 A caracterização da cefaleia frequentemente recorrente 
em geral requer um diário de cefaleia para registrar as 
informações sobre a dor e sintomas associados dia a dia 
por ao menos um mês. 

3.	 Como a cefaleia do tipo tensão-símile está incluída nos 
critérios diagnósticos para 1.3 Migrânea crônica, esse 
diagnóstico exclui o diagnóstico de 2. Cefaleia do tipo 
tensão (CTT) ou dos seus tipos.

4.	 A 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o início pode 
ter características sugestivas de 1.3 Migrânea crônica. 

O último transtorno evolui ao longo do tempo a partir 
de 1.1 Migrânea sem aura e/ou 1.2 Migrânea com aura; 
portanto, quando esses critérios A-C são preenchidos 
por cefaleia que, sem ambiguidade, é diária e incessante 
desde <24 horas após o seu primeiro início, codifique 
como 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o início. 
Quando o modo de início não é lembrado ou é de outra 
forma incerto, codifique como 1.3 Migrânea crônica.

5.	 A causa mais comum dos sintomas sugestivos de migrâ-
nea crônica é o uso excessivo de medicamentos, con-
forme definido em 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM). Cerca de 50% dos pacien-
tes aparentemente com 1.3 Migrânea crônica revertem 
para um tipo de migrânea episódica após a retirada do 
fármaco; tais pacientes são, de certo modo, erroneamente 
diagnosticados como 1.3 Migrânea crônica. Igualmente, 
muitos pacientes aparentemente fazendo uso excessivo 
medicamento não melhoram após a descontinuação do 
fármaco; o diagnóstico de 8.2 Cefaleia por uso excessivo 
de medicamentos (MOH/CEM) pode ser inapropriado 
para esses (presumindo que a cronicidade induzida pelo 
uso excessivo de fármacos sempre é reversível). Por 
essas razões, e também devido à regra geral para se apli-
car todos os diagnósticos relevantes, os pacientes aten-
dendo aos critérios para 1.3 Migrânea crônica e para 
8.2 Cefaleia por uso excessivo de medicamentos (MOH/
CEM) devem ser codificados para ambos. Após a retirada 
do fármaco, a migrânea irá reverter para um tipo episó-
dico ou permanecer crônica, e deve ser rediagnosticada 
de acordo; no último caso, o diagnóstico para 8.2 Cefa-
leia por uso excessivo de medicamentos (MOH/CEM) 
pode ser revogado.

1.4	 Complicações da migrânea

Comentário: Codificar separadamente para os tipos, subtipos 
ou subformas de migrânea e para a complicação.

1.4.1	 Estado migranoso

Descrição: Uma crise de migrânea debilitante durando mais 
que 72 horas.

Critérios diagnósticos:
A.	 Uma crise de cefaleia preenchendo os critérios B e C
B.	 Ocorrendo em um paciente com 1.1 Migrânea sem aura 

e/ou 1.2 Migrânea com aura, e típica de crises prévias, 
exceto por sua duração e intensidade

C.	 Ambas as seguintes características:
1.	 sem remissão por >72 horas1

2.	 a dor e/ou sintomas associados são debilitantes2

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.
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Notas:
1.	 Remissões de até 12 horas, devidas a medicamentos ou 

ao sono, são aceitas.
2.	 Casos mais brandos, não atendendo ao critério C2, são 

codificados como 1.5.1 Provável migrânea sem aura.

Comentário: Cefaleia com as características de 1.4.1 Estado 
migranoso, pode frequentemente ser causada pelo uso exces-
sivo de medicamentos. Quando a cefaleia, nessas circunstân-
cias, atende aos critérios de 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM), codifique para esse transtorno 
e para o tipo ou subtipo relevante de migrânea, mas não para 
1.4.1 Estado migranoso. Quando o uso excessivo de medi-
camentos é de duração menor do que três meses, codifique 
apenas para o tipo ou subtipo(s) apropriado(s) de migrânea.

1.4.2	 Aura persistente sem infarto

Descrição: Sintomas de aura persistindo por uma semana ou 
mais, sem evidência de infarto em exames de neuroimagem.

Critérios diagnósticos:
A.	 Aura preenchendo o critério B
B.	 Ocorrendo em um paciente com 1.2 Migrânea com 

aura e típica de auras prévias, exceto por Um ou mais 
sintomas de aura persistirem por ≥1 semana

C.	 Exames de neuroimagem não mostram evidência de 
infarto

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentários: Sintomas persistentes de aura são raros, porém 
bem documentados. São frequentemente bilaterais e podem 
persistir por meses ou anos. O período mínimo de uma 
semana no critério B é baseado na opinião de experts e deve 
ser formalmente estudado.

A investigação diagnóstica deve diferenciar 1.4.2 Aura 
persistente sem infarto de 1.4.3 Infarto migranoso, e excluir 
aura sintomática devida a um infarto cerebral por outras cau-
sas. Crises com aura prolongada durando menos que uma 
semana e que não preenchem os critérios para 1.2.1 Migrâ-
nea com aura típica são codificados como 1.5.2 Provável 
migrânea com aura.

1.4.3	 Infarto migranoso

Descrição: Um ou mais sintomas de aura migranosa ocorrendo 
em associação com uma lesão cerebral isquêmica no território 
apropriado demonstrada por exame de neuroimagem, com iní-
cio durante o curso de uma crise típica de migrânea com aura.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crise de migrânea preenchendo os critérios B e C
B.	 Ocorrendo em um paciente com 1.2 Migrânea com aura 

e típica das crises prévias, com a exceção de que um ou 
mais dos sintomas de aura persistem por > de 60 minutos1

C.	 A neuroimagem demonstra um infarto isquêmico em 
uma área relevante

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Nota:
1.	 Pode haver sintomas adicionais atribuídos ao infarto.

Comentários: Um acidente vascular cerebral isquêmico em 
um paciente que sofre de migrânea pode ser classificado 
como um infarto cerebral por outra causa coexistindo com 1. 
Migrânea, infarto cerebral por outra causa apresentando-se 
com sintomas semelhantes aos da 1.2 Migrânea com aura, 
ou um infarto cerebral ocorrendo durante o curso de uma 
crise típica de 1.2 Migrânea com aura. Somente o último 
preenche os critérios para 1.4.3 Infarto migranoso.

O 1.4.3 Infarto migranoso ocorre principalmente na cir-
culação posterior e em mulheres jovens.

Um risco duplicado de acidente vascular cerebral isquê-
mico em pacientes com 1.2 Migrânea com aura tem sido 
demonstrado em vários estudos de base populacional. No 
entanto, deve ser ressaltado que tais infartos não são infar-
tos migranosos. Os mecanismos do risco aumentado de aci-
dente vascular cerebral isquêmico em pacientes migranosos 
permanecem obscuros; do mesmo modo, a relação entre a 
frequência da aura e a natureza dos sintomas de aura, deno-
tando o aumento no risco ainda é desconhecido. A maioria 
dos estudos tem mostrado uma falta de associação entre 1.1 
Migrânea sem aura e acidente vascular cerebral isquêmico.

1.4.4	 Crise epiléptica desencadeada  
por aura migranosa

Descrição: Uma crise epiléptica desencadeada por uma crise 
de migrânea com aura.

Critérios diagnósticos:
A.	 Uma crise preenchendo os critérios diagnósticos para 

um tipo de crise epiléptica, e o critério B, abaixo
B.	 Ocorrendo em um paciente com 1.2 Migrânea com 

aura, durante ou dentro de uma hora após uma crise de 
migrânea com aura

C. 	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentários: Migrânea e epilepsia são exemplos prototípi-
cos de transtornos cerebrais paroxísticos. Enquanto que as 
cefaleias com características migranosas são vistas com uma 
certa frequência no período pós-ictal epiléptico, algumas 
vezes uma crise epiléptica ocorre durante ou depois de uma 
crise de migrânea. Esse fenômeno, algumas vezes descrito 
como migralepsia, é um evento raro, originalmente descrito 
em pacientes com 1.2 Migrânea com aura. Faltam evidên-
cias de uma associação com 1.1 Migrânea sem aura.
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1.5	 Provável migrânea

Termos previamente utilizados: Distúrbio migranoso.

Codificada em outro local: A cefaleia do tipo migrânea secundá-
ria a outro transtorno (migrânea sintomática) é codificada de 
acordo com esse transtorno.

Descrição: Crises de cefaleia migrânea-símile para os quais 
falta uma das características necessárias para preencher 
todos os critérios para um tipo ou subtipo de migrânea codi-
ficados anteriormente e que não preenchem os critérios para 
outra cefaleia.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo todos, exceto um, os critérios A-D 

para 1.1 Migrânea sem aura, ou todos, exceto um, os 
critérios de A-C, para 1.2 Migrânea com aura

B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentários: Ao diagnosticar uma cefaleia, as crises que 
preenchem os critérios tanto para 2. Cefaleia do tipo tensão 
(CTT) como para 1.5 Provável migrânea, são codificados 
como a primeira, de acordo com a regra geral de que um diag-
nóstico definitivo prevalece sobre um diagnóstico provável. 
No entanto, em pacientes que já possuem um diagnóstico de 
migrânea e quando a questão é a contagem do número de 
crises que esses estão apresentando (p. ex. como uma medida 
de desfecho em um ensaio clínico), as crises que preenchem 
os critérios para 1.5 Provável migrânea devem ser contabili-
zadas como migrânea. A razão para isso é que crises leves de 
migrânea, ou as crises tratadas precocemente, frequentemente 
não chegam a desenvolver todas as características necessá-
rias para um diagnóstico de crise migranosa, mas, no entanto, 
respondem aos tratamentos específicos para migrânea.

1.5.1	 Provável migrânea sem aura

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo todos, exceto um, os critérios A-D 

para 1.1 Migrânea sem aura
B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para nenhuma 

outra cefaleia
C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

1.5.2	 Provável migrânea com aura

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo todos, exceto um, os critérios A-C 

para 1.2 Migrânea com aura, ou para qualquer um de 
seus subtipos

B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

1.6	 Síndromes episódicas que podem 
estar associadas à migrânea

Termo previamente utilizado: Síndromes periódicas da infância.

Comentários: Este grupo de transtornos ocorre em pacien-
tes que também apresentam 1.1 Migrânea sem aura ou 1.2 
Migrânea com aura, ou que apresentam uma probabilidade 
aumentada de desenvolver qualquer um desses transtornos. 
Embora historicamente observados na infância, eles também 
podem ocorrer em adultos.

As condições adicionais que também podem ocorrer nes-
ses pacientes incluem episódios de cinetose e transtornos 
periódicos do sono, incluindo sonambulismo, sonilóquio, 
terror noturno e bruxismo.

1.6.1	 Distúrbio gastrointestinal recorrente

Termos previamente utilizados: Dor abdominal crônica; dor 
abdominal funcional; dispepsia funcional; síndrome do 
intestino irritável; síndrome da dor abdominal funcional.

Descrição: Crises episódicas recorrentes de dor e/ou descon-
forto abdominal, náusea e/ou vômito, ocorrendo infrequente-
mente, de forma crônica crônica ou a intervalos previsíveis, 
que podem ter associação com a migrânea.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises com episódios distintos de dor e/

ou desconforto abdominal e/ou náusea e/ou vômito
B.	 Avaliação e exame gastrointestinais normais
C.	 Não atribuído a outro transtorno.

1.6.1.1	 Síndrome dos vômitos cíclicos

Descrição: Crises episódicas recorrentes de náuseas inten-
sas e vômitos, habitualmente estereotipadas no indivíduo e 
com episódios de distribuição temporal previsível. As cri-
ses podem estar associadas a palidez e letargia. Há completo 
desaparecimento dos sintomas entre as crises.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises de náusea e vômitos intensos, 

preenchendo os critérios B e C
B.	 Estereotipada em um paciente específico e recorrente, 

com periodicidade previsível
C.	 Todos os seguintes:
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1.	 náusea e vômitos ocorrendo ao menos quatro vezes 
por hora

2.	 as crises duram por ≥1 hora, por até 10 dias
3.	 as crises ocorrem com ≥1 semana de intervalo

D.	 Completa ausência dos sintomas entre as crises
E.	 Não atribuída a outro transtorno.1

Notas:
1.	 Em particular, a história e o exame físico não mostram 

sinais de doença gastrointestinal.

Comentários: A 1.6.1.1 Síndrome dos vômitos cíclicos é tipi-
camente uma condição episódica autolimitada que ocorre na 
infância, com períodos de total normalidade entre os episó-
dios. A natureza cíclica é a sua marca registrada e as crises 
são previsíveis.

Esse transtorno foi primeiramente incluído como uma 
síndrome periódica da infância na ICHD-II. As caracterís-
ticas clínicas dessa síndrome assemelham-se àquelas encon-
tradas em associação com as cefaleias migranosas, e múlti-
plas linhas de pesquisa durante os últimos anos têm sugerido 
que a 1.6.1.1 Síndrome dos vômitos cíclicos é uma condição 
relacionada à migrânea.

1.6.1.2	 Migrânea abdominal

Descrição: É um transtorno idiopático observado principal-
mente em crianças, na forma de crises recorrentes de dor 
abdominal moderada a forte, localizada na linha média 
e associada a sintomas vasomotores, náusea e vômitos, 
durando 2-72 horas, com normalidade entre os episódios. 
Não ocorre cefaleia durante esses episódios.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises de dor abdominal, preenchendo 

os critérios B-D
B.	 A dor possui ao menos duas das três seguintes 

características:
1.	 localização na linha média, na região periumbilical 

ou mal localizada
2.	 qualidade dolente ou tipo “apenas dolorida”
3.	 intensidade moderada ou forte

C.	 Ao menos dois dos seguintes quatro sintomas ou sinais 
associados:
1.	 anorexia
2.	 náusea
3.	 vômito
4.	 palidez

D.	 As crises duram 2-72 horas, quando não tratadas ou tra-
tadas sem sucesso

E.	 Ausência completa de sintomas entre as crises
F.	 Não atribuída a outro transtorno.1

Nota:
1.	 Em particular, a história e o exame físico não mostram 

sinais de doença gastrointestinal ou renal, ou tal doença 
foi descartada através de investigações apropriadas.

Comentários: A dor de 1.6.1.2 Migrânea abdominal é sufi-
cientemente forte a ponto de interferir com as atividades diá-
rias normais.

Em crianças pequenas, a presença de cefaleia é frequen-
temente negligenciada. Um histórico cuidadoso sobre a pre-
sença ou a ausência de cefaleia deve ser obtido e, caso seja 
identificada cefaleia durante as crises, um diagnóstico de 1.1 
Migrânea sem aura deve ser considerado.

As crianças podem achar difícil distinguir anorexia de 
náusea. A palidez é frequentemente acompanhada por olhei-
ras. Em alguns pacientes, o rubor é o fenômeno vasomotor 
predominante.

A maioria das crianças com migrânea abdominal desen-
volverá cefaleia migranosa ao longo da vida.

1.6.2	 Vertigem paroxística benigna

Descrição: É um transtorno caracterizado por crises breves recor-
rentes de vertigem, que ocorrem sem aviso e desaparecem espon-
taneamente, em crianças saudáveis sob os demais aspectos.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises preenchendo os critérios B e C
B.	 Vertigem1 ocorrendo sem aviso, com intensidade 

máxima no seu início e desaparecendo espontanea-
mente após minutos a horas, sem perda da consciência

C.	 Ao menos um dos seguintes sintomas ou sinais 
associados:
1.	 nistagmo
2.	 ataxia
3.	 vômito
4.	 palidez
5.	 medo

D.	 Exame neurológico e funções audiométricas e vestibu-
lares normais entre as crises

E.	 Não atribuída a outro transtorno.2

Notas:
1.	 Crianças pequenas com vertigem podem não ser capazes 

de descrever os sintomas vertiginosos. Nessas crianças, a 
observação de períodos episódicos de desequilíbrio, feita 
pelos pais, pode ser interpretada como vertigem.

2.	 Em particular, os tumores da fossa posterior, as crises 
epilépticas e os transtornos vestibulares foram excluídos.

Comentários: A relação entre 1.6.2 Vertigem paroxística 
benigna e A1.6.6 Migrânea vestibular (ver Apêndice) pre-
cisa ser mais estudada.
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1.6.3	 Torcicolo paroxístico benigno

Descrição: Episódios recorrentes de inclinação da cabeça para 
um lado, talvez com leve rotação, que remite espontanea-
mente. Essa condição ocorre em bebês e crianças pequenas, 
com início no primeiro ano.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises recorrentes1 em uma criança pequena, preen-

chendo os critérios B e C
B.	 Inclinação da cabeça para qualquer lado, com ou sem 

rotação leve, remitindo espontaneamente após minutos 
a dias

C.	 Ao menos um dos seguintes cinco sintomas ou sinais 
associados:
1.	 palidez
2.	 irritabilidade
3.	 mal-estar
4.	 vômito
5.	 ataxia2

D.	 Exame neurológico normal entres as crises
E.	 Não atribuída a outro transtorno.3

Notas:
1.	 As crises tendem a recorrer mensalmente.
2.	 A ataxia é mais provável nas crianças mais velhas dentro 

da faixa etária afetada.
3.	 O diagnóstico diferencial inclui refluxo gastroesofágico, 

distonia torcional idiopática e crise parcial complexa, 
mas atenção especial deve ser dada à fossa posterior e à 
junção craniocervical, onde lesões congênitas ou adqui-
ridas podem produzir torcicolo.

Comentários: A cabeça da criança pode ser reconduzida à 
posição neutra durante as crises: pode-se encontrar alguma 
resistência que, no entanto, é superável.

Essas observações precisam de validação adicional por 
meio de diários dos pacientes, entrevistas estruturadas e 
coleta de dados longitudinais. 

O 1.6.3 Torcicolo paroxístico benigno pode evoluir para 
1.6.2 Vertigem paroxística benigna ou 1.2 Migrânea com 
aura (particularmente 1.2.2 Migrânea com aura do tronco 
cerebral), ou cessar sem mais sintomas.
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2.	 Cefaleia do tipo tensão (CTT)

2.1	Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente
	 2.1.1	Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente  
				    associada a dolorimento pericraniano
	 2.1.2	Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente  
				    não associada a dolorimento pericraniano
2.2	Cefaleia do tipo tensão episódica frequente
	 2.2.1	Cefaleia do tipo tensão episódica frequente 
				    associada a dolorimento pericraniano
	 2.2.2	Cefaleia do tipo tensão episódica frequente  
				    não associada a dolorimento pericraniano
2.3	Cefaleia do tipo tensão crônica
	 2.3.1	Cefaleia do tipo tensão crônica associada a 
				    dolorimento pericraniano
	 2.3.2	Cefaleia do tipo tensão crônica não associada a  
				    dolorimento pericraniano
2.4	Provável cefaleia do tipo tensão
	 2.4.1	Provável cefaleia do tipo tensão episódica infrequente
	 2.4.2	Provável cefaleia do tipo tensão episódica frequente
	 2.4.3	Provável cefaleia do tipo tensão crônica

Termos previamente utilizados: Cefaleia de tensão; cefaleia da 
contração muscular; cefaleia psicomiogênica; cefaleia do 
estresse; cefaleia comum; cefaleia essencial; cefaleia idiopá-
tica; cefaleia psicogênica.

Codificada em outro local: Cefaleia do tipo tensão-símile 
atribuída a outro transtorno é codificada para aquele  
transtorno.

Comentário geral

Cefaleia primária, secundária ou ambas? Três regras aplicam-se 
à cefaleia do tipo tensão, de acordo com as circunstâncias:

1.	 Quando uma nova cefaleia com características de cefa-
leia do tipo tensão ocorre pela primeira vez em estreita 
relação temporal com outro transtorno que é reconhecido 
como uma causa de cefaleia, ou preenche outros critérios 
de causalidade para aquele transtorno, a nova cefaleia é 
classificada como uma cefaleia secundária atribuída a 
esse transtorno causador. 

2.	 Quando uma cefaleia do tipo tensão pré-existente torna-
se crônica em estreita relação temporal com um desses 
transtornos causadores de cefaleia, tanto o diagnóstico 
inicial de cefaleia do tipo tensão como o diagnóstico 
secundário devem ser dados. 

3.	 Quando uma cefaleia do tipo tensão pré-existente torna-
se significativamente pior (habitualmente significando 
um aumento de duas vezes ou mais na frequência e/ou 
gravidade) em estreita relação temporal com um desses 
transtornos causais, tanto o diagnóstico inicial de cefaleia 
do tipo tensão como o diagnóstico secundário devem ser 

dados, contanto que haja evidência de boa qualidade de 
que esse transtorno pode causar cefaleia. 

No caso da cefaleia do tipo tensão crônica associada ao 
uso excessivo de medicamentos, frequentemente é difícil 
estabelecer uma estreita relação temporal. Portanto, ambos 
os diagnósticos, 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica e 8.2 
Cefaleia por uso excessivo de medicamentos (MOH/CEM) 
devem ser dados em todos os casos desse tipo.

Introdução

A 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) é muito comum, com 
uma prevalência vitalícia na população geral variando entre 
30% e 78% em diferentes estudos e tendo um alto impacto 
socioeconômico.

Embora ela tenha sido previamente considerada como 
primariamente psicogênica, vários estudos, desde a publica-
ção da ICHD-I, sugerem fortemente uma base neurobioló-
gica ao menos para os subtipos mais graves da 2. Cefaleia do 
tipo tensão (CTT).

A divisão de 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) nos tipos 
episódico e crônico, introduzida na ICHD-I, provou-se 
extremamente útil. Na ICHD-II, a forma episódica foi subdi-
vidida em um tipo infrequente, com menos de uma crise de 
cefaleia por mês e em um tipo frequente. A 2.2 Cefaleia do 
tipo tensão episódica frequente pode ser associada com inca-
pacidade considerável e, algumas vezes, requer tratamento 
com medicamentos caros. Em contraste, a 2.1 Cefaleia do 
tipo tensão episódica infrequente, que ocorre praticamente 
em toda a população, geralmente tem um impacto muito 
pequeno no indivíduo e, na maioria das situações, não requer 
atenção médica. A distinção entre 2.1 Cefaleia do tipo tensão 
episódica infrequente e 2.2 Cefaleia do tipo tensão episódica 
frequente separa, portanto, os indivíduos que tipicamente não 
necessitam de atendimento médico e evita categorizar quase 
toda a população como portadores de uma cefaleia signifi-
cativa, porém ainda assim permitindo que as suas cefaleias 
sejam classificadas. A 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica é 
uma doença grave, que acarreta um grande declínio na qua-
lidade de vida e alto grau de incapacidade.

Os mecanismos exatos da 2. Cefaleia do tipo tensão 
(CTT) não são conhecidos. Mecanismos periféricos de dor 
mais provavelmente desempenham um papel na 2.1 Cefaleia 
do tipo tensão episódica infrequente e na 2.2 Cefaleia do 
tipo tensão episódica frequente, ao passo que mecanismos 
centrais de dor desempenham um papel mais importante na 
2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica. O dolorimento pericra-
niano aumentado é o achado anormal mais significativo nos 
pacientes com qualquer tipo de 2. Cefaleia do tipo tensão 
(CTT): está tipicamente presente interictalmente, exacerba-
se durante a cefaleia propriamente dita e aumenta com a 
intensidade e a frequência das crises de cefaleia. O aumento 
do dolorimento muito provavelmente é de importância pato-
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fisiológica. A ICHD-II diferenciou, portanto, os pacientes 
com e sem este transtorno dos músculos pericranianos, uma 
subdivisão mantida na ICHD-3 para estimular mais pesqui-
sas nesta área. 

O dolorimento pericraniano é facilmente detectado e 
registrado por meio da palpação manual. Pequenos movi-
mentos rotatórios utilizando os dedos indicador e médio, e 
pressão firme (preferencialmente auxiliada pelo uso de um 
palpômetro), proporcionam escores de dolorimento local 
de 0-3 para os músculos frontal, temporal, masseter, pteri-
góideo, esternocleidomastóideo, esplênio e trapézio. Estes 
escores podem ser somados para se obter um escore de dolo-
rimento total para cada paciente. Essas medidas são um guia 
útil para o tratamento e adicionam valor e credibilidade às 
explicações dadas ao paciente.

A dificuldade diagnóstica mais frequentemente encon-
trada entre as cefaleias primárias está na discriminação entre 
a 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) e formas leves da 1.1 
Migrânea sem aura. Isso ocorre sobretudo pelo fato de que 
pacientes com cefaleias frequentes frequentemente sofrem 
de ambos os transtornos. Foram sugeridos critérios diagnós-
ticos mais estritos para 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT), na 
esperança de excluir a migrânea que fenotipicamente asse-
melha-se à cefaleia do tipo tensão. Tais critérios foram pro-
postos no Apêndice da ICHD-II como A2. Cefaleia do tipo 
tensão. No entanto, o aumento na especificidade dos critérios 
reduz a sua sensibilidade, resultando em grandes proporções 
de pacientes cujas cefaleias podem ser classificadas somente 
como 2.4 Provável cefaleia do tipo tensão ou 1.5 Provável 
migrânea. Ainda na falta de evidências de que tal mudança 
seria benéfica, estes critérios diagnósticos mais estritos 
permanecem no Apêndice, apenas para fins de pesquisa. 
O Comitê de Classificação recomenda comparações entre 
pacientes diagnosticados de acordo com cada conjunto de 
critérios, não apenas para a caracterização das características 
clínicas como também para a investigação dos mecanismos 
patofisiológicos e da resposta aos tratamentos. 

2.1	 Cefaleia do tipo tensão  
episódica infrequente

Descrição: Episódios infrequentes de cefaleia tipicamente 
bilateral, de qualidade em pressão ou aperto e de intensidade 
fraca a moderada, durando de minutos a dias. A dor não piora 
com a atividade física rotineira e não está associada a náusea, 
apesar de que fotofobia ou fonofobia podem estar presentes.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos 10 episódios de cefaleia ocorrendo em <1 

dia/mês em média (<12 dias/ano) e preenchendo os cri-
térios B-D

B.	 Duração de 30 minutos a sete dias
C.	 Ao menos duas das quatro seguintes características:

1.	 localização bilateral

2.	 qualidade em pressão ou aperto (não pulsátil)
3.	 intensidade fraca ou moderada
4.	 não agravada por atividade física rotineira como 

caminhar ou subir escadas
D.	 Ambos os seguintes:

1.	 ausência de náusea ou vômitos
2.	 fotofobia ou fonofobia (apenas uma delas pode 

estar presente)
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1

Nota: 
1.	 Quando a cefaleia preenche o critério tanto para 1.5 Pro-

vável migrânea como para 2.1 Cefaleia do tipo tensão 
episódica infrequente, codificar como 2.1 Cefaleia do 
tipo tensão episódica infrequente (ou como qualquer 
subtipo para o qual os critérios são preenchidos), sob 
a regra geral de que os diagnósticos definitivos sempre 
superam os diagnósticos prováveis. 

2.1.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente 
associada a dolorimento pericraniano

Critérios diagnósticos:
A.	 Episódios preenchendo os critérios para 2.1 Cefaleia do 

tipo tensão episódica infrequente
B.	 Dolorimento pericraniano aumentado à palpação manual.

2.1.2	 Cefaleia do tipo tensão episódica infrequente 
não associada a dolorimento pericraniano

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 2.1 Cefaleia do 

tipo tensão episódica infrequente
B.	 Sem aumento do dolorimento pericraniano.

2.2	 Cefaleia do tipo tensão  
episódica frequente

Descrição: Episódios frequentes de cefaleia tipicamente bila-
teral, de qualidade em pressão ou aperto e de intensidade 
leve a moderada, durando de minutos a dias. A dor não piora 
com a atividade física rotineira e não é associada a náusea, 
apesar de que fotofobia ou fonofobia podem estar presentes.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos 10 episódios de cefaleia ocorrendo em média 

em 1-14 dias/mês por > 3 meses (≥12 e <180 dias por 
ano) e preenchendo os critérios B-D

B.	 Duração de 30 minutos a sete dias
C.	 Ao menos duas das seguintes quatro características:

1.	 localização bilateral
2.	 qualidade em pressão ou aperto (não pulsátil)
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3.	 intensidade fraca ou moderada
4.	 não agravada por atividade física rotineira como 

caminhar ou subir escadas
D.	 Ambos os seguintes:

1.	 ausência de náusea ou vômitos
2.	 fotofobia ou fonofobia (apenas uma delas pode 

estar presente)
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1

Nota: 
1.	 Quando a cefaleia preenche o critério tanto para 1.5 Pro-

vável migrânea como para 2.2 Cefaleia do tipo tensão 
episódica frequente, codificar como 2.2 Cefaleia do tipo 
tensão episódica frequente (ou como qualquer subtipo 
para o qual os critérios são preenchidos), sob a regra 
geral de que os diagnósticos definitivos sempre superam 
os diagnósticos prováveis. 

Comentário: A 2.2 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente 
muitas vezes coexiste com 1.1 Migrânea sem aura. Ambos 
os transtornos precisam ser identificados, preferencialmente 
através do uso de um diário diagnóstico de cefaleia, já que 
os tratamentos de cada um diferem consideravelmente. É 
importante educar os pacientes para diferenciar entre esses 
tipos de cefaleia, se o seu intuito é selecionar o tratamento 
correto para cada uma delas, evitando o uso excessivo de 
medicamentos e a sua consequência adversa, a 8.2 Cefaleia 
por uso excessivo de medicamentos (MOH/CEM).

2.2.1	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente 
associada a dolorimento pericraniano

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 2.2 Cefaleia do tipo 

tensão episódica frequente
B.	 Dolorimento pericraniano aumentado à palpação manual.

2.2.2	 Cefaleia do tipo tensão episódica frequente não 
associada a dolorimento pericraniano 

Critérios diagnósticos
A.	 Crises preenchendo os critérios para 2.2 Cefaleia do tipo 

tensão episódica frequente
B.	 Sem aumento do dolorimento pericraniano.

2.3	 Cefaleia do tipo tensão crônica

Codificada em outro local: 4.10 Cefaleia persistente e diária 
desde o início.

Descrição: Transtorno que evolui a partir da cefaleia do tipo 
tensão episódica frequente, com episódios diários ou muito 

frequentes de cefaleia tipicamente bilateral, de qualidade 
em pressão ou aperto e de intensidade fraca a moderada, 
durando de horas a dias ou sem remissão. A dor não piora 
com a atividade física rotineira, mas pode estar associada a 
náusea leve, fotofobia ou fonofobia.

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia ocorrendo em média em ≥15 dias/mês, por > 3 

meses (≥180 dias/ano), preenchendo os critérios B-D
B.	 Duração de horas a dias, ou sem remissão
C.	 Ao menos duas das seguintes quatro características:

1.	 localização bilateral
2.	 qualidade em pressão ou aperto (não pulsátil)
3.	 intensidade fraca ou moderada
4.	 não agravada por atividade física rotineira como 

caminhar ou subir escadas
D.	 Ambos os seguintes:

1.	 não mais do que um dos seguintes: fotofobia, fono-
fobia ou náusea leve

2.	 ausência de náusea moderada ou intensa ou de 
vômitos

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1-3

Notas:
1.	 Tanto a 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica como a 1.3 

Migrânea crônica requerem a presença de cefaleia em 15 
ou mais dias/mês. Para 2.3 Cefaleia do tipo tensão crô-
nica, a cefaleia deve, em ao menos 15 dias, atender aos 
critérios B-D para 2.2 Cefaleia do tipo tensão episódica 
frequente. Para 1.3 Migrânea crônica, a cefaleia deve, 
em ao menos oito dias, atender aos critérios B-D para 
1.1 Migrânea sem aura. Um paciente pode, portanto, 
preencher os critérios para ambos esses diagnósticos; 
por exemplo, apresentando cefaleia em 25 dias/mês aten-
dendo aos critérios para migrânea para oito dias e para 
cefaleia do tipo tensão em 17 dias. Nestes casos, somente 
o diagnóstico 1.3 Migrânea crônica deve ser dado. 

2.	 A 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica desenvolve-se 
ao longo do tempo a partir da 2.2 Cefaleia do tipo ten-
são episódica frequente; quando esses critérios A-E são 
preenchidos por uma cefaleia que, inequivocamente, é 
diária e incessante desde menos de 24 horas após seu pri-
meiro aparecimento, codificar como 4.10 Cefaleia per-
sistente e diária desde o início. Quando a forma de início 
nãoé lembrada ou é de alguma forma incerta, codificar 
como 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica.

3.	 Em muitos casos incertos, há uso excessivo de medica-
mentos. Quando esses preenchem o critério B para qual-
quer dos subtipos de 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM) e o critério para 2.3 Cefaleia 
do tipo tensão crônica também é preenchido, a regra é 
codificar tanto para 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica 
como para 8.2 Cefaleia por uso excessivo de medica-
mentos (MOH/CEM). Após a retirada do(s) fármaco(s), 
o diagnóstico deve ser reavaliado: não é incomum que o 
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critério para 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica não seja 
mais preenchido, com reversão para um ou outro tipo 
episódico. Quando o transtorno permanece crônico após 
a retirada, o diagnóstico de 8.2 Cefaleia por uso exces-
sivo de medicamentos (MOH/CEM) pode ser rescindido.

2.3.1	 Cefaleia do tipo tensão crônica associada  
a dolorimento pericraniano

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 2.3 Cefaleia do 

tipo tensão crônica
B.	 Dolorimento pericraniano aumentado à palpação manual.

2.3.2	 Cefaleia do tipo tensão crônica não associada a 
dolorimento pericraniano

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 2.3. Cefaleia do 

tipo tensão crônica
B.	 Sem aumento do dolorimento pericraniano.

2.4	 Provável cefaleia do tipo tensão

Descrição: Cefaleia do tipo tensão-símile que não apresenta 
uma das características necessárias para preencher todos os 
critérios para um tipo ou subtipo de cefaleia do tipo tensão 
codificado anteriormente, e que não preenche os critérios 
para outra cefaleia.

Comentário: Pacientes que preenchem um destes conjuntos de 
critérios abaixo podem também preencher os critérios para 
1.5.1 Provável migrânea sem aura. Em tais casos, a regra 
geral da hierarquia se aplica, colocando a 1. Migrânea e seus 
tipos e subtipos antes da 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) e 
seus tipos e subtipos.

2.4.1	 Provável cefaleia do tipo tensão  
episódica infrequente

Critérios diagnósticos:
A.	 Um ou mais episódios de cefaleia preenchendo todos, 

exceto um, os critérios A-D para 2.1 Cefaleia do tipo 
tensão episódica infrequente

B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

2.4.2	 Provável cefaleia do tipo tensão  
episódica frequente

Critérios diagnósticos:
A.	 Episódios de cefaleia preenchendo todos, exceto um, os 

critérios A-D para 2.2 Cefaleia do tipo tensão episódica 
frequente

B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

2.4.3	 Provável cefaleia do tipo tensão crônica 

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo todos, exceto um, os critérios 

A-D para 2.3 Cefaleia do tipo tensão crônica
B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.
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3.	 Cefaleias trigeminoautonômicas (CTAs)

3.1	Cefaleia em salvas
	 3.1.1	 Cefaleia em salvas episódica
	 3.1.2	 Cefaleia em salvas crônica
3.2	Hemicrania paroxística
	 3.2.1	 Hemicrania paroxística episódica
	 3.2.2	 Hemicrania paroxística crônica (HPC)
3.3	Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve
	 3.3.1	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com  
				    hiperemia conjuntival e lacrimejamento (SUNCT)
		  3.3.1.1	 SUNCT episódica
		  3.3.1.2	 SUNCT crônica
	 3.3.2	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com  
				    sintomas autonômicos cranianos (SUNA)
		  3.3.2.1	 SUNA episódica
		  3.3.2.2	 SUNA crônica
3.4	Hemicrania contínua
	 3.4.1	 Hemicrania contínua, subtipo remitente
	 3.4.2	 Hemicrania contínua, subtipo não remitente
3.5	Provável cefaleia trigeminoautonômica
	 3.5.1	 Provável cefaleia em salvas
	 3.5.2	 Provável hemicrania paroxística
	 3.5.3	 Prováveis crises de cefaleia neuralgiforme,  
				    unilateral, breve
	 3.5.4	 Provável hemicrania contínua

Comentários geral

Cefaleia primária, secundária ou ambas? Três regras aplicam-se 
à cefaleia com as características de uma cefaleia trigemi-
noautonômica (CTA), de acordo com as circunstâncias.

1.	 Quando uma nova cefaleia com as características de 
uma CTA ocorre pela primeira vez em estreita relação 
temporal com outro transtorno que é reconhecido como 
uma causa de cefaleia, ou preenche outros critérios de 
causalidade por aquele transtorno, a nova cefaleia é clas-
sificada como uma cefaleia secundária atribuída a esse 
transtorno causador.

2.	 Quando uma CTA pré-existente se torna crônica em 
estreita relação temporal com um desses transtornos cau-
sadores de cefaleia, tanto o diagnóstico inicial de CTA 
como o diagnóstico secundário devem ser dados. 

3.	 Quando uma CTA pré-existente se torna significativa-
mente pior (habitualmente significando um aumento de 
duas vezes ou mais na frequência e/ou intensidade) em 
estreita relação temporal com um desses transtornos cau-
sadores de cefaleia, tanto o diagnóstico inicial de CTA 
como o diagnóstico secundário devem ser dados, con-
tanto que haja evidência de boa qualidade de que esse 
transtorno pode causar cefaleia.

Introdução

Os aspectos clínicos compartilhados pelas CTAs são a cefa-
leia unilateral, e, habitualmente, as manifestações autonô-
micas parassimpáticas cranianas proeminentes, as quais são 
lateralizadas e ipsilaterais à cefaleia. Estudos humanos e 
experimentais de imagem funcional sugerem que essas sín-
dromes ativam um reflexo trigeminoparassimpático humano 
normal, com os sinais clínicos de disfunção simpática cra-
niana sendo secundários.

Aura migranosa típica pode ser observada, raramente, em 
associação com as CTAs.

3.1	 Cefaleia em salvas

Termos previamente utilizados: Neuralgia ciliar; eritromelalgia 
da cabeça; eritroprosopalgia de Bing; hemicrania angiopara-
lítica; hemicrania neuralgiforme crônica; cefalalgia histamí-
nica; cefaleia de Horton; doença de Harris-Horton; neuralgia 
migranosa (de Harris), neuralgia petrosa (de Gardner); neu-
ralgia de Sluder; neuralgia esfenopalatina; neuralgia vidiana.

Codificada em outro local: A cefaleia em salvas sintomática, 
secundária a outro transtorno, é codificada como uma cefa-
leia secundária atribuída a esse transtorno.

Descrição: Crises de dor estritamente unilateral, forte, a qual 
é orbital, supraorbital, temporal ou ocorre em qualquer com-
binação dessas áreas, durando 15-180 minutos e ocorrendo 
desde em dias alternados até oito vezes por dia. A dor está 
associada a injeção conjuntival, lacrimejamento, congestão 
nasal, rinorreia, sudorese frontal e facial, miose, ptose e/
ou edema palpebral, ipsilaterais à dor, e/ou a inquietude ou 
agitação.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos cinco crises preenchendo os critérios B-D
B.	 Dor forte ou muito forte unilateral, orbital, supraorbital 

e/ou temporal, durando 15-180 minutos (quando não 
tratada)1

C.	 Um dos ou ambos os seguintes:
1.	 ao menos um dos seguintes sintomas ou sinais, 

ipsilaterais à cefaleia:
a.	 injeção conjuntival e/ou lacrimejamento
b.	 congestão nasal e/ou rinorreia
c.	 edema palpebral
d.	 sudorese frontal e facial
e.	 miose e/ou ptose

2.	 sensação de inquietude ou de agitação
D.	 Ocorrendo com uma frequência entre uma a cada dois 

dias e oito por dia2 
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.
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Notas:
1.	 Durante uma parte, mas menos da metade da duração de 

3.1 Cefaleia em salvas, as crises podem ser menos inten-
sas e/ou de duração mais curta ou longa.

2.	 Durante uma parte, mas menos que a metade do período 
ativo de 3.1 Cefaleia em salvas, as crises podem ser 
menos frequentes. 

Comentários: As crises ocorrem em séries que duram semanas 
ou meses (chamados de períodos de salvas, ou surtos), sepa-
rados por períodos de remissão que habitualmente duram 
meses ou anos. Cerca de 10-15% dos pacientes apresentam 
3.1.2 Cefaleia em salvas crônica, sem esses períodos de 
remissão. Em uma série ampla com bom acompanhamento, 
um quarto dos pacientes apresentou somente um único 
período de salvas. Estes pacientes preenchem os critérios 
para e devem ser codificados como 3.1 Cefaleia em salvas.

Durante um período de salvas em 3.1.1 Cefaleia em sal-
vas episódica, e em qualquer momento de 3.1.2 Cefaleia em 
salvas crônica, as crises ocorrem regularmente e podem ser 
provocadas pelo álcool, histamina ou nitroglicerina.

A dor de 3.1 Cefaleia em salvas é máxima nas regiões 
orbital, supraorbital, temporal ou em qualquer combina-
ção dessas áreas, mas pode espalhar-se para outras regiões. 
Durante as piores crises, a intensidade da dor é excruciante. 
Os pacientes geralmente tornam-se incapazes de deitar 
e, caracteristicamente, ficam andando de um lado a outro 
(“pacing”). A dor habitualmente recorre no mesmo lado da 
cabeça durante um período único de salva. 

A idade de início é geralmente entre os 20 e 40 anos. Por 
razões desconhecidas, os homens são afetados com frequên-
cia três vezes maior que as mulheres.

As crises agudas envolvem ativação na região da substân-
cia cinzenta hipotalâmica posterior. A 3.1 Cefaleia em salvas 
pode ser autossômica dominante em cerca de 5% dos casos.

Alguns pacientes foram descritos como possuindo tanto 
3.1 Cefaleia em salvas e 13.1.1 Neuralgia trigeminal (algu-
mas vezes referida como síndrome cluster-tic). Eles devem 
receber ambos os diagnósticos. A importância dessa obser-
vação é que ambas as condições devem ser tratadas a fim de 
que o paciente se torne livre da cefaleia.

3.1.1	 Cefaleia em salvas episódica

Descrição: Crises de cefaleia em salvas ocorrendo em perío-
dos que duram de sete dias a um ano, separadas por períodos 
livres de dor que duram ao menos três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.1 Cefaleia em 

salvas e ocorrendo em surtos (períodos de salvas)
B.	 Ao menos dois períodos de salvas durando de sete dias 

a um ano (quando não tratadas) e separadas por perío-
dos de remissão livres de dor de ≥3 meses.

Comentário: Os períodos de salvas habitualmente duram entre 
duas semanas e três meses.

3.1.2	 Cefaleia em salvas crônica

Descrição: Crises de cefaleia em salvas ocorrendo por um 
ano ou mais, sem remissão, ou com períodos de remissão 
durando menos de três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.1 Cefaleia em 

salvas e o critério B abaixo
B.	 Ocorrendo sem um período de remissão, ou com remis-

sões durando <3 meses, por ao menos um ano.

Comentário: A 3.1.2 Cefaleia em salvas crônica pode surgir de 
novo (previamente referida como cefaleia em salvas crônica 
primária), ou evoluir a partir da 3.1.1 Cefaleia em salvas epi-
sódica (previamente cefaleia em salvas crônica secundária). 
Em alguns pacientes, a mudança ocorre de 3.1.2 Cefaleia em 
salvas crônica para 3.1.1 Cefaleia em salvas episódica.

3.2	 Hemicrania paroxística

Descrição: Crises de dor estritamente unilateral, forte, a qual é 
orbital, supraorbital, temporal ou ocorre em qualquer combi-
nação dessas áreas, durando 2-30 minutos e ocorrendo várias 
ou muitas vezes ao dia. As crises são habitualmente associa-
das a injeção conjuntival, lacrimejamento, congestão nasal, 
rinorreia, sudorese frontal e facial, miose, ptose e/ou edema 
palpebral, ipsilaterais à dor. Elas respondem de forma abso-
luta à indometacina.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos 20 crises preenchendo os critérios B-E
B.	 Dor forte unilateral, orbital, supraorbital e/ou temporal, 

durando de 2-30 minutos
C.	 Um dos ou ambos os seguintes:

1.	 ao menos um dos seguintes sintomas ou sinais, 
ipsilaterais à cefaleia:
a.	 injeção conjuntival e/ou lacrimejamento
b.	 congestão nasal e/ou rinorreia
c.	 edema palpebral
d.	 sudorese frontal e facial
e.	 miose e/ou ptose

2.	 sensação de inquietude ou de agitação
D.	 Ocorrendo com uma frequência >5 por dia1

E.	 Prevenidas de forma absoluta por doses terapêuticas de 
indometacina2

F.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Notas:
1.	 Durante parte, mas em menos da metade, do período 
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ativo da 3.2 Hemicrania paroxística, as crises podem ser 
menos frequentes.

2.	 Em um adulto, a indometacina oral deve ser utilizada ini-
cialmente em uma dose de ao menos 150 mg ao dia e 
aumentada, se necessário, até 225 mg ao dia. A dose inje-
tável é de 100-200 mg. Doses de manutenção menores 
são frequentemente empregadas.

Comentário: Diferentemente da cefaleia em salvas, não há 
predominância masculina. O início ocorre habitualmente 
na vida adulta, apesar de que casos infantis também são 
relatados.

3.2.1	 Hemicrania paroxística episódica

Descrição: Crises de hemicrania paroxística ocorrendo em 
períodos que duram de sete dias a um ano, separados por 
períodos sem dor durando ao menos três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.2 Hemicrania 

paroxística e ocorrendo em surtos
B.	 Ao menos dois surtos durando de sete dias a um ano 

(quando não tratada) e separados por períodos de remis-
são sem dor de ≥3 meses.

3.2.2	 Hemicrania paroxística crônica (HPC)

Descrição: Crises de hemicrania paroxística ocorrendo por 
mais de um ano sem remissão, ou com períodos de remissão 
durando menos de três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.2 Hemicrania 

paroxística e o critério B a seguir
B.	 Ocorrendo sem um período de remissão, ou com remis-

sões durando <3 meses, por ao menos um ano.

Comentário: Os pacientes que preenchem os critérios tanto 
para 3.2.2 Hemicrania paroxística crônica (HPC) como para 
13.1.1 Neuralgia trigeminal (às vezes chamada de síndrome 
HPC-tic) devem receber ambos os diagnósticos. O seu reco-
nhecimento é importante, já que ambos os transtornos reque-
rem tratamento. A significância patofisiológica da associação 
ainda não é clara.

3.3	 Crises de cefaleia neuralgiforme, 
unilateral, breve

Descrição: Crises de dor cefálica estritamente unilateral, 
moderada ou forte, durando de segundos a minutos, ocor-
rendo ao menos uma vez ao dia e habitualmente associa-

das a lacrimejamento proeminente e vermelhidão do olho 
ipsilateral. 

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos 20 crises preenchendo os critérios B-D
B.	 Dor cefálica unilateral moderada ou forte, com distri-

buição orbital, supraorbital, temporal e/ou outra dis-
tribuição trigeminal, durando 1- 600 segundos e ocor-
rendo como estocadas únicas, séries de estocadas ou em 
padrão de “dente de serra”

C.	 Ao menos um dos seguintes cinco sintomas ou sinais 
autonômico cranianos, ipsilaterais à dor:
1.	 injeção conjuntival e/ou lacrimejamento
2.	 congestão nasal e/ou rinorreia
3.	 edema palpebral
4.	 sudorese frontal e facial
5.	 miose e/ou ptose

D.	 Ocorrendo com uma frequência de ao menos uma ao 
dia1

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Nota:
1.	 Durante uma parte, mas em menos da metade, do período 

ativo de 3.3 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, 
breve, as crises podem ser menos frequentes.

Comentários: Crises de maior duração são caracterizadas por 
múltiplas estocadas ou por um padrão de dor em “dente de 
serra”.

Dois subtipos de 3.3 Crises de cefaleia neuralgiforme, 
unilateral, breve são reconhecidos: 3.3.1 Crises de cefaleia 
neuralgiforme, unilateral, breve com hiperemia conjuntival 
e lacrimejamento (SUNCT) e 3.3.2 Crises de cefaleia neu-
ralgiforme, unilateral, breve com sintomas autonômicos 
cranianos (SUNA). A 3.3.1 SUNCT pode ser uma subforma 
de 3.3.2 SUNA, embora isso exija mais estudo. Entrementes, 
cada um é classificado como um subtipo distinto, descrito a 
seguir.

3.3.1 SUNCT e 3.3.2 SUNA podem habitualmente ser 
desencadeadas sem um período refratário. Isso contrasta 
com 13.1.1 Neuralgia trigeminal, a qual habitualmente pos-
sui um período refratário após cada crise.

3.3.1	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, 
breve com hiperemia conjuntival e 
lacrimejamento (SUNCT)

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3 Crises de 

cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve e o critério B 
abaixo

B.	  Ambos os seguintes, ipsilaterais à dor:
1.	 injeção conjuntival
2.	 lacrimejamento
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Comentários: A literatura sugere que o simulador mais comum 
de 3.3.1 SUNCT é uma lesão na fossa posterior. 

Têm sido descritos pacientes nos quais há sobreposição 
de 3.3.1 SUNCT e 13.1.1 Neuralgia trigeminal. A diferencia-
ção é complexa sob o ponto de vista clínico. Tais pacientes 
devem receber ambos os diagnósticos.

Pacientes que apresentam tanto 3.3.1 SUNCT como 3.1 
Cefaleia em salvas têm sido relatados; a significância patofi-
siológica dessa sobreposição ainda está por ser determinada.

3.3.1.1	 SUNCT episódica

Descrição: Crises de SUNCT ocorrendo em períodos durando 
de sete dias a um ano, separados por períodos sem dor 
durando três meses ou mais.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3.1 Crises de 

cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com hipere-
mia conjuntival e lacrimejamento e ocorrendo em surtos

B.	 Ao menos dois surtos durando de sete dias a um ano 
(quando não tratada) e separados por períodos de remis-
são sem dor de ≥3 meses.

3.3.1.2	 SUNCT crônica

Descrição: Crises de SUNCT ocorrendo por mais de 1 ano sem 
remissão, ou com períodos de remissão com duração menor 
que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3.1 Crises de 

cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com hipere-
mia conjuntival e lacrimejamento e o critério B abaixo

B.	 Ocorrendo sem um período de remissão, ou com remis-
sões durando <3 meses, por ao menos um ano.

3.3.2	 Crises de cefaleia neuralgiforme, unilateral, 
breve com sintomas autonômicos cranianos 
(SUNA)

A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3 Crises de cefa-
leia neuralgiforme, unilateral breve e o critério B, abaixo

B.	  Não mais que um dos seguintes, ipsilateral à dor:
1.	 injeção conjuntival
2.	 lacrimejamento

3.3.2.1	 SUNA episódica

Descrição: Crises de SUNA ocorrendo em períodos com dura-
ção de sete dias a um ano, separados por períodos sem dor 
com duração ao menos de três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3.2 Crises de 

cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com sintomas 
autonômicos cranianos e ocorrendo em surtos

B.	 Ao menos dois surtos durando de sete dias a um ano 
(quando não tratada) e separados por períodos de remis-
são livres de dor de ≥3 meses.

3.3.2.2	 SUNA crônica

Descrição: Crises de SUNA ocorrendo por mais de um ano 
sem remissão, ou com períodos de remissão durando menos 
de três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises preenchendo os critérios para 3.3.2 Crises de 

cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve com sintomas 
autonômicos cranianos e o critério B abaixo

B.	 Ocorrendo sem um período de remissão, ou com remis-
sões durando <3 meses, por ao menos 1 ano.

3.4	 Hemicrania contínua

Descrição: Cefaleia estritamente unilateral, persistente, asso-
ciada a injeção conjuntival, lacrimejamento, congestão nasal, 
rinorreia, sudorese frontal e facial, miose, ptose e/ou edema 
palpebral, ipsilaterais à dor, e/ou a inquietude ou agitação. A 
cefaleia é completamente sensível à indometacina. 

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia unilateral preenchendo os critérios B-D
B.	 Presente por >3 meses, com exacerbações de intensi-

dade moderada ou mais forte
C.	 Um dos ou ambos os seguintes:

1.	 ao menos um dos seguintes sintomas ou sinais, 
ipsilaterais à cefaleia:
a.	 injeção conjuntival e/ou lacrimejamento
b.	 congestão nasal e/ou rinorreia
c.	 edema palpebral
d.	 sudorese frontal e facial
e.	 miose e/ou ptose
f.	 sensação de inquietude ou de agitação, ou 

agravamento da dor pelo movimento
D.	 Responde de forma absoluta a doses terapêuticas de 

indometacina1

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Nota:
1.	 Em um adulto, a indometacina oral deve utilizada inicial-

mente em uma dose de ao menos 150 mg/dia e aumen-
tada, se necessário, até 225 mg/dia. A dose injetável é de 
100-200 mg. Doses de manutenção menores são frequen-
temente empregadas. 
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Comentários: Sintomas migranosos, tais como fotofobia e 
fonofobia, são frequentemente observados em 3.4 Hemicra-
nia contínua.

A 3.4 Hemicrania contínua foi incluída em 3. Cefaleias 
trigeminoautonômicas (CTAs) na ICHD-3 com base no fato 
de que a dor é tipicamente unilateral, assim como os sinto-
mas autonômico cranianos, quando presentes (na ICHD-II 
estava em 4. Outras cefaleias primárias).

Estudos de imagem cerebral mostram sobreposições 
importantes entre todos os transtornos incluídos aqui, nota-
damente a ativação da substância cinzenta hipotalâmica 
posterior. Adicionalmente, a resposta absoluta à indometa-
cina da 3.4 Hemicrania contínua é compartilhada com a 3.2 
Hemicrania paroxística.

3.4.1	 Hemicrania contínua, subtipo remitente

Descrição: Hemicrania contínua caracterizada por uma dor 
que não é contínua, mas é interrompida por períodos de 
remissão de ao menos 24 horas de duração.

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 3.4 Hemicrania 

contínua e o critério B abaixo
B.	 A cefaleia não é diária nem contínua, mas interrompida 

(sem tratamento) por períodos de remissão ≥24 horas.

Comentário: A 3.4.1 Hemicrania contínua, subtipo remitente 
pode surgir de novo ou a partir da 3.4.2 Hemicrania contí-
nua, subtipo não remitente.

3.4.2	 Hemicrania contínua, subtipo não remitente

Descrição: Hemicrania contínua caracterizada por dor contí-
nua por ao menos um ano, sem períodos de remissão de ao 
menos 24 horas.

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 3.4 Hemicrania 

contínua e o critério B abaixo
B.	 A cefaleia é diária e contínua por ao menos um ano, sem 

períodos de remissão de ≥24 horas.

Comentário: A 3.4.2 Hemicrania contínua, subtipo não remi-
tente pode surgir de novo ou evoluir da 3.4.1 Hemicrania 
contínua, subtipo remitente. A maioria dos pacientes apre-
senta o subtipo não remitente desde o início.

3.5	 Provável cefaleia trigeminoautonômica

Descrição: Crises de cefaleia que se crê serem um tipo de  
3. Cefaleias trigeminoautonômicas, mas às quais falta uma 

das características necessária para preencher todos os crité-
rios para qualquer dos tipos e subtipos codificados acima, 
e que não preenchem todos os critérios para outra cefaleia.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises de cefaleia preenchendo todos os critérios, 

exceto um, de A-D para 3.1 Cefaleia em salvas, de A-E 
para 3.2 Hemicrania paroxística, de A-D para 3.3 Cri-
ses de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve ou de 
A-D para 3.4 Hemicrania contínua

B.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentário: Os pacientes podem ser classificados como 3.5.1 
Provável cefaleia em salvas, 3.5.2 Provável hemicrania 
paroxística, 3.5.3 Prováveis crises de cefaleia neuralgi-
forme, unilateral, breve ou 3.5.4 Provável hemicrania con-
tínua. Tais pacientes ou não apresentaram um número sufi-
ciente de crises típicas (p. ex. apenas um primeiro surto de 
cefaleia em salvas), ou apresentaram um número suficiente, 
mas não preenchem um dos outros critérios.
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4.	 Outras cefaleias primárias

4.1	Cefaleia primária da tosse
	 4.1.1	 Provável cefaleia primária da tosse
4.2	Cefaleia primária do exercício
	 4.2.1	 Provável cefaleia primária do exercício
4.3	Cefaleia primária associada à atividade sexual
	 4.3.1	 Provável cefaleia primária associada à atividade sexual
4.4	Cefaleia primária em trovoada
4.5	Cefaleia por estímulo frio
	 4.5.1	 Cefaleia atribuída à aplicação externa de estímulo frio
	 4.5.2	 Cefaleia atribuída à ingestão ou inalação de estímulo frio
	 4.5.3	 Provável cefaleia por estímulo frio
		  4.5.3.1	 Cefaleia provavelmente atribuída à aplicação externa  
							      de estímulo frio
		  4.5.3.2	 Cefaleia provavelmente atribuída à ingestão ou inalação  
							      de estímulo frio
4.6	Cefaleia por pressão externa
	 4.6.1	 Cefaleia por compressão externa
		  4.6.2	Cefaleia por tração externa
		  4.6.3	Provável cefaleia por pressão externa
			   4.6.3.1	 Provável cefaleia por compressão externa
			   4.6.3.2	 Provável cefaleia por tração externa
4.7	Cefaleia primária em facada
	 4.7.1	 Provável cefaleia primária em facada
4.8	Cefaleia numular
	 4.8.1	 Provável cefaleia numular
4.9	Cefaleia hípnica
	 4.9.1		  Provável cefaleia hípnica
4.10	 Cefaleia persistente e diária desde o início (CPDI)
	 4.10.1		 Provável cefaleia persistente e diária desde o início 

Comentário geral

Cefaleia primária, secundária ou ambas? Duas regras apli-
cam-se a 4. Outras cefaleias primárias, de acordo com as 
circunstâncias.

1. Quando uma nova cefaleia com as características de 
qualquer dos transtornos classificados aqui ocorre pela 
primeira vez em estreita relação temporal com outro 
transtorno que é uma causa reconhecida de cefaleia, ou 
preenche outros critérios de causalidade por aquele trans-
torno, a nova cefaleia é classificada como uma cefaleia 
secundária atribuída ao transtorno causador. 

2.	 Quando uma cefaleia pré-existente com as característi-
cas de qualquer dos transtornos classificados aqui tor-
na-se crônica, ou significativamente pior (habitualmente 
significando um aumento de duas vezes ou mais na fre-
quência e/ou intensidade), em estreita relação temporal 
com tal transtorno causador, tanto o diagnóstico inicial 
de cefaleia como o diagnóstico de cefaleia secundária 
devem ser dados, contanto que haja evidência de boa 
qualidade de que o transtorno pode causar cefaleia.

Introdução

Este capítulo inclui algumas cefaleias primárias que são 
clinicamente heterogêneas. Elas estão agrupadas em qua-
tro categorias e classificadas em sequência na ICHD-3, de 
acordo com isso. 

1.	 Cefaleias associadas ao esforço físico, incluindo 4.1 
Cefaleia primária da tosse, 4.2 Cefaleia primária do 
exercício, 4.3 Cefaleia primária associada à atividade 
sexual e 4.4 Cefaleia primária em trovoada. 

2.	 Cefaleias atribuídas ao estímulo físico direto (conside-
radas como cefaleias primárias porque decorrem de um 
estímulo fisiológico [não danoso]), incluindo 4.5 Cefa-
leia por estímulo frio e 4.6 Cefaleia por pressão externa.

3.	 Cefaleias epicranianas (i. e. dor de cabeça sobre o couro 
cabeludo), incluindo 4.7 Cefaleia primária em facada 
e 4.8 Cefaleia numular (assim como A4.11 Epicrania 
fugaz, no Apêndice).

4.	 Outras cefaleias primárias diversas incluindo 4.9 Cefa-
leia hípnica e 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o 
início (CPDI).

A patogênese desses transtornos ainda é pouco com-
preendida e os seus tratamentos são sugeridos com base em 
relatos anedóticos ou em ensaios não controlados. 

Cefaleias com características semelhantes a diversos des-
ses transtornos podem ser sintomáticas de outro transtorno 
(i. e. cefaleias secundárias); quando se apresentam pela pri-
meira vez, elas demandam uma avaliação cuidadosa através 
de exames de imagem e/ou outros testes apropriados. O iní-
cio de algumas destas cefaleias (p. ex., 4.2 Cefaleia primária 
do exercício, 4.3 Cefaleia primária associada à atividade 
sexual e 4.4 Cefaleia primária em trovoada) pode ser agudo, 
e os pacientes afetados são, algumas vezes, avaliados em 
departamentos de emergência. Uma investigação apropriada 
e completa (especialmente com exames de neuroimagem) é 
obrigatória nestes casos. 

4.1	 Cefaleia primária da tosse

Termos previamente utilizados: Cefaleia benigna da tosse; cefa-
leia da manobra de Valsalva.

Descrição: Cefaleia precipitada por tosse ou outra manobra de 
Valsalva, mas não por exercício físico prolongado, na ausên-
cia de qualquer transtorno intracraniano.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo os 

critérios B-D
B.	 Provocada por e ocorrendo somente em associação com 

a tosse e/ou outra manobra de Valsalva1

C.	 Início repentino2
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D.	 Duração entre um segundo e duas horas2

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.3

Notas:
1.	 A cefaleia surge momentos após a tosse ou outro estímulo.
2.	 A cefaleia atinge seu pico quase que imediatamente, 

e então diminui por vários segundos a alguns minutos 
(embora alguns pacientes experimentem cefaleia fraca a 
moderada por duas horas).

3.	 A síndrome da cefaleia da tosse é sintomática em cerca 
de 40% dos casos, e a maioria dos pacientes em que 
isso ocorre têm malformação de Arnold-Chiari tipo I. 
Outras causas relatadas incluem a hipotensão intracra-
niana espontânea, doenças carotídeas ou vertebrobasila-
res, tumores da fossa craniana média ou da fossa poste-
rior, cisto do mesencéfalo, impressão basilar, platibasia, 
hematoma subdural, aneurisma cerebral e síndrome da 
vasoconstrição cerebral reversível. A neuroimagem diag-
nóstica desempenha um papel importante na busca por 
possíveis lesões ou anormalidades intracranianas. Como 
os tumores sub-tentoriais respondem por mais de 50% 
das lesões expansivas intracranianas em crianças, a cefa-
leia da tosse em pacientes pediátricos deve ser conside-
rada sintomática até que se prove o contrário.

Comentários: A 4.1 Cefaleia primária da tosse é uma con-
dição rara, responsável por 1% ou menos de todos os 
pacientes com cefaleia que consultam clínicas neurológicas. 
No entanto, uma publicação constatou que um quinto dos 
pacientes com tosse atendidos em uma clínica de pneumolo-
gia apresentava cefaleia da tosse.

A 4.1 Cefaleia primária da tosse é geralmente bilateral e 
posterior, e afeta predominantemente pacientes com mais de 
40 anos de idade. Existe uma correlação significativa entre 
a frequência da tosse e a gravidade da cefaleia. Sintomas 
associados, como vertigem, náusea e anormalidades no sono 
foram relatados por mais de dois terços dos pacientes com 
4.1 Cefaleia primária da tosse.

Embora a indometacina (50-200 mg/dia) seja habitual-
mente eficaz no tratamento da 4.1 Cefaleia primária da 
tosse, alguns casos sintomáticos foram relatados como res-
pondendo a esse tratamento. 

4.1.1	 Provável cefaleia primária da tosse

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer um dos seguintes:

1.	 um único episódio de cefaleia preenchendo os cri-
térios B-D

2.	 ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo o 
critério B e um dos critérios C e D

B.	 Provocada por e ocorrendo apenas em associação com a 
tosse, o esforço e/ou outra manobra de Valsalva

C.	 Início súbito

D.	 Durando entre um segundo e duas horas 
E.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
F.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.2	 Cefaleia primária do exercício

Termos previamente utilizados: Cefaleia primária do esforço; 
cefaleia benigna do esforço.

Codificada em outro local: A migrânea induzida pelo exercício 
está codificada em 1. Migrânea, de acordo com o seu tipo 
ou subtipo.

Descrição: Cefaleia precipitada por qualquer forma de exercí-
cio, na ausência de qualquer transtorno intracraniano.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo os 

critérios B e C
B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante ou após o 

exercício físico extenuante
C.	 Durando <48 horas 
D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1

Nota:
1.	 Casos sintomáticos ocorrem. Na primeira ocorrência 

de uma cefaleia com essas características, é obrigatório 
excluir hemorragia subaracnóidea, dissecção arterial e 
síndrome da vasoconstrição cerebral reversível.

Comentários: A 4.2 Cefaleia primária do exercício ocorre 
particularmente em clima quente ou altitude elevada. Subti-
pos como a “cefaleia dos halterofilistas”, são reconhecidas, 
mas não individualmente classificadas. Ao contrário da 4.1 
Cefaleia primária da tosse, a qual pode ser desencadeada 
por sequências de esforços de curta duração (p. ex., mano-
bras do tipo Valsalva), a 4.2 Cefaleia primária do exercício 
habitualmente é precipitada por exercício físico extenuante 
prolongado.

No estudo Vågå, a cefaleia possuía um caráter pulsá-
til na maioria dos participantes com cefaleia do exercício 
(nem tanto entre os adolescentes afetados, dos quais quase 
a metade apresentou durações da cefaleia menores do que 5 
minutos).

Há relatos de prevenção em alguns pacientes pelo uso de 
tartarato de ergotamina. A indometacina tem sido conside-
rada eficaz na maioria dos casos.

Os mecanismos patofisiológicos subjacentes à 4.2 Cefa-
leia primária do exercício são desconhecidos. A maioria dos 
investigadores acredita que a sua origem é vascular, conside-
rando a hipótese de que a distensão venosa ou arterial, secun-
dária ao exercício físico, seja o mecanismo indutor da dor. A 
descoberta recente de que pacientes com 4.2 Cefaleia primá-
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ria do exercício apresentam prevalência significantemente 
maior de incompetência da válvula venosa jugular interna 
(70% em comparação a 20% dos controles), sugere que a 
congestão venosa intracraniana causada por fluxo venoso 
jugular retrógrado possa desempenhar um papel na patofi-
siopatologia desse transtorno.

4.2.1	 Provável cefaleia primária do exercício

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer um dos seguintes:

1.	 um único episódio de cefaleia preenchendo os cri-
térios B e C

2.	 ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo o 
critério B, mas não o critério C

B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante ou após o 
exercício físico extenuante

C.	 Duração <48 horas 
D.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.3	 Cefaleia primária associada  
à atividade sexual

Termos previamente utilizados: Cefaleia benigna do sexo; cefa-
leia vascular benigna do sexo; cefalalgia coital; cefaleia 
coital; cefaleia do ato sexual; cefalalgia orgástica; cefaleia 
orgástica, cefaleia sexual.

Codificada em outro local: Cefaleia postural ocorrendo após o 
coito deve ser codificada como 7.2.3 Cefaleia atribuída a 
hipotensão intracraniana espontânea, por ser mais provavel-
mente resultante do vazamento de líquido cefalorraquidiano.

Descrição: Cefaleia desencadeada por atividade sexual, geral-
mente começando como uma dor bilateral maçante conforme 
a excitação sexual aumenta e repentinamente tornando-se 
intensa no momento do orgasmo, na ausência de qualquer 
transtorno intracraniano.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de dor cefálica e/ou cervical 

preenchendo os critérios B-D
B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante a atividade 

sexual
C.	 Um dos dois ou ambos os seguintes:

1.	 aumento da intensidade paralelo ao aumento da 
excitação sexual

	 2.	 intensidade explosiva e abrupta logo antes ou 
no momento do orgasmo

D.	 Durando de um minuto a 24 horas com intensidade 
forte e/ou até 72 horas com intensidade fraca

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1,2

Notas:
1.	 A 4.3 Cefaleia primária associada à atividade sexual 

não está relacionada a alteração da consciência, vômi-
tos ou sintomas visuais, sensoriais ou motores, enquanto 
que a cefaleia sexual sintomática pode estar. Na pri-
meira crise de cefaleia com atividade sexual é obrigató-
rio excluir hemorragia subaracnóidea, dissecção arterial 
intra e extracraniana e síndrome da vasoconstrição cere-
bral reversível (SVCR). 

2.	 As cefaleias explosivas múltiplas durante a atividade 
sexual devem ser consideradas como 6.7.3 Cefaleia atri-
buída a síndrome da vasoconstrição cerebral reversível 
(qv) até que se prove o contrário por meio de estudos 
angiográficos (incluindo a angiografia convencional, por 
ressonância magnética (RM) ou por tomografia com-
putadorizada (TC)) ou a ultrassonografia por Doppler 
transcraniano. É importante ressaltar que as vasocons-
trições podem não ser observadas no estágio inicial da 
SVCR; portanto, estudos de acompanhamento podem ser 
necessários.

Comentários: Dois subtipos (cefaleia pré-orgástica e cefaleia 
orgástica) foram incluídas na ICHD-I e na ICHD-II, mas, 
desde então, estudos clínicos têm sido incapazes de distin-
gui‑las; portanto, a 4.3 Cefaleia primária associada à ati-
vidade sexual é agora considerada uma entidade única com 
apresentação variável.

Estudos recentes têm demonstrado que até 40% de todos 
os casos têm um curso crônico por mais de um ano.

Alguns pacientes experimentam apenas uma crise de 
4.3 Cefaleia primária associada à atividade sexual durante 
a vida; eles devem receber o diagnóstico de 4.3.1 Provável 
cefaleia primária associada à atividade sexual. Para pes-
quisa adicional sobre esse tipo de cefaleia, recomenda-se 
incluir apenas pacientes com ao menos duas crises.

Pesquisas epidemiológicas têm mostrado também que 
4.3 Cefaleia primária associada à atividade sexual pode 
ocorrer em qualquer idade da vida sexual ativa, é mais preva-
lente em homens do que em mulheres (as proporções vão de 
1,2:1 a 3:1), ocorre independentemente do tipo de atividade 
sexual, na maioria dos casos não é acompanhada por sinto-
mas autonômicos ou vegetativos, é bilateral em dois terços e 
unilateral em um terço dos casos e é difusa ou de localização 
occipital em 80% dos casos. A frequência das crises de 4.3 
Cefaleia primária associada à atividade sexual deve estar 
sempre relacionada à frequência da atividade sexual.

4.3.1	 Provável cefaleia primária associada  
à atividade sexual

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer um dos seguintes:
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1.	 um único episódio de cefaleia preenchendo os cri-
térios B-D

2.	 ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo 
o critério B e um dos dois mas não ambos os crité-
rios C-D

B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante a atividade 
sexual

C.	 Qualquer um dos seguintes:
1.	 aumento da intensidade paralelo ao aumento da 

excitação sexual
2.	 intensidade explosiva e abrupta logo antes ou no 

momento do orgasmo
D.	 Durando de um minuto a 24 horas com intensidade 

forte e/ou até 72 horas com intensidade fraca
E.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
F.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.4	 Cefaleia primária em trovoada

Termo previamente utilizado: Cefaleia benigna em trovoada.

Codificada em outro local: 4.1 Cefaleia primária da tosse, 4.2 
Cefaleia primária do exercício e 4.3 Cefaleia primária asso-
ciada à atividade sexual podem todas apresentar-se como 
cefaleia em trovoada. Quando uma cefaleia desse tipo é atri-
buída exclusivamente a um desses desencadeantes, ela deve 
ser codificada de acordo com um desses tipos de cefaleia.

Descrição: Cefaleia de grande intensidade com início abrupto, 
mimetizando aquela da ruptura de um aneurisma cerebral, na 
ausência de qualquer patologia intracraniana.

Critérios diagnósticos:
A.	 Dor de cabeça forte preenchendo os critérios B e C
B.	 Início abrupto, atingindo a intensidade máxima em <1 

minuto
C.	 Durando por >5 minutos
D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1,2

Notas:
1.	 A cefaleia em trovoada está frequentemente associada a 

transtornos vasculares intracranianos graves, particular-
mente hemorragia subaracnóidea: é obrigatório excluir 
essa e uma gama de outras condições afins, incluindo 
hemorragia intracerebral, trombose venosa cerebral, 
malformação vascular não-rota (aneurisma na maior 
parte das vezes), dissecção arterial (intra e extracra-
niana), síndrome da vasoconstrição cerebral reversível 
(SVCR) e apoplexia hipofisária. Outras causas orgânicas 
de cefaleia em trovoada são meningite, cisto colóide do 
terceiro ventrículo, hipotensão intracraniana espontânea 
e sinusite aguda (particularmente com barotrauma). 4.4 
Cefaleia primária em trovoada deve ser um diagnóstico 

feito em última instância, atingido apenas quando todas 
as causas orgânicas houverem sido comprovadamente 
excluídas. Isso implica exame de neuroimagem normal, 
incluindo os vasos cerebrais e/ou líquido cefalorraqui-
diano normal.

2.	 As vasoconstrições podem não ser observadas no está-
gio inicial da SVCR. Por essa razão, a provável cefaleia 
primária em trovoada não é um diagnóstico que deve ser 
dado, mesmo que temporariamente.

Comentário: São poucas as evidências de que a cefaleia pri-
mária em trovoada existe como um transtorno primário: a 
busca por uma causa subjacente deve ser pronta e exaustiva. 

4.5	 Cefaleia por estímulo frio

Descrição: Cefaleia provocada por um estímulo frio aplicado 
externamente à cabeça ou ingerido ou inalado.

4.5.1	 Cefaleia atribuída à aplicação 
externa de um estímulo frio

Descrição: Cefaleia que se segue à exposição da cabeça, des-
protegida, a um ambiente de muito baixa temperatura.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia aguda preen-

chendo os critérios B e C
B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante a aplicação 

de um estímulo frio externo à cabeça
C.	 Desaparecendo dentro de 30 minutos após a remoção 

do estímulo frio
D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentário: Essa cefaleia é o resultado do resfriamento 
externo da cabeça, como ocorre durante a exposição em 
clima muito frio, mergulho em água fria ou quando rece-
bendo crioterapia. Alguns pacientes desenvolvem cefaleia 
intensa em pontadas, de curta duração, localizada na região 
frontal medial, embora a dor possa ser unilateral e temporal, 
frontal ou retro-orbital.

4.5.2	 Cefaleia atribuída à ingestão ou 
inalação de um estímulo frio

Termos previamente utilizados: Cefaleia do sorvete; cefaleia de 
congelar o cérebro

Descrição: Dor frontal ou temporal de curta duração, a qual 
pode ser intensa, induzida, em indivíduos suscetíveis, pela 
passagem de material frio (sólido, líquido ou gasoso) sobre o 
palato e/ou parede faríngea posterior.
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Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia frontal ou tempo-

ral aguda preenchendo os critérios B e C
B.	 Provocada por e ocorrendo imediatamente após um 

estímulo frio sobre o palato e/ou parede faríngea poste-
rior, por ingestão de alimento ou bebida frios ou inala-
ção de ar frio

C.	 Desaparecendo dentro de 10 minutos após a remoção 
do estímulo frio

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentários: A 4.5.2 Cefaleia atribuída à ingestão ou ina-
lação de estímulo frio é comum na população em geral, 
especialmente entre aqueles que apresentam 1. Migrânea. 
A ingestão rápida de gelo triturado é uma causa particular-
mente provável dessa cefaleia, mas ingerir sorvete, mesmo 
que lentamente, também pode provocá-la.

A cefaleia é frontal ou temporal e, mais comumente, 
bilateral (mas pode ser lateralizada para o lado da cefaleia 
migranosa habitual nos indíviduos que apresentam cefaleia 
unilateral como parte de 1. Migrânea).

4.5.3	 Provável cefaleia por estímulo frio

Critérios diagnósticos:
A.	 Um único episódio de cefaleia preenchendo os critérios 

B e C
B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante ou imedia-

tamente após um estímulo frio aplicado externamente à 
cabeça ou ingerido ou inalado

C.	 Desaparecendo dentro de 10 minutos após a remoção 
do estímulo frio

D.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentário: As subformas codificáveis são 4.5.3.1 Cefaleia 
provavelmente atribuída à aplicação externa de estímulo 
frio e 4.5.3.2 Cefaleia provavelmente atribuída à ingestão 
ou inalação de estímulo frio.

4.6	 Cefaleia por pressão externa

Descrição: Cefaleia resultante da compressão ou tração conti-
nuadas sobre os tecidos moles pericranianos.

Comentário: A 4.6 Cefaleia por pressão externa é uma cefa-
leia primária porque compressão e tração são muito sutis 
para causar dano ao couro cabeludo; em outras palavras, são 
estímulos fisiológicos.

4.6.1	 Cefaleia por compressão externa

Descrição: Cefaleia resultante da compressão continuada dos 
tecidos moles pericranianos; por exemplo, por uma faixa 
apertada em volta da cabeça, chapéu, capacete, ou óculos 
utilizados para natação ou mergulho, sem lesão do couro 
cabeludo.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo os 

critérios B-D
B.	 Provocada por e ocorrendo dentro de uma hora durante 

compressão externa continuada da testa ou do couro 
cabeludo

C.	 Máxima no local da compressão externa
D.	 Desaparecendo dentro de uma hora após o alívio da 

compressão externa
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.6.2	 Cefaleia por tração externa

Termo previamente utilizado: Cefaleia do rabo-de-cavalo.

Descrição: Cefaleia resultante da tração continuada dos teci-
dos moles pericranianos, sem lesão do couro cabeludo.

Critérios diagnósticos:
A.	 Ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo os 

critérios B-D
B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante tração 

externa continuada do couro cabeludo
C.	 Máxima no local da tração
D.	 Desaparecendo dentro de uma hora após o alívio da 

tração
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentário: A duração da cefaleia varia de acordo com a gra-
vidade e a duração da tração externa. Embora a cefaleia seja 
máxima no local da tração, ela frequentemente estende-se a 
outras áreas da cabeça.

4.6.3	 Provável cefaleia por pressão externa

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer um dos seguintes:

1.	 um único episódio de cefaleia preenchendo os cri-
térios B-D

2.	 ao menos dois episódios de cefaleia preenchendo 
o critério B e um dos, mas não ambos, os critérios 
C e D

B.	 Provocada por e ocorrendo apenas durante compressão 
externa ou tração continuadas sobre a testa e/ou couro 
cabeludo



Classificação Internacional das Cefaleias – 3ª edição

56

C.	 Máxima no local da compressão ou tração
D.	 Desaparecendo dentro de uma hora após o alívio da 

compressão ou da tração
E.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
F.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Comentário: As subformas codificáveis são 4.6.3.1 Provável 
cefaleia por compressão externa e 4.6.3.2 Provável cefaleia 
por tração externa.

4.7	 Cefaleia primária em facada

Termos previamente utilizados: Dor do furador de gelo; “jabs 
and jolts”; síndrome da agulha no olho; oftalmodinia perió-
dica; dor cefálica aguda breve.

Descrição: Pontadas de dor na cabeça, transitórias e localiza-
das, que ocorrem espontaneamente na ausência de doença 
orgânica das estruturas subjacentes ou dos nervos cranianos.

Critérios diagnósticos:
A.	 Dor cefálica ocorrendo espontaneamente como uma 

pontada única ou uma série de pontadas e preenchendo 
os critérios B e C

B.	 Cada pontada dura até alguns poucos segundos1

C.	 As pontadas recorrem com frequência irregular, de uma 
a várias por dia2

D.	 Sem sintomas autonômicos cranianos
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Notas:
1.	 Estudos mostram que 80% das pontadas duram 3 segun-

dos ou menos; ocasionalmente, as pontadas duram de 
10-120 segundos.

2.	 A frequência das crises geralmente é baixa, com uma 
ou algumas poucas por dia. Em casos raros, as pontadas 
ocorrem repetitivamente ao longo de dias, e há um relato 
de status com duração de uma semana.

Comentários: Testes de campo confirmaram a validade desses 
critérios diagnósticos para 4.7 Cefaleia primária em facada. 
Eles permitem o diagnóstico da maioria das cefaleias pri-
márias caracterizadas por dor em pontadas, que não foram 
classificadas na ICHD-II.

A 4.7 Cefaleia primária em facada envolve regiões extra-
trigeminais em 70% dos casos. Ela pode mover-se de uma 
área à outra, tanto no mesmo hemicrânio como no oposto: 
em apenas um terço dos pacientes ela tem uma localização 
fixa. Quando as pontadas são estritamente localizadas em 
uma área, devem ser excluídas as alterações estruturais nessa 
localização e na distribuição do nervo craniano afetado.

Alguns pacientes apresentam sintomas associados, mas 
isso não inclui sintomas autonômicos cranianos. Isso ajuda a 

diferenciar a 4.7 Cefaleia primária em facada da 3.3 Crises 
de cefaleia neuralgiforme, unilateral, breve.

A 4.7 Cefaleia primária em facada é mais comumente 
observada nos indivíduos com 1. Migrânea, nos quais as 
pontadas tendem a localizar-se na área habitualmente afetada 
pelas cefaleias migranosas.

4.7.1	 Provável cefaleia primária em facada

Critérios diagnósticos:
A.	 Dor cefálica ocorrendo espontaneamente como uma 

pontada única ou uma série de pontadas 
B.	 Somente dois dos seguintes:

1.	 cada pontada dura até alguns poucos segundos
2.	 as pontadas recorrem com frequência irregular, de 

uma a várias por dia
3.	 sem sintomas autonômicos cranianos

C.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.8	 Cefaleia numular

Termo previamente utilizado: Cefaleia em forma de moeda.

Descrição: Dor de duração altamente variável, mas frequen-
temente crônica, em uma pequena área circunscrita do 
couro cabeludo e na ausência de qualquer lesão estrutural 
subjacente.

Critérios diagnósticos:
A.	 Dor cefálica contínua ou intermitente preenchendo o 

critério B
B.	 Sentida exclusivamente em uma área do couro cabe-

ludo, com todas as quatro seguintes características:
1.	 contorno bem delimitado
2.	 tamanho e formato fixos
3.	 circular ou elíptica
4.	 1-6 cm de diâmetro

C.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1

Nota:
1.	 Outras causas, especialmente as lesões estruturais e der-

matológicas, foram excluídas através da história, exame 
físico e investigações apropriadas.

Comentários: A área dolorosa pode estar localizada em qual-
quer parte do couro cabeludo, mas habitualmente localiza-se 
na região parietal. Raramente, a 4.8 Cefaleia numular é bi ou 
multifocal, sendo que cada área sintomática retém todas as 
características da cefaleia numular. 

A intensidade da dor habitualmente é leve a moderada, 
mas ocasionalmente pode ser forte. Sobrepostas à dor de 
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fundo, exacerbações espontâneas ou desencadeadas podem 
ocorrer. 

A duração é altamente variável: em até 75% dos casos 
publicados, o transtorno foi crônico (presente por mais de 
três meses), mas casos com durações de segundos, minutos, 
horas ou dias também têm sido relatados.

A área afetada comumente apresenta combinações variá-
veis de hipoestesia, disestesia, parestesia, alodinia e/ou 
hipersensibilidade.

4.8.1	 Provável cefaleia numular

Critérios diagnósticos:
A.	 Dor cefálica contínua ou intermitente preenchendo o 

critério B
B.	 Sentida exclusivamente em uma área do couro cabeludo, 

com apenas três das quatro seguintes características:
1.	 contorno bem delimitado
2.	 tamanho e formato fixos
3.	 circular ou elíptica
4.	 1-6 cm de diâmetro

C.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.9	 Cefaleia hípnica

Termos previamente utilizados: Síndrome da cefaleia hípnica; 
cefaleia “do despertador”.

Descrição: Crises de cefaleia frequentemente recorrentes 
desenvolvendo-se apenas durante o sono, causando o des-
pertar e durando por até 4 horas, sem sintomas associados 
característicos e não atribuídas a outra patologia.

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises recorrentes de cefaleia preenchendo os critérios 

B-E
B.	 Desenvolvendo-se apenas durante o sono, e provocando 

o despertar
C.	 Ocorrendo em ≥10 dias/mês por >3 meses
D.	 Durando de 15 minutos até 4 horas após o despertar
E.	 Sem sintomas autonômicos cranianos ou inquietude
F.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1,2

Notas:
1.	 A distinção em relação a um dos tipos ou subtipos de 

3. Cefaleias trigeminoautonômicas, especialmente a 3.1 
Cefaleia em salvas, é necessária para o manejo efetivo.

2.	 Outras possíveis causas de cefaleia desenvolvendo-se 
durante o sono e causando o despertar devem ser des-
cartadas, com atenção especial sendo dada à apneia do 
sono, hipertensão noturna, hipoglicemia e uso excessivo 

de medicamentos; transtornos intracranianos também 
devem ser excluídos. No entanto, a presença da síndrome 
da apneia do sono não necessariamente exclui o diagnós-
tico de 4.9 Cefaleia hípnica.

Comentários: Um estudo recente sugeriu que esses critérios, 
introduzidos na ICHD-3 beta, são mais sensíveis para 4.9 
Cefaleia hípnica do que aqueles da ICHD-II. 

A 4.9 Cefaleia hípnica começa habitualmente depois dos 
50 anos de idade, mas pode ocorrer em pessoas mais jovens. 

A dor é costumeiramente leve a moderada, porém dor 
forte é relatada por um quinto dos pacientes. A dor é bilateral 
em cerca de dois terços dos casos. As crises habitualmente 
duram de 15 a 180 minutos, porém durações maiores têm 
sido descritas. 

A maioria dos casos é persistente, com cefaleias diárias 
ou quase diárias, porém um subtipo episódico (em <15 dias/
mês) pode ocorrer. 

Embora tenha sido considerado que as características 
da 4.9 Cefaleia hípnica eram habitualmente do tipo ten-
são-símiles, estudos recentes descobriram que os pacientes 
podiam apresentar-se com características migranosas e que 
alguns deles apresentavam náusea durante as crises.

O início da 4.9 Cefaleia hípnica não está relacionado ao 
estágio do sono. Um estudo recente de imagem por ressonân-
cia magnética (RM) mostrou redução do volume da substância 
cinzenta hipotalâmica em pacientes com 4.9 Cefaleia hípnica.

O lítio, a cafeína, a melatonina e a indometacina têm sido 
tratamentos efetivos em vários casos relatados. 

4.9.1	 Provável cefaleia hípnica

Critérios diagnósticos:
A.	 Crises recorrentes de cefaleia preenchendo os critérios 

B e C
B.	 Desenvolvendo-se apenas durante o sono, e provocando 

o despertar
C.	 Apenas dois dos seguintes:

1.	 ocorrendo em ≥10 dias/mês por >3 meses
2.	 durando de 15 minutos até 4 horas após o despertar
3.	 sem sintomas autonômicos cranianos ou inquietude

D.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 
outra cefaleia

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

4.10	Cefaleia persistente e diária  
desde o início (CPDI)

Termos previamente utilizados: Cefaleia crônica de início 
agudo; cefaleia crônica de novo.

Descrição: Cefaleia persistente, diária desde o seu início, o 
qual é claramente lembrado. A dor não possui traços caracte-
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rísticos e pode ser migrânea-símile, do tipo tensão-símile, ou 
possuir elementos de ambas.

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia persistente preenchendo os critérios B e C
B.	 Início distinto e claramente lembrado, com a dor tor-

nando-se contínua e sem remissão dentro de 24 horas
C.	 Presente por >3 meses
D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1-4

Notas:
1.	 A 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o início (CPDI) 

é única, na medida em que a cefaleia é diária desde o seu 
início e torna-se muito rapidamente sem remissão, ocor-
rendo tipicamente em indivíduos sem uma história de 
cefaleia prévia. Os pacientes com esse transtorno inva-
riavelmente lembram e podem descrever precisamente 
um início assim; se eles não podem fazê-lo, outro diag-
nóstico deve ser feito. No entanto, pacientes com cefaleia 
prévia (1. Migrânea ou 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT)) 
não são excluídos desse diagnóstico, mas eles não devem 
descrever um aumento da frequência da cefaleia antes do 
seu início. Do mesmo modo, pacientes com cefaleia pré-
via não devem descrever exacerbação associada com ou 
seguida por uso excessivo de medicamentos.

2.	 A 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o início (CPDI) 
pode ter características sugestivas tanto de 1. Migrânea 
como de 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT). Mesmo que 
os critérios para 1.3 Migrânea crônica e/ou 2.3 Cefaleia 
do tipo tensão crônica também possam ser preenchidos, 
o diagnóstico padrão é 4.10 Cefaleia persistente e diária 
desde o início (CPDI), sempre que os critérios para esse 
transtorno forem preenchidos. Por outro lado, quando os 
critérios para 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o 
início (CPDI) e 3.4 Hemicrania contínua são preenchi-
dos, esse último é o diagnóstico padrão.

3.	 O uso de fármacos abortivos pode exceder os limi-
tes definidos como causadores de 8.2 Cefaleia por uso 
excessivo de medicamentos (MOH/CEM). Em tais casos, 
o diagnóstico de 4.10 Cefaleia persistente e diária desde 
o início (CPDI) não pode ser feito, a menos que o início 
da cefaleia diária preceda claramente o uso excessivo de 
medicamentos. Quando isso ocorrer, devem ser dados 
ambos os diagnósticos, 4.10 Cefaleia persistente e diária 
desde o início (CPDI) e 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM).

4.	 Em todos os casos, outras cefaleias secundárias, como 
5.1 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumá-
tica, 7.1 Cefaleia atribuída a hipertensão liquórica e 
7.2 Cefaleia atribuída a hipotensão liquórica devem ser 
excluídas através de investigação apropriada.

Comentário: A 4.10 Cefaleia persistente e diária desde o 
início (CPDI) possui dois subtipos: um subtipo autolimi-

tado, que tipicamente desaparece sem tratamento dentro 
de alguns meses, e um subtipo refratário, que é resistente a 
regimes agressivos de tratamento. Esses não são codificados 
separadamente.

4.10.1	 Provável cefaleia persistente e  
diária desde o início

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia persistente preenchendo os critérios B e C
B.	 Início distinto e claramente lembrado, com a dor tor-

nando-se contínua e sem remissão dentro de 24 horas
C.	 Presente por ≤3 meses
D.	 Não preenchendo os critérios da ICHD-3 para qualquer 

outra cefaleia
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.
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Parte Dois

As cefaleias secundárias

5.	 Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou cervical  

6.	 Cefaleia atribuída a transtorno vascular craniano e/ou cervical

7.	 Cefaleia atribuída a transtorno intracraniano não vascular

8.	 Cefaleia atribuída a uma substância ou à sua supressão

9.	 Cefaleia atribuída a infecção

10.	 Cefaleia atribuída a transtorno da homeostase

11.	 Cefaleia ou dor facial atribuída a transtorno do crânio, pescoço, olhos, orelhas, 
nariz, seios paranasais, dentes, boca ou outra estrutura facial ou cervical

12.	 Cefaleia atribuída a transtorno psiquiátrico
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Introdução às cefaleias secundárias

Quando um paciente apresenta cefaleia pela primeira vez, 
ou um novo tipo de cefaleia, e, ao mesmo tempo, desen-
volve um tumor cerebral, é correto concluir que a cefaleia 
é secundária ao tumor. Tais pacientes devem receber apenas 
um diagnóstico para a cefaleia – 7.4 Cefaleia atribuída a 
neoplasia intracraniana (ou um de seus subtipos) – mesmo 
quando a cefaleia, sob o aspecto fenomenológico, pareça ser 
migrânea, cefaleia do tipo tensão ou cefaleia em salvas. Em 
outras palavras, uma cefaleia de novo, ocorrendo simulta-
neamente a outro transtorno reconhecidamente capaz de cau-
sá-la, é sempre diagnosticada como secundária.

A situação é diferente quando o paciente apresentou pre-
viamente um tipo de cefaleia primária que piora em estreita 
relação temporal com a ocorrência de outro transtorno. 
Existem três possíveis explicações para essa piora: que ela 
é uma coincidência; que ela é um agravamento da cefaleia 
primária, causalmente relacionada ao outro transtorno; que 
ela representa uma nova cefaleia, novamente causalmente 
relacionada ao outro transtorno. As regras gerais para atri-
buição desenvolvidas na ICHD-II permitiam um ou dois 
diagnósticos nessas circunstâncias, mas baseavam-se no jul-
gamento. Elas foram modificadas na ICHD-3 beta para que 
fossem menos sujeitas a interpretação e estas modificações 
foram mantidas.

1.	 Quando uma cefaleia nova ocorre pela primeira vez em 
estreita relação temporal com outro transtorno que é 
reconhecidamente capaz de causar cefaleia, ou preenche 
outros critérios de causalidade para aquele transtorno, a 
nova cefaleia é codificada como uma cefaleia secundá-
ria atribuída ao transtorno causal. Isso permanece ver-
dadeiro mesmo quando a cefaleia possui as característi-
cas de uma cefaleia primária (migrânea, cefaleia do tipo 
tensão, cefaleia em salvas ou uma das outras cefaleias 
trigeminoautonômicas).

2.	 Quando uma cefaleia primária pré-existente torna-se crô-
nica ou significativamente pior (geralmente significando 
um aumento de duas vezes na sua frequência e/ou gra-
vidade) em estreita relação temporal com tal transtorno 
causal, tanto o diagnóstico primário como o secundário 
devem ser dados, contanto que existam boas evidências 
de que o transtorno pode causar cefaleia. 

A ICHD-II padronizou o formato dos critérios diagnós-
ticos para as cefaleias secundárias, porém isso não ocorreu 
sem problemas. Uma revisão foi adotada na ICHD-3 beta e 
também foi mantida:

Critérios diagnósticos gerais para  
cefaleias secundárias:

A.	 Qualquer cefaleia preenchendo o critério C
B.	 Outro transtorno cientificamente documentado como 

capaz de causar cefaleia foi diagnosticado1

C.	 Evidência de causalidade demonstrada por ao menos 
dois dos seguintes2:
1.	 a cefaleia desenvolveu-se em relação temporal 

com o início do transtorno causal presumido
2.	 um ou dois dos seguintes:

a.	 cefaleia piorou, significativamente, em paralelo 
com a piora do transtorno causal presumido

b.	 cefaleia melhorou, significativamente, em 
paralelo com a melhora do transtorno causal 
presumido

3.	 a cefaleia possui características típicas para o 
transtorno causal3

4.	 existem outras evidências de causalidade4

D.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Notas:
1.	 Como a cefaleia é extremamente prevalente, ela pode 

ocorrer simultaneamente a outro transtorno por acaso e 
sem relação causal. Logo, uma cefaleia secundária pode 
ser diagnosticada em definitivo apenas quando existe 
sólida evidência proveniente de estudos científicos publi-
cados de que o transtorno especificado no critério B é 
capaz de causar cefaleia. As evidências científicas podem 
vir de grandes estudos clínicos observando estreita rela-
ção temporal entre o transtorno e o desfecho da cefaleia 
depois do tratamento do transtorno, ou de estudos meno-
res utilizando métodos de imagem, exames laboratoriais 
ou outros exames paraclínicos, mesmo se esses não 
forem prontamente disponíveis para o médico que uti-
lizará esses critérios para fazer diagnósticos. Em outras 
palavras, métodos de estudo que não são úteis no uso 
rotineiro dos critérios diagnósticos podem, no entanto, 
ser úteis para estabelecer relações causais gerais como 
a base do critério B. Ao longo da ICHD-3, por outro 
lado, os critérios diagnósticos restringem-se à informa-
ção razoavelmente disponível para o médico que está 
fazendo o diagnóstico em uma situação clínica típica.

2.	 Os critérios gerais requerem a presença de ao menos duas 
características comprobatórias distintas, e permitem até 
quatro tipos de evidência, conforme estabelecido. Nem 
todos esses quatro tipos são apropriados para todos os 
transtornos, e nem todos os quatro precisam ser parte dos 
critérios específicos para uma cefaleia secundária espe-
cífica, quando esse é o caso. Existem algumas poucas 
cefaleias secundárias para as quais a evidência de causa-
lidade depende fortemente do início em estreita relação 
temporal com a causa presumida. São exemplos disso os 
subtipos de 7.2 Cefaleia atribuída a hipotensão liquó-
rica, a qual é habitualmente – mas não invariavelmente – 
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ortostática, sendo então que essa característica não pode 
ser considerada confiável como um critério diagnóstico. 
Em tais casos, o critério D é de particular importância.

3.	 Um exemplo é o início muito repentino (em trovoada) da 
cefaleia em 6.2.2 Cefaleia aguda atribuída a hemorra-
gia subaracnóidea não traumática. As características (se 
há alguma) devem ser especificadas para cada cefaleia 
secundária.

4.	 Isso deve ser especificado (se apropriado) para cada cefa-
leia secundária. Um exemplo desse tipo de evidência é a 
concordância entre o local da cefaleia e a localização de 
um transtorno causal presumido. Outros são as variações 
em paralelo entre as características da cefaleia (como a 
intensidade) e os marcadores de atividade do transtorno 
causal presumido (p. ex. alterações de neuroimagem ou 
em outras medições laboratoriais [como a velocidade de 
hemossedimentação em 6.4.1 Cefaleia atribuída a arte-
rite de células gigantes]).
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5.	 Cefaleia atribuída a trauma ou  
lesão cefálica e/ou cervical

5.1	Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática
	 5.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática  
				    moderada ou grave
	 5.1.2	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática leve 
5.2	Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática 
	 5.2.1	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumática  
				    moderada ou grave 
	 5.2.2	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica  
				    traumática leve 
5.3	Cefaleia aguda atribuída a lesão em chicotada
5.4	Cefaleia persistente atribuída a lesão em chicotada
5.5	Cefaleia aguda atribuída a craniotomia
5.6	Cefaleia persistente atribuída a craniotomia

Comentário geral

Cefaleia primária, secundária ou ambas? As regras gerais para 
atribuição a outro transtorno se aplicam a 5. Cefaleia atri-
buída a trauma ou lesão cefálica e/ou cervical.

1.	 Quando uma cefaleia ocorre pela primeira vez em estreita 
relação temporal com um trauma ou lesão cefálica e/ou 
cervical, ela é codificada como uma cefaleia secundária 
atribuída ao trauma ou a lesão. Isso permanece verda-
deiro quando a nova cefaleia possui as características 
de qualquer uma das cefaleias primárias classificadas na 
Parte Um da ICHD-3. 

2.	 Quando uma cefaleia pré-existente, com as caracte-
rísticas de uma cefaleia primária, torna-se crônica, ou 
piora significativamente (significando habitualmente um 
aumento de duas ou mais vezes na sua frequência e/ou 
gravidade) em estreita relação temporal com esse trauma 
ou lesão, tanto o diagnóstico inicial de cefaleia como o 
diagnóstico de 5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão 
cefálica e/ou cervical (ou um dos seus tipos ou subtipos) 
devem ser dados, contanto que existam boas evidências 
de que o transtorno pode causar cefaleia.

Introdução

Os tipos da 5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefá-
lica e/ou cervical estão entre as cefaleias secundárias mais 
comuns. Durante os primeiros três meses a partir do início 
eles são considerados agudos; se eles continuam além desse 
período são denominados persistentes. Esse período de 
tempo é consistente com os critérios diagnósticos da ICHD-
‑II, embora o termo persistente tenha sido adotado no lugar 
de crônico(a).

Não existem características específicas de cefaleia 
que reconhecidamente permitam diferenciar os tipos de  

5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou cer-
vical de outros tipos de cefaleia; na maioria das vezes esses 
assemelham-se a 2. Cefaleia do tipo tensão (CTT) ou 1. 
Migrânea. Sendo assim, o seu diagnóstico é amplamente 
dependente da estreita relação temporal entre o trauma ou 
a lesão e o início da cefaleia. Em consonância com aqueles 
da ICHD‑II, os critérios diagnósticos da ICHD-3 para todos 
os tipos de 5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica 
e/ou cervical requerem que a cefaleia seja relatada como 
tendo desenvolvido-se dentro de sete dias a partir do trauma 
ou da lesão, ou dentro de sete dias após o trauma ou dano, ou 
dentro de sete dias após o paciente recobrar a capacidade de 
perceber e relatar a dor. Embora este intervalo de sete dias 
seja um tanto arbitrário e que alguns especialistas argumen-
tem que a cefaleia pode surgir após um intervalo mais longo 
em uma minoria de pacientes, não há, atualmente, evidência 
suficiente a fim de mudar este requisito. Encoraja-se a reali-
zação de pesquisas que testem os critérios diagnósticos para 
A5.1.1.1 Cefaleia aguda de início tardio atribuída a lesão 
cefálica traumática moderada ou grave e A5.1.2.1 Cefaleia 
aguda de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática 
leve (veja o Apêndice).

A cefaleia pode surgir como um sintoma isolado após um 
trauma ou uma lesão ou como um de uma constelação de 
sintomas, habitualmente incluindo tontura, fadiga, redução 
da capacidade de concentração, lentidão psicomotora, pro-
blemas de memória discretos, insônia, ansiedade, alterações 
da personalidade e irritabilidade. Quando vários destes sin-
tomas surgem após um trauma cefálico, pode-se considerar 
que o paciente apresenta uma síndrome pós-concussão.

A patogênese de 5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão 
cefálica e/ou cervical é frequentemente obscura. Vários 
fatores que podem contribuir para o seu surgimento incluem 
– mas não estão limitados a – lesão axonal, alterações no 
metabolismo cerebral, neuroinflamação, alterações na 
hemodinâmica cerebral, predisposição genética subjacente, 
psicopatologia e a expectativa do paciente em desenvolver 
cefaleia após um trauma cefálico. Uma pesquisa recente, uti-
lizando modalidades avançadas de neuroimagem, sugere um 
potencial para detectar anormalidades cerebrais funcionais, 
estruturais e metabólicas após traumas menores os quais não 
são detectáveis por meio dos testes diagnósticos convencio-
nais. Distúrbios do sono, distúrbios do humor e estressores, 
psicossociais e outros, pós-traumáticos podem, plausivel-
mente, influenciar o surgimento e a perpetuação da cefaleia. 
O uso excessivo de medicamentos abortivos para cefaleia 
pode contribuir para a persistência da mesma após trauma 
cefálico através do desenvolvimento de 8.2 Cefaleia por 
uso excessivo de medicamentos (MOH/CEM). Os clínicos 
devem considerar esta possibilidade sempre que uma cefa-
leia pós-traumática persiste além da fase inicial pós-trauma.

Fatores de risco para o desenvolvimento de 5. Cefaleia 
atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou cervical podem 
incluir um histórico prévio de cefaleia, lesões de menor 
gravidade, sexo feminino e a presença de transtornos psi-
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quiátricos comórbidos. A associação entre traumas cefá-
licos repetitivos e o desenvolvimento de cefaleia deve ser 
melhor investigada. Ainda é amplamente debatido o grau em 
que uma expectativa do paciente quanto ao surgimento de 
cefaleia após lesão cefálica e o litígio referente a tal cefa-
leia promovem o seu desenvolvimento e a sua persistência. 
A maioria das evidências sugere que a simulação é um fator 
em apenas uma pequena minoria dos pacientes. 

É reconhecido que alguns pacientes desenvolvem 
cefaleia após um trauma cefálico de menor gravidade – tão 
pouco significativo que não preenche os critérios mesmo 
para lesão cerebral traumática leve. Essas cefaleias podem 
começar após um único trauma ou depois de impactos míni-
mos repetitivos na cabeça (p. ex., jogadores de rugby ou de 
futebol americano). No entanto, a cefaleia que ocorre devido 
a traumas cefálicos mínimos ainda não foi adequadamente 
estudada, portanto, os dados são insuficientes para apoiar 
o seu reconhecimento e inclusão na ICHD-3. A pesquisa 
em cefaleia consequente a trauma cefálico mínimo, talvez 
guiada pelos critérios diagnósticos para A5.8 Cefaleia aguda 
atribuída a outro trauma ou lesão cefálica e/ou cervical e 
A5.9 Cefaleia persistente atribuída a outro trauma ou lesão 
cefálica e/ou cervical, é encorajada.

A 5. Cefaleia atribuída a trauma ou lesão cefálica e/ou 
cervical também é relatada em crianças, embora com menor 
frequência do que em adultos. As apresentações clínicas dos 
tipos são similares em crianças e adultos, e os critérios diag-
nósticos em criança são os mesmos.

5.1	 Cefaleia aguda atribuída a  
lesão cefálica traumática 

Codificadas em outro local: Trauma como resultado de movi-
mentos de aceleração/desaceleração da cabeça, com flexão/
extensão do pescoço é classificado como lesão em chicotada. 
A cefaleia aguda atribuída a tal trauma é codificada como 5.3 
Cefaleia aguda atribuída a lesão em chicotada. A cefaleia 
aguda atribuída a craniotomia cirúrgica realizada por outras 
razões que não lesão cefálica traumática é codificada como 
5.5 Cefaleia aguda atribuída a craniotomia.

Descrição: Cefaleia causada por lesão cefálica traumática, 
com duração menor que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Ocorreu lesão cefálica traumática1 
C.	 A cefaleia é relatada como tendo se desenvolvido den-

tro de sete dias após um dos seguintes:
1.	 a lesão cefálica
2.	 a recuperação da consciência após a lesão cefálica
3.	 interrupção do uso de medicamento(s) que redu-

z(em) a habilidade de perceber ou relatar a cefaleia 
após a lesão cefálica

D.	 Qualquer um dos seguintes:
1.	 a cefaleia desapareceu dentro de três meses após o 

seu início
2.	 a cefaleia ainda não desapareceu, mas ainda não se 

passaram três meses desde o seu início
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Nota:
1.	 Lesão cefálica traumática é definida como uma lesão 

estrutural ou funcional resultante da ação de forças exter-
nas sobre a cabeça. Isso inclui um impacto entre a cabeça 
e um objeto, penetração da cabeça por um corpo estra-
nho, forças geradas por estouros ou explosões e outras 
forças ainda a ser definidas.

Comentário: A condição de que a cefaleia deve ser descrita 
como tendo se desenvolvido dentro de sete dias é algo arbi-
trária (veja a “Introdução”, acima). Comparado a intervalos 
mais longos, um intervalo de sete dias gera critérios diagnós-
ticos com maior especificidade para 5.1 Cefaleia aguda atri-
buída a lesão cefálica traumática (i.e., evidência mais forte 
de causalidade), mas também uma perda de sensibilidade 
correspondente. Mais pesquisas são necessárias sobre se 
um intervalo diferente poderia ou não ser mais apropriado. 
Enquanto isso, os critérios do Apêndice para A5.1.1.1 Cefa-
leia aguda de início tardio atribuída a lesão cefálica trau-
mática moderada ou grave e A5.1.2.1 Cefaleia aguda de iní-
cio tardio atribuída a lesão cefálica traumática leve podem 
ser utilizados quando o intervalo entre a lesão e o início da 
cefaleia é maior que sete dias.

5.1.1	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica 
traumática moderada ou grave

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 5.1 Cefaleia 

aguda atribuída a lesão cefálica traumática 
B.	 Lesão cefálica associada a ao menos um dos seguintes:

1.	 perda da consciência por >30 minutos
2.	 escore da Escala de Coma de Glasgow <13
3.	 amnésia pós-traumática durando >24 horas1

4.	 alteração no nível de percepção por >24 horas 
5.	 evidência, por exames de imagem, de uma lesão 

cefálica traumática, como fratura de crânio, 
hemorragia intracraniana e/ou contusão cerebral.

Nota:
1.	 A duração da amnésia pós-traumática é definida como o 

tempo entre o trauma cefálico e a retomada da evocação 
contínua normal dos eventos.
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5.1.2	 Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica 
traumática leve

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 5.1 Cefaleia 

aguda atribuída a lesão cefálica traumática 
B.	 Lesão cefálica preenchendo ambos os seguintes:

1.	 sem associação com qualquer dos seguintes:
a.	 perda da consciência por >30 minutos
b.	 escore da Escala de Coma de Glasgow <13
c.	 amnésia pós-traumática durando >24 horas1

d.	 alteração no nível de percepção por >24 horas 
e.	 evidência, por exames de imagem, de uma 

lesão cefálica traumática, como fratura de 
crânio, hemorragia intracraniana e/ou contu-
são cerebral

2.	 associada a um ou mais dos seguintes sintomas e/
ou sinais:
a.	 confusão, desorientação ou consciência dimi-

nuída, transitórias
b.	 perda da memória relativa a eventos imedia-

tamente prévios ou posteriores ao trauma
c.	 dois ou mais dos seguintes sintomas sugesti-

vos de lesão cerebral traumática leve: 
i.	 náusea
ii.	 vômitos
iii.	 distúrbios visuais
iv.	 tontura e/ou vertigem
v.	 desequilíbrio postural e/ou da marcha 
vi.	 memória e/ou concentração prejudicadas. 

Nota:
1.	 A duração da amnésia pós-traumática é definida como o 

tempo entre o trauma cefálico e a retomada da evocação 
contínua normal dos eventos.

Comentário: Os critérios diagnósticos para lesão cefálica trau-
mática leve e aqueles para lesão cefálica traumática mode-
rada ou grave permitem uma variabilidade substancial na 
gravidade da lesão classificada em cada categoria. Isso tem 
levado alguns especialistas a sugerir a inclusão de categorias 
adicionais: cefaleia atribuída a lesão cefálica traumática 
muito leve e cefaleia atribuída a lesão cefálica traumática 
muito grave. As evidencias existentes são insuficientes para 
adicionar essas categorias no presente, porém estudos futu-
ros devem investigar a utilidade de fazê-lo.

5.2	 Cefaleia persistente atribuída a  
lesão cefálica traumática 

Codificada em outro local: Trauma como resultado de movi-
mentos de aceleração/desaceleração da cabeça, com flexão/
extensão do pescoço é classificado como lesão em chico-
tada. A cefaleia persistente atribuída a tal trauma é codificada 

como 5.4 Cefaleia persistente atribuída a lesão em chico-
tada. A cefaleia persistente atribuída a craniotomia cirúrgica 
realizada por outras razões que não lesão cefálica traumá-
tica é codificada como 5.6 Cefaleia persistente atribuída a  
craniotomia.

Descrição: Cefaleia causada por lesão cefálica traumática, 
com duração maior que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Ocorreu lesão cefálica traumática1 
C.	 A cefaleia é relatada como tendo se desenvolvido den-

tro de sete dias após um dos seguintes:
1.	 a lesão cefálica
2.	 a recuperação da consciência após a lesão cefálica
3.	 interrupção do uso de medicamento(s) que  

reduz(em) a habilidade de perceber ou relatar a 
cefaleia após a lesão cefálica

D.	 A cefaleia persiste por >3 meses depois do seu início
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.2

Nota:
1.	 A lesão cefálica traumática é definida como uma lesão 

estrutural ou funcional resultante da ação de forças exter-
nas sobre a cabeça. Isso inclui um impacto entre a cabeça 
e um objeto, penetração da cabeça por um corpo estra-
nho, forças geradas por estouros ou explosões, e outras 
forças ainda a ser definidas.

2.	 Quando a cefaleia decorrente de lesão cefálica se torna 
persistente, a possibilidade de 8.2 Cefaleia por uso 
excessivo de medicamentos (MOH/CEM) precisa ser 
considerada.

Comentários: A condição de que a cefaleia deve ser descrita 
como tendo se desenvolvido dentro de sete dias é algo arbi-
trária (veja a “Introdução”, acima). Comparado a intervalos 
mais longos, um intervalo de sete dias gera critérios diagnós-
ticos com maior especificidade para 5.2 Cefaleia persistente 
atribuída a lesão cefálica traumática (i.e., evidência mais 
forte de causalidade), mas também uma perda de sensibili-
dade correspondente. Mais pesquisas são necessárias sobre 
se um intervalo diferente poderia ou não ser mais apropriado. 
Enquanto isso, os critérios do Apêndice para A5.2.1.1 Cefa-
leia persistente de início tardio atribuída a lesão cefálica 
traumática moderada ou grave e A5.2.2.1 Cefaleia persis-
tente de início tardio atribuída a lesão cefálica traumática 
leve podem ser utilizados quando o intervalo entre a lesão e 
o início da cefaleia é maior que sete dias.

Para haver consistência com os critérios diagnósticos 
para cefaleia pós-traumática crônica da ICHD-II e com o 
intervalo de tempo utilizado no diagnóstico de outras cefa-
leias secundárias, três meses é o intervalo de tempo além do 
qual uma cefaleia atribuída a uma lesão ou trauma cefálico 
é considerada persistente. Pesquisa adicional é necessária a 
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fim de investigar se intervalos mais curtos ou mais longos 
podem ser apropriadamente adotados.

5.2.1	 Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica 
traumática moderada ou grave

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 5.2 Cefaleia per-

sistente atribuída a lesão cefálica traumática 
B.	 Lesão cefálica associada a ao menos um dos seguintes:

1.	 perda da consciência por >30 minutos
2.	 escore da Escala de Coma de Glasgow < 13
3.	 amnésia pós-traumática por >24 horas1

4.	 alteração no nível de percepção por >24 horas
5.	 evidência, por exames de imagem, de uma lesão 

cefálica traumática, como fratura de crânio, he
morragia intracraniana e/ou contusão cerebral.

Nota:
1.	 A duração da amnésia pós-traumática é definida como o 

tempo entre o trauma cefálico e a retomada da evocação 
contínua normal dos eventos.

5.2.2	 Cefaleia persistente atribuída a  
lesão cefálica traumática leve

Critérios diagnósticos:
A.	 Cefaleia preenchendo os critérios para 5.2 Cefaleia per-

sistente atribuída a lesão cefálica traumática 
B.	 Lesão cefálica preenchendo ambos os seguintes:

1.	 sem associação com qualquer dos seguintes:
a.	 perda da consciência por >30 minutos
b.	 escore da Escala de Coma de Glasgow <13
c.	 amnésia pós-traumática durando >24 horas1

d.	 alteração no nível de percepção por >24 horas 
e.	 evidência, por exames de imagem, de uma 

lesão cefálica traumática, como fratura de 
crânio, hemorragia intracraniana e/ou contu-
são cerebral

2.	 associada a um ou mais dos seguintes sintomas e/
ou sinais:
a.	 confusão, desorientação ou consciência dimi-

nuída, transitórias
b.	 perda da memória relativa a eventos imedia-

tamente prévios ou posteriores ao trauma
c.	 dois ou mais dos seguintes sintomas sugesti-

vos de lesão cerebral traumática leve: 
i.	 náusea
ii.	 vômitos
iii.	 distúrbios visuais
iv.	 tontura e/ou vertigem
v.	 desequilíbrio postural e/ou da marcha
vi.	 memória e/ou concentração prejudicadas. 

Nota:
1.	 A duração da amnésia pós-traumática é definida como o 

tempo entre o trauma cefálico e a retomada da evocação 
contínua normal dos eventos.

5.3	 Cefaleia aguda atribuída a  
lesão em chicotada1

Descrição: Cefaleia causada por lesão em chicotada, com 
duração de menos que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Ocorreu lesão em chicotada1, associada temporalmente 

a dor cervical e/ou cefaleia
C.	 A cefaleia desenvolveu-se dentro de sete dias após a 

lesão em chicotada
D.	 Qualquer um dos seguintes:

1.	 a cefaleia desapareceu dentro de três meses após o 
seu início

2.	 a cefaleia ainda não desapareceu, porém ainda não 
se passaram três meses desde o seu início

E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.

Nota:
1.	 A lesão em chicotada é definida como movimentos de 

aceleração/desaceleração da cabeça, repentinos e inade-
quadamente restringidos, com flexão/extensão cervical. 
A lesão em chicotada pode ocorrer após tanto forças de 
alto impacto como de baixo impacto.

Comentários: A lesão em chicotada ocorre mais comumente 
no contexto de um acidente com veículo motorizado.

A 5.3 Cefaleia aguda atribuída a lesão em chicotada 
pode ocorrer como um sintoma isolado ou com uma cons-
telação de outros sintomas que se relacionam ao pescoço, 
assim como sintomas somáticos extracervicais, neurossen-
soriais, comportamentais, cognitivos e/ou de humor. A lesão 
em chicotada, em si, pode ser classificada de acordo com 
a gravidade da apresentação clínica, utilizando um sistema 
como aquele apresentado pela Quebec Task Force on Whi-
plash-Associated Disorders.

5.4	 Cefaleia persistente atribuída a  
lesão em chicotada

Descrição: Cefaleia causada por lesão em chicotada, com 
duração maior que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Ocorreu lesão em chicotada1, associada temporalmente 

a dor cervical e/ou cefaleia 



Classificação Internacional das Cefaleias – 3ª edição

72

C.	 A cefaleia desenvolveu-se dentro de sete dias após a 
lesão em chicotada

D.	 A cefaleia persiste por >3 meses após o seu início
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.2

Nota:
1.	 A lesão em chicotada é definida como movimentos de 

aceleração/desaceleração da cabeça, repentinos e inade-
quadamente restringidos, com flexão/extensão cervical. 
A lesão em chicotada pode ocorrer após tanto forças de 
alto impacto como de baixo impacto.

2.	 Quando a cefaleia após lesão em chicotada torna-se per-
sistente, a possibilidade de 8.2 Cefaleia por uso excessivo 
de medicamentos (MOH/CEM) precisa ser considerada.

5.5	 Cefaleia aguda atribuída a craniotomia

Descrição: Cefaleia causada por craniotomia cirúrgica, com 
duração menor que três meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Craniotomia cirúrgica1 foi realizada
C.	 A cefaleia é descrita como tendo se desenvolvido dentro 

de sete dias após um dos seguintes:
1.	 a craniotomia
2.	 a recuperação da consciência após a craniotomia
3.	 descontinuação de medicamento(s) que prejudi-

cam a habilidade de perceber ou relatar cefaleia 
após a craniotomia

D.	 Qualquer um dos seguintes:
1.	 a cefaleia desapareceu dentro de três meses após o 

seu início
2.	 a cefaleia ainda não desapareceu, porém ainda não 

se passaram três meses desde o seu início.
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1,2

Notas:
1.	 Quando a craniotomia foi realizada após e por causa 

de uma lesão traumática cefálica, codifique como 5.1.1 
Cefaleia aguda atribuída a lesão cefálica traumática 
moderada ou grave.

2.	 A exclusão de outras cefaleias secundárias que podem 
ocorrer após craniotomia é necessária antes de atribuir-se 
o diagnóstico de 5.5 Cefaleia aguda atribuída a cranio-
tomia. Embora existam inúmeras potenciais etiologias de 
cefaleia após uma craniotomia, devem ser consideradas 
em especial a cefaleia cervicogênica (como resultado do 
posicionamento durante a cirurgia) e a cefaleia por perda 
de líquido cefalorraquidiano, infecções, hidrocefalia e 
hemorragia intracraniana.

Comentários: A 5.5 Cefaleia aguda atribuída a craniotomia 
ocorre em uma proporção substancial de pacientes subme-

tidos a craniotomia cirúrgica. Na maioria dos casos, ela 
começa dentro dos primeiros dias após a craniotomia e se 
desaparece dentro do período pós-operatório agudo. Ela é 
mais comum após cirurgias da base do crânio em compara-
ção a outros locais. 

Embora a dor de 5.5 Cefaleia aguda atribuída a cranio-
tomia seja frequentemente sentida como máxima no local da 
craniotomia, ela pode ser mais difusa e assemelhar-se a cefa-
leia do tipo tensão ou a migrânea.

5.6	 Cefaleia persistente atribuída  
a craniotomia

Descrição: Cefaleia causada por craniotomia cirúrgica, com 
duração maior que 3 meses.

Critérios diagnósticos:
A.	 Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D
B.	 Craniotomia cirúrgica1 foi realizada
C.	 A cefaleia é descrita como tendo se desenvolvido dentro 

de sete dias após um dos seguintes:
1.	 a craniotomia
2.	 a recuperação da consciência após a craniotomia
3.	 descontinuação de medicamento(s) que prejudi-

cam a habilidade de perceber ou relatar cefaleia 
após a craniotomia

D.	 A cefaleia persiste por mais de 3 meses após a craniotomia
E.	 Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3.1,2

Notas:
1.	 Quando a craniotomia foi realizada após e por causa 

de uma lesão traumática cefálica, codifique como 5.2.1 
Cefaleia persistente atribuída a lesão cefálica traumá-
tica moderada ou grave.

2.	 Quando a cefaleia após craniotomia torna-se persistente, 
a possibilidade de 8.2 Cefaleia por uso excessivo de 
medicamentos (MOH/CEM) precisa ser considerada.

Comentários: Cerca de um quarto dos pacientes que desen-
volvem 5.5 Cefaleia aguda atribuída a craniotomia acabam 
sofrendo de 5.6 Cefaleia persistente atribuída a craniotomia.
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6.	 Cefaleia atribuída a transtorno vascular craniano e/ou cervical

7. 	 Cefaleia atribuída a transtorno intracraniano não vascular

8.	 Cefaleia atribuída a uma substância ou à sua supressão

9. 	 Cefaleia atribuída a infecção

10.	 Cefaleia atribuída a transtorno da homeostase

11.	 Cefaleia ou dor facial atribuída a transtorno do crânio, pescoço, olhos, orelhas, 
nariz, seios paranasais, dentes, boca ou outra estrutura facial ou cervical

12.	 Cefaleia atribuída a transtorno psiquiátrico

13.	 Lesões dolorosas dos nervos cranianos e outras dores faciais

14.	 Outras cefaleias
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