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Prefață 

În numele Comitetului de Clasificare al 

Cefaleelor al Societății Internaționale de Cefalee, 

sunt mândru să prezint cea de a treia ediție a 

Clasificării Internaționale a Tulburărilor Cefalagice 

(CITC-3).  

Aceasta apare după publicarea CITC-3 

beta în 2013. Ideea din spatele publicării versiunii 

beta a fost de a promova testarea în teren înainte de 

a prezenta varianta finala CITC-3 şi acest lucru a 

funcționat bine. Au fost publicate excelente studii 

de testare clinică în migrena cu aură, cefalee 

cluster, hipertensiunea idiopatica intracraniană şi 

nevralgia trigeminală, printre altele. De exemplu, s-

a documentat faptul că criteriile de Apendix pentru 

A1.2 Migrena cu aură sunt superioare criteriilor 

pentru 1.2 Migrena cu aură din corpul principal al 

clasificării CITC-3 beta, diferențiind mai bine 

această afecțiune de atacurile ischemice tranzitorii. 

Testarea în teren a noilor caracteristici din criteriul 

C1 pentru 3.1 Cefalee cluster, hiperemie facială şi 

senzația de plenitudine auriculară au relevat faptul 

că nu contribuie la diferențierea diagnostică. În 

consecinţă, aceste simptome sunt incluse numai în 

Apendixul clasificării, pentru utilizare în studii 

viitoare. Acestea sunt exemple ale procesului de 

clasificare al afecțiunilor bazat pe dovezi care acum 

stă la baza tuturor viitoarelor modificări ale 

Clasificării Internaționale a Tulburărilor 

Cefalalgice.  

Un alt motiv care a determinat apariția 

versiunii beta, după cum am gândit-o a fost ca 

CITC-3 să poată include ulterior codurile 

Clasificării Internaționale a Maladiilor Revizia 11 

(ICD-11), elaborată de Organizația Mondială a 

Sănătății (OMS). Ne așteptam ca ICD-11 să fie 

finalizată în 2016, dar din nefericire au fost lungi şi 

neașteptate întârzieri, astfel că nu sunt încă 

disponibile codurile finale. De aceea s-a publicat 

CITC-3 fără acestea. 

CITC-3 este publicată pentru prima dată în 

primul număr al revistei Cephalalgia în 2018, exact 

cu 30 ani după prima ediție a Clasificării 

Internaționale al Tulburărilor Cefalalgice CITC-I 

(cum e denumită acum). Această primă versiune a 

fost bazată în primul rând pe opinia experților, dar a 

demonstrat că este pe deplin validă. CITC-II, 

publicată în 2004, a inclus un număr de modificări 

determinate de noi dovezi şi de revizuirea opiniei 

experților. Noile dovezi ştiinţifice au jucat un rol 

relativ mai mare în modificările făcute la CITC-3 

beta şi orice alte modificări incluse în CITC-3 se 

bazează pe asemenea dovezi. Astfel, clasificarea 

cefaleei este acum şi va fi în viitor condusă exclusiv 

de cercetare. 

Un lung drum început în 2010 se termină 

cu publicarea CITC-3, dar comitetul actual mai are 

mult de făcut pentru câțiva ani. CITC-3 beta a fost 

tradusă în multe limbi şi aceste traduceri necesită 

actualizare înainte ca să poată fi publicată în acele 

limbi. Din fericire, multe traduceri adiționale vor fi 

publicate astfel ca CITC-3 să devină disponibilă în 

majoritatea limbilor majore şi chiar minore. O 

variantă electronică a CITC-3 beta dezvoltată deja 

sub conducerea Profesorul Hartmut Göbel va fi 

actualizată la CITC-3. O carte de cazuri este 

planificată într-o colaborare dintre Profesorii Morris 

Levin şi Jes Olesen. În final, o corespondență între 

CITC-3 şi ICD-11 a OMS va fi efectuată de 

Profesorii Timothy Steiner şi Jes Olesen deîndată 

ce codurile ICD-11 vor deveni disponibile. 

Care este atunci viitorul clasificării 

cefaleelor? Clasificarea trebuie să fie în principiu o 

disciplină conservatoare. Atunci când se fac 

schimbări majore ale clasificării, toate studiile 

anterioare care folosesc părți modificate ale acelei 

clasificări trebuiesc revizuite. De exemplu, studiile 

cu medicamente care au utilizat criteriile de 

diagnostic anterioare trebuie să fie repetate, în cazul 

în care criteriile de diagnostic au suferit modificări 

majore, deoarece pacienţii care sunt incluși conform 

noilor diagnostice vor fi diferiți de cei incluși 

conform vechilor criterii. Speranța mea este că 

testarea activă în teren a CITC-3 va continua, 

permițând viitoarelor modificări să fie bazate pe 

dovezi. Urmând această tradiție, vor urma 10-15 ani 

până la CITC-4, dar un număr de studii de testare în 

teren se vor face între timp. Modificarea CITC-II a 

criteriilor de diagnostic pentru 1.3 Migrena cronică 

au fost publicate în Cephalalgia; Comitetul de 

Clasificare a susținut aceste modificări, solicitând 

folosirea lor imediată, deși nu erau integrate în 

Clasificarea Internațională a Tulburărilor 

Cefalalgice până când nu a apărut CITC-3 beta mai 

târziu. Un viitor comitet de clasificare a cefaleelor 

trebuie în mod similar să susțină şi să promoveze 

adoptarea unor criterii noi revizuite înainte de 

adoptarea CITC-4, atunci când sunt fundamentate 

de studii bune de testare în teren publicate în 

Cephalalgia. 

CITC-I a transformat clasificarea cefaleei 

de la a fi una dintre cele mai prost clasificate 

afecțiuni neurologice la cea mai bine clasificată. 

Am păstrat acest impuls timp de 30 ani, şi 

superioritatea  clasificării noastre a devenit evidentă 

recent în timpul activității comitetului în Geneva în 

secțiunea de neurologie a ICD-11. Nici o altă 

disciplină din neurologie nu are o clasificare 

sistematică cu criterii de diagnostic explicite pentru 

fiecare afecțiune. Eu sper sincer că această tradiție  

va fi susținută în viitor şi că cefaleea va continua să 

conducă în ceea ce priveşte clasificarea afecţiunilor 

neurologice. 

 

Jes Olesen 

Preşedinte al Comitetului de Clasificare al 

Cefaleelor al Societății Internaționale de Cefalee. 
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Cum se folosește clasificarea 

Acest document extensiv nu trebuie învățat pe 

de rost. Chiar membrii Comitetului de Clasificare 

nu pot reține tot din el. Este un document care 

trebuie consultat repetat, de fiecare dată când este 

nevoie. În acest fel, în curând vom ști criteriile de 

diagnostic pentru 1.1 Migrenă fără aură, 1.2 

Migrenă cu aură, subtipurile majore, 2. Cefalee de 

tip tensional, 3.1 Cefalee “cluster” şi alte câteva. 

Celelalte vor rămâne ceva despre care trebuie să ne 

informăm. În practica clinică nu e necesară 

clasificarea în cazuri evidente de migrenă sau 

cefalee de tip tensional, dar este utilă când 

diagnosticul este incert. Pentru cercetare, 

clasificarea este indispensabilă şi fiecare pacient 

care intră într-un proiect de cercetare, fie un studiu 

clinic cu medicamente sau un studiu de 

fiziopatologie sau biochimie, trebuie să 

îndeplinească un set de criterii de diagnostic. 

1. Aceasta clasificare este ierarhică şi de aceea 

trebuie să decideți cât de detaliat vreți să 

stabiliți diagnosticul: de la nivelul 1 la nivelul 

5. Primul dă o idee generală asupra cărui grup 

aparține pacientul. De exemplu este 1. 

Migrenă sau 2. Cefalee de tip tensional sau 3. 

Cefalee trigeminal vegetative (autonome) 

(TACs)? Apoi se obțin informații care permit 

un diagnostic mai detaliat. Detaliul dorit 

depinde de scopul propus. În practica generală 

se folosesc în mod obișnuit numai 

diagnosticele de ordin unu şi doi, în timp ce în 

practica de specialitate şi în centrele de cefalee 

folosirea diagnosticelor de ordin patru şi cinci 

este recomandată.  

2. Pentru cele mai multe scopuri, pacientul 

primește un diagnostic corespunzător 

fenotipului cefaleei prezente în acel moment 

sau cefaleei pe care a avut-o în ultimul an. În 

scopul determinării genetice sau în alte 

scopuri se obține anamneza cefaleei de pe  

parcursul întregii vieți a pacientului. 

3. Fiecare tip distinct, fiecare subtip sau 

subformă de cefalee trebuie diagnosticată şi 

codificată separat. Astfel, un pacient afectat 

sever, într-un centru de cefalee poate primi trei 

diagnostice şi trei coduri: 1.1. Migrena fără 

aură, 1.2 Migrenă cu aură şi 8.2 Cefalee de 

abuz medicamentos. 

4. Când un pacient primește mai mult de un 

diagnostic, acestea trebuie listate în ordinea 

importanței pentru pacient. 

5. Când la un anumit pacient un tip de cefalee 

îndeplineşte două seturi diferite de criterii de 

diagnostic, trebuie folosite toate celelalte 

informații disponibile pentru a decide între 

cele două alternative cel mai corect şi mai 

probabil diagnostic. Aceasta poate include 

istoricul longitudinal al cefaleei (cum şi când a 

început cefaleea?), istoricul familial, efectul 

medicamentelor, relația cu menstra, vârsta, 

genul şi o gamă de alte trăsături. Îndeplinirea 

criteriilor de diagnostic pentru 1. Migrena, 2. 

Cefalee de tip tensional sau 3. Cefalee 

trigeminal vegetative (autonome) (TACs), sau 

pentru orice alt subtip al acestora, totdeauna 

înseamnă surclasarea criteriilor de diagnostic 

de probabil pentru fiecare categorie (descrise 

ultimele la fiecare categorie). Cu alte cuvinte, 

un pacient care îndeplineşte criteriile atât 

pentru 1.5 Migrena probabilă cât şi 2.1 

Cefalee de tip tensional episodică infrecventă 

(rară) trebuie codificat conform ultimei. 

Totuși, trebuie luată în considerare 

posibilitatea ca unele atacuri de cefalee să 

îndeplinească un set de criterii de diagnostic, 

în timp ce altele corespund altui set de criterii. 

In aceste cazuri, trebuie să se consemneze  şi 

să se codifice două diagnostice. 

6. Pentru a obține un diagnostic particular de 

cefalee, în multe cazuri, pacientul trebuie să 

prezinte un număr minim de atacuri (sau zile) cu 

acel tip de cefalee. Acest număr este specificat 

în criteriile de diagnostic pentru tipul, subtipul 

sau subforma de cefalee. În continuare, cefaleea 

trebuie să îndeplinească un umăr de alte cerințe 

descrise în cadrul criteriilor denumite A, B, C 

etc. Unele litere exprimă o singură cerință 

(monotezice). Alte litere sunt politezice, 

necesită îndeplinirea spre exemplu a două din 

patru caracteristici listate. 

7. Setul complet de criterii de diagnostic pentru 

unele cefalee este de numai ordinul unu sau doi. 

Criteriile de diagnostic de ordin trei, patru şi 

ocazional cinci necesită atunci ca şi criteriu A 

îndeplinirea criteriilor de nivel unu şi/sau doi, 

precum de la criteriul B şi mai departe să fie 

îndeplinite cerințe specifice.  

8. Frecvenţa cefaleelor primare variază de la 1 atac 

la 1-2 ani la atacuri zilnice. Severitatea 

atacurilor variază, de asemenea. CITC-3 nu 

oferă posibilitatea de a codifica frecvența sau 

severitatea, dar recomandă ca acestea să fie 

specificate în text. 

9. Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o altă 

afecțiune care este cunoscută că ar putea cauza 

cefalee, sau îndeplineşte alte criterii de 

cauzalitate, noua cefalee este codificată ca şi 

cefalee secundară, atribuită afecțiunii 

cauzatoare. Aceasta atitudine rămâne adecvată 

chiar dacă cefaleea are caracteristici de cefalee 

primară (migrenă, cefalee de tip tensional, 

cefalee cluster sau alte cefalee vegetative 

trigeminale). Atunci când o cefalee primară pre-

existentă devine cronică în relație temporală cu 

o astfel de afecțiune cauzatoare, trebuie susținut 

atât diagnosticul de cefalee primară, cât şi 

secundară. Atunci când o cefalee primară pre-

existentă se agravează semnificativ (de obicei 
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însemnând creșterea de 2-3 ori a frecvenței 

şi/sau a severității) în strânsă relație temporală 

cu afecțiunea cauzatoare, trebuie susținut atât 

diagnosticul de cefalee primară, cât şi cel de 

cefalee secundară, pe baza unor dovezi solide că 

acea afecțiune poate cauza cefalee.  

10. Ultimul criteriu pentru aproape toate tipurile de 

cefalee este “Nu corespunde mai bine altui 

diagnostic CITC-3”. Luarea în consideraţie a 

altor posibile diagnostic (diagnosticul 

diferențial) este o parte de rutină a procesului de 

diagnostic clinic. Atunci când durerea de cap 

pare să întrunească criteriile pentru un anumit 

tip de cefalee, acest ultim criteriu este totdeauna 

un element de atenționare să se ia în considerare 

şi alte diagnostic care ar putea explica mai bine 

cefaleea.  

În particular, aceasta se aplică în evaluarea 

situației dacă o cefalee este secundară sau 

primară. Poate fi de asemenea aplicată la 

afecțiunile cauzatoare alternative: spre exemplu, 

cefaleea care apare în relație temporală strânsă 

cu un accident ischemic acut poate să nu fie 

consecința AVC ci a cauzei care a determinat 

AVC (de exemplu o disecție arterială). 

11. Mulți pacienți cu atacuri de cefalee care 

îndeplinesc un set explicit de criterii de 

diagnostic, au atacuri care, deși similar, nu 

îndeplinesc întocmai criteriile. Aceasta poate fi 

rezultatul tratamentului, incapacității de a 

rememora simptomele exacte sau altor factori. 

Trebuie solicitat pacientului să descrie un atac 

tipic netratat sau tratat fără succes şi să se 

discearnă dacă există suficiente atacuri de acest 

fel pentru a stabili diagnosticul. Apoi trebuie 

inclus cel mai puțin tipic atac când se descrie 

frecvența atacurilor.  

12. Atunci când se suspectează că un pacient are 

mai multe tipuri sau subtipuri de cefalee se 

recomandă să se completeze un jurnal de 

diagnostic al cefaleei în care să se înregistreze 

caracteristicile importante pentru fiecare episod 

de cefalee. S-a demonstrat că acest tip de jurnal 

creste acuratețea diagnosticului şi permite o 

apreciere mai precisă a consumului de 

medicamente. Jurnalul ajută la evaluarea 

cantitativă a două sau mai multe tipuri sau 

subtipuri de cefalee. În final, jurnalul îl învață 

pe pacient cum să facă diferența între variate 

tipuri de cefalee, de exemplu între migrena fără 

aură şi cefalee de tip tensional episodică. 

13. În fiecare capitol de cefalei secundare, cele mai 

bine cunoscute şi mai bine studiate cauze sunt 

menționate şi sunt precizate criteriile lor. Totuși, 

în multe capitole, de exemplu 9. Cefalee 

atribuită infecţiei, pot fi un număr aproape 

nesfârșit de cauze. Pentru a evita o listă foarte 

lungă, numai cele mai importante cauze sunt 

menționate. În acest exemplu, cauzele cele mai 

rare se regăsesc la 9.2.3 Cefalee atribuită altor 

infecții sistemice. Același sistem e folosit şi la 

alte capitol de cefalei secundare. 

14. Criteriile de diagnostic pentru cefaleele 

secundare nu mai necesită remisiunea sau 

îmbunătățirea substanțială a afecțiunii 

cauzatoare subiacente pentru a pune 

diagnosticul de cefalee atribuită. Criteriile de 

diagnostic ale CITC-3 pot fi aplicate deja la 

prezentare sau imediat după ce afecțiunea 

subiacentă este confirmată. Criteriul A este 

prezența cefaleei; criteriul B este prezența 

afecțiunii cauzatoare; criteriul C este dovada 

cauzalității. În condiții acute, o relație temporală 

strânsă între debutul cefaleei şi debutul 

presupusei afecțiuni cauzatoare este în mod 

frecvent suficientă pentru a stabili cauzalitatea 

în timp ce în condiții mai puțin acute de obicei 

sunt necesare mai multe dovezi pentru a susține 

cauzalitatea. În toate cazurile, ultimul criteriu 

trebuie aplicat ca o măsură de control: “Nu 

corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3”. 

15. La câteva cefalei secundare, spre exemplu la 5.2 

Cefalee persistentă atribuită leziunii traumatice 

a capului, apariţia subformelor de cefalee 

persistentă este recunoscută; adică cefaleea 

determinată inițial de o afecțiune nu se remite 

după rezolvarea afecțiunii cauzatoare. In aceste 

cazuri, diagnosticul se modifică de la subforma 

acută (de exemplu 5.1 Cefalee acută atribuită 

leziunii traumatice a capului) la subforma 

persistentă (5.2 Cefalee persistentă atribuită 

leziunii traumatice a capului) după un interval 

de timp specificat (trei luni în acest exemplu). 

Demonstrarea cauzalității depinde de 

îndeplinirea precoce a criteriilor de diagnostic în 

subforma acută, precum şi de persistența 

aceluiași tip de cefalee. Cele mai multe 

diagnostice de acest fel sunt în Apendix datorită 

insuficienței dovezilor pentru existența lor. De 

obicei, nu vor fi aplicate, dar ele sunt acolo 

pentru a stimula cercetarea unor mai bune 

criterii de cauzalitate. 

16. Appendix-ul este pentru cercetare. Ajută 

cercetătorii clinicieni să studieze entitățile 

orfane, pentru o includere ulterioară (sau, în 

unele cazuri o excludere) din corpul principal al 

clasificării. Cele mai multe diagnostice şi criterii 

de diagnostic din Apendix sunt fie noi, fie 

criterii alternative celor din corpul principal al 

clasificării. Unele sunt entități vechi încă 

insuficient validate; acestea se așteaptă să fie 

eliminate la viitoarea revizie a CITC, dacă nu 

apar noi dovezi.    
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Partea întâi 

Cefalei primare 

1. Migrena 

2. Cefaleea de tip tensional 

3. Cefalee trigeminale vegetative (autonome) 

(TACs) 

4. Alte cefalei primare 
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1. Migrena 

1.1 Migrena fără aură 

1.2 Migrena cu aură 

   1.2.1   Migrena cu aură tipică  

       1.2.1.1     Aură tipică cu cefalee  

       1.2.1.2     Aură tipică fără cefalee 

  1.2.2   Migrena cu aură de trunchi cerebral 

  1.2.3   Migrena hemiplegică  

    1.2.3.1    Migrena hemiplegică familială 

(FHM) 

       

1.2.3.1.1 

   Migrena hemiplegică familială tip 1 

(FHM1) 

       

1.2.3.1.2 

       Migrena hemiplegică familială 

tip 2 (FHM2) 

       

1.2.3.1.3 

       Migrena hemiplegică familială 

tip 3 (FHM3) 

       

1.2.3.1.4 

       Migrena hemiplegică familială, 

alte locusuri 

    1.2.3.2       Migrenă hemiplegică sporadică 

(SHM) 

  1.2.4  Migrena retiniană 

1.3 Migrena cronică 

1.4 Complicațiile migrenei 

   1.4.1 Status migrenos 

   1.4.2 Aură persistentă fără infarct 

   1.4.3 Infarct migrenos 

   1.4.4 Crize epileptice declanșate de aura 

migrenoasă 

1.5 Migrena probabilă 

   1.5.1   Migrena probabilă fără aură 

   1.5.2   Migrena probabilă cu aură 

1.6 Sindroame episodice care pot fi 

asociate cu migrena 

   1.6.1   Tulburare gastrointestinală recurentă 

      1.6.1.1     Sindromul vomei ciclice 

      1.6.1.2     Migrena abdominală 

    1.6.2   Vertijul paroxistic benign 

    1.6.3   Torticolisul paroxistic benign 

Codificată în altă parte: 

Cefalee “migrenă-like” secundară unei alte 

afecțiuni (migrena simptomatică), codificată ca o 

cefalee secundară atribuită unei alte afecțiuni.  

 

Comentariu general 

Cefalee primară sau secundară sau 

ambele? Trei reguli se aplică la cefaleea „migrenă-

like”, în funcție de circumstanțe. 

 

1. Atunci când o nouă cefalee cu caracteristici de 

migrenă apare pentru prima dată, în relație 

temporală strânsă cu o altă afecțiune cunoscută ca 

fiind cauzatoare de cefalee, sau îndeplineşte alte 

criterii de cauzalitate de către acea afecțiune, noua 

cefalee este codificată ca cefalee secundară atribuită 

afecțiunii cauzatoare.  

2.Atunci când migrena pre-existentă devine cronică 

în relație temporală strânsă cu o astfel de afecțiune 

cauzatoare, atât diagnosticul inițial de migrenă, cât 

şi diagnosticul secundar trebuiesc codificate. 8.2 

Cefaleea de abuz medicamentos este un exemplu 

deosebit de important pentru aceasta: atât 

diagnosticul de migrenă (episodică sau cronică) cât 

şi diagnosticul 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos 

trebuiesc date atunci când e prezent abuzul 

medicamentos.  

3. Atunci când migrena pre-existentă se agravează 

semnificativ (însemnând de obicei o creștere de 2-3 

ori a frecvenței şi/sau a severității) în relație 

temporală strânsă cu o astfel de afecțiune 

cauzatoare de cefalee, atât diagnosticul de migrenă 

cât şi cel de cefalee secundară sunt susținute, pe 

baza unor dovezi solide asupra faptului că această 

afecțiune poate cauza cefalee. 

 

Introducere 

Migrena este o cefalee primară frecventă 

dizabilitantă. Multe studii epidemiologice au 

documentat prevalența sa crescută, precum şi 

importantul său impact socio-economic şi personal. 

In “Global Burden of Disease Survey 

2010”(GBD2010), a fost ierarhizată ca cea de a 3-a 

cea mai prevalentă afecțiune din lume.În GBD2010 

a fost ierarhizată ca a 3-a cauză de dizabilitate din 

lume, atât la bărbați cât şi la femei sub vârsta de 50 

ani. 

Migrena are două tipuri majore. 1.1 Migrena fără 

aură este caracterizată prin cefalee cu trăsături 

specifice şi simptome asociate. 1.2 Migrena cu 

aură este caracterizată în primul rând prin 

simptome neurologice focale tranzitorii care de 

obicei preced sau uneori acompaniază cefaleea. 

Unii pacienți prezintă de asemenea fază 

prodromală, care apare cu ore sau zile înaintea 

cefaleei, şi/sau o fază postdromală care urmează 

rezoluției cefaleei. Simptomele prodromale şi 

postdromale cuprind hiperactivitate, hipoactivitate, 

depresie, pofta pentru anumite alimente, căscatul 
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repetitiv, oboseala şi rigiditatea musculaturii 

cervicale şi/sau durere. 

Atunci când un pacient îndeplineşte criteriile 

pentru mai mult de unul dintre tipurile, subtipurile 

sau subformele de migrenă, toate acestea trebuiesc 

diagnosticate şi codate. De exemplu, un pacient 

care are atacuri fervente cu aură, dar şi unele atacuri 

fără aură trebuie codificat astfel: 1.2 Migrenă cu 

aură şi 1.1 Migrenă fără aură. Totuși, deoarece 

criteriile de diagnostic pentru 1.3 Migrena cronică 

presupun atacuri de orice tip, subtip sau subformă, 

nu e necesară codificare pentru subtipurile de 

migrenă episodică. 

 

1.1 Migrena fără aură 

 

Termeni folosiți anterior: Migrena comună, 

hemicrania simplex. 

 

Descriere: Afecțiune cefalalgică recurentă care se 

manifestă prin atacuri cu durata de 4-72 ore. 

Caracteristicile tipice ale cefaleei sunt: localizarea 

unilaterală, calitatea pulsatilă, intensitatea moderată 

sau severă, agravarea de către exercițiul fizic de 

rutină şi asocierea cu greață şi/sau fotofobia şi 

fonofobia. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri1 care să îndeplinească 

criteriile B-D 

B. Atacuri de cefalee care durează 4-72 ore (fără 

tratament sau după tratament fără succes)2.3 

C. Cefaleea are cel puțin 2 dintre următoarele  4 

caracteristici: 

1. localizare unilaterală 

2. calitatea pulsatilă 

3. intensitate moderată sau severă a 

durerii 

4. agravare de către activitatea fizică de 

rutină sau evitarea activităţilor (ex. mersul 

sau urcatul scărilor) 

D. În timpul cefaleei apare cel puțin una dintre 

următoarele: 

1. greață şi/sau vomă 

2. fotofobie şi fonofobie 

E. Nu corespunde altui diagnostic CITC -3 

 

Note: 

1. Unul sau câteva atacuri de migrenă sunt 

dificil de diferențiat de atacurile 

simptomatice „migrenă-like”. Mai mult, 

natura unuia sau câtorva atacuri este dificil 

de înțeles. De aceea, cel puțin 5 atacuri 

sunt necesare. Indivizi care întrunesc 

criteriile pentru 1.1 Migrenă fără aură dar 

au mai puțin de 5 atacuri trebuie să 

primească codul 1.5.1. Migrenă fără aură 

probabilă. 

2. Când un pacient adoarme în timpul unui 

atac migrenos şi se trezește fără migrenă, 

durata atacului este înregistrată până la 

momentul trezirii. 

3. La copii şi adolescenți (cu vârsta sub 18 

ani), atacurile pot dura 2-72 ore (nu există 

dovezi substanțiale pentru durată de sub 2 

ore la copii). 

 

Comentarii: Cefaleea migrenoasă la copii şi 

adolescenți (cu vârsta sub 18 ani) este mai des 

bilaterală decât în cazul adulților; durerea 

unilaterală apare la sfârșitul perioadei de 

adolescență sau la începutul vieții de adult. 

Cefaleea migrenoasă este de obicei fronto-

temporală. Cefaleea occipitală la copii este rară şi 

necesită prudență în diagnostic. Un subset de 

pacienți, de altfel tipici, prezintă localizare facială a 

durerii, denumită „migrenă facială” în literatură; nu 

există dovezi că acești pacienți formează un 

subgrup separat de migrenoși. 

Simptomele prodromale pot începe cu ore 

sau cu 1-2 zile înaintea altor simptome de migrenă 

fără aură. Acestea includ variate combinații de 

oboseală, dificultate în concentrare, rigiditatea 

cefei, sensibilitate la lumina şi/sau sunet, greață, 

vedere neclară, căscat şi paloare. Simptomele 

postdromale cele mai frecvente: senzația de 

oboseală, dificultatea de concentrare, rigiditatea 

cefei pot urma rezoluției cefaleei, persistând până la 

48 ore; acestea sunt mai puțin studiate.  

    Atacurile migrenoase se pot asocia cu semne 

craniene vegetative şi simptome de alodinie 

cutanată. 

    La copiii mici, fotofobia şi fonofobia pot 

interfera cu comportamentul lor.   

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

migrenă în asociere cu majoritatea ciclurilor lor 

menstruale. Multe dintre aceste atacuri sunt fără 

aură. 

Atacurile din timpul menstrei tind să fie mai lungi 

şi asociate cu greață mai severă decât atacurile din 

afara ciclului menstrual. CITC-3 oferă criteriile 

pentru A.1.1.1. Migrena menstruală pură fără 

aură, A.1.1.2 Migrena fără aură legată de menstră 

şi A.1.13 Migrena non-menstruală fără aură, dar în 

Apendix datorită nesiguranței dacă acestea trebuie 

luate împreună sau ca entități separate. Sunt 

prezentate  de asemenea criteriile pentru A1.2.0.1 

Migrena menstruală pură cu aură, A1.2.0.2 

Migrena legată de menstră cu aură şi A1.2.03 

Migrena non-menstruală cu aură pentru a încuraja 

o mai bună caracterizare a acestor subforme rare,  

dacă acestea sunt entități separate.  

     Atacurile foarte frecvente de migrenă sunt acum 

diferențiate ca 1.3 Migrenă cronică. Când există o 

asociere cu abuzul medicamentos, ambele 

diagnostice 1.3 Migrena cronică şi 8.2 Cefaleea de 

abuz medicamentos trebuiesc aplicate. 1.1 Migrena 

fără aură este afecțiunea cea mai propice să se 

accelereze cu folosirea frecventă a medicației 

simptomatice.  
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Imagistica fluxului cerebral regional nu arată 

modificări sugestive pentru „cortical spreading 

depression” (CSD) în timpul atacurilor de migrenă 

fără aură, deși pot apărea modificările de flux din 

trunchiul cerebral, după cum pot apărea modificări 

corticale secundare activării datorită durerii. 

Acestea sunt în contrast cu olighemia care se 

întinde („spreading olighemia”) patognomonică în 

migrena cu aură. Deși marea parte a literaturii 

sugerează că CSD nu apare în migrena fără aură, 

unele studii recente vin în contradicție. Mai mult, s-

a sugerat că undele gliale sau alte fenomene 

corticale pot fi implicate în migrena fără aură. 

Moleculele mesager de oxid nitric (NO), serotonină 

(5-hidroxitriptamină, 5-HT) şi CGRP („calcitonin 

gene-related peptid”) sunt implicate. Deși 

afecțiunea a fost inițial privită ca fiind primar 

vasculară, importanța sensitizării căilor durerii, şi 

posibilitatea ca atacurile să aibă originea în sistemul 

nervos central au căpătat o atenție sporită în 

ultimele decade. În același timp, circuitul durerii 

migrenoase, sistemul trigeminovascular, şi diverse 

aspecte ale neurotrasmisiei sale periferice şi în 

nucleul caudal al trigemenului, substanța cenușie 

centrală mezencefalică şi talamus, au fost 

recunoscute. Noile medicații acute, receptor-

specifice, precum triptanii, care sunt agonişti ai 

receptorilor 5HT1B/D, agoniştii receptorilor 5-HT1F 

şi antagoniștii receptorilor CGRP au demonstrat 

eficiență în tratamentul acut al atacurilor. Datorită 

înaltei specificității de receptor, mecanismul lor de 

acțiune furnizează noi aspecte ale mecanismelor 

migrenei. Este acum clar că migrena fără aură este 

o afecțiune neurobiologică; neuroştiinţa clinică şi 

fundamentală au impulsionat cunoașterea noastră 

asupra mecanismelor migrenei. 

  

1.2 Migrena cu aură 

 

Termeni folosiți anterior: Migrena clasică, 

oftalmică, hemiparestezică, hemiplegică sau 

afazică, migrena acompaniată, migrena complicată. 

 

Descriere: Atacuri recurente, cu durată de câteva 

minute, de simptome neurologice unilaterale 

complet reversibile din sfera vizuală, senzitivă sau 

alte semne neurologice de focar care se dezvoltă 

gradual şi sunt de obicei urmate de cefalee şi 

simptome asociate. 

Criterii de diagnostic : 

A. Cel puțin 2 atacuri care să îndeplinească 

criteriile B-D 

B. Una sau mai multe simptome de aură complet 

reversibile: 

1. vizual 

2. senzitiv 

3. tulburare de vorbire şi/sau de limbaj 

4. motor 

5. trunchi cerebral 

6. retinian 

C. Cel puțin 3 dintre următoarele 6 caracteristici: 

1. cel puțin un simptom de aură se dezvoltă 

gradual  5 minute 

2. 2 sau mai multe simptome survin în 

succesiune 

3. fiecare simptom de aură individual durează 

5-60 minute1 

4. cel puțin un simptom de aură este unilateral2 

5. cel puțin un simptom de aură este pozitiv3 

6. aura este acompaniată, sau urmată în decurs 

de 60 minute de cefalee 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3  

 

Note: 

1. Atunci când, spre exemplu 3 simptome survin în 

timpul aurei, durata maximă acceptabilă este de 

3x60 minute. Simptomele motorii pot dura până 

la 72 ore. 

2. Afazia este întotdeauna privită ca simptom 

unilateral; dizartria poate să fie sau nu. 

3. Scintilațiile şi senzația de înțepătură şi ace sunt 

simptome pozitive de aură. 

 

Comentarii: Mulți pacienți care au atacuri de 

migrenă cu aură au de asemenea şi atacuri fără aură; 

trebuiesc codificatele ambele 1.2 Migrena cu aură 

şi 1.1 Migrena fără aură.  

      Testarea în teren a comparat criteriile de 

diagnostic pentru 1.2 Migrena cu aură din corpul 

principal al CITC-3 beta cu cele pentru 1.2 Migrena 

cu aură din Apendix. Cele din urmă au fost mai 

utile în diferențierea migrenei cu aură de atacul 

ischemic tranzitor. Acestea au fost acum adoptate în 

ICDH-3, care nu mai are criterii de Apendix pentru 

această afecțiune.  

Aura reprezintă complexul de simptome 

neurologice care apare de obicei înaintea cefaleei 

din 1.2 Migrena cu aură, dar care poate apărea 

după ce faza dureroasă a început, sau continuă în 

faza de cefalee. 

Aura vizuală reprezintă cel mai frecvent tip de 

aură, apărând la peste 90 % dintre pacienţii cu 1.2 

Migrenă cu aură, cel puțin la unele dintre atacuri. 

Frecvent se prezintă sub forma spectrului de 

fortificație: o figură în zig-zag aproape de punctul 

de fixație care se deplasează gradual spre dreapta 

sau spre stânga şi capătă o formă laterală convexă 

cu o margine angulară scintilantă, lăsând în urma sa 

un scotom absolut sau grade variabile de scotom 

relativ. În alte cazuri, poate apărea scotomul fără 

fenomene pozitive: este frecvent perceput ca având 

un debut brusc, dar la o investigație amănunțită, de 

obicei se mărește gradual. La copii şi adolescenți, 

pot apărea simptome vizuale bilaterale mai puțin 

tipice, care reprezintă o aură. S-a dezvoltat şi s-a 

validat o scală de gradare a aurei vizuale cu o mare 

specificitate şi sensibilitate. 

Următoarele în ordinea frecvenței sunt 

tulburările senzitive, sub formă de senzație de ace 
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(„pins and needles”) care de deplasează încet de la 

punctul de origine şi afectează o mai mare sau mai 

mică parte a corpului, feței şi/sau limbii. În calea ei 

poate apărea şi senzația de amorțeală, dar senzația 

de amorțeală poate fi şi unicul simptom. 

Mai puțin frecvente sunt tulburările de vorbire, 

de obicei de tip afazic, dar frecvent sunt greu de 

catalogat. 

Studiile sistematice au demonstrat că mulți 

pacienți cu aură vizuală au ocazional simptome în 

extremități şi/sau tulburări de vorbire. Invers, 

pacienți cu simptome în extremități şi/sau tulburări 

de vorbire sau limbaj aproape întotdeauna 

experimentează simptome de aură vizuală, cel puțin 

la unele dintre atacuri. O distincție dintre migrenă 

cu aură vizuală, migrenă cu aură hemiparestezică şi 

migrenă cu aură cu tulburare de vorbire şi/sau 

limbaj este probabil artificială, şi de aceea nu este 

recunoscută de această clasificare: ele sunt toate 

codificate ca 1.2.1 Migrena cu aură tipică. 

Atunci când simptomele de aură sunt multiple, 

ele de obicei urmează în succesiune, începând cu 

simptomele vizuale, apoi senzitive, apoi afazice; 

dar s-a observat şi succesiune inversă sau în altă 

ordine. Durata acceptată pentru cele mai multe 

simptome de aură este de 1 oră, dar simptomele 

motorii sunt de obicei de mai lungă durată. 

Pacienţii cu simptome de aură cu originea în 

trunchiul cerebral sunt codificate ca 1.2.2 Migrenă 

cu aură de trunchi cerebral, dar ei au aproape 

întotdeauna simptome adiționale de aură tipică. 

Atunci când aura include deficit motor, afecțiunea 

trebuie codificată ca 1.2.3. Migrena hemiplegică 

sau una dintre subformele sale. 1.2.3. Migrena 

hemiplegică este clasificată ca subtip separat 

datorită diferențelor genetice şi patofiziologice față 

de 1.2.1 Migrena cu aură tipică. Pacienţii cu 1.2.3. 

Migrena hemiplegică au frecvent în plus semne de 

trunchi cerebral.  

Pacienților li se pare adesea greu să își descrie 

simptomele de aură, caz în care trebuie instruiți să 

le cronometreze şi să le înregistreze prospectiv. 

Tabloul clinic devine atunci mai clar. Greșelile 

frecvente sunt cele ale raportări incorecte ale 

lateralizării, ale debutul brusc în loc de cel gradual 

şi tulburări vizuale monoculare mai degrabă decât 

homonime, precum şi aprecierea greșită a duratei 

aurei şi confundarea tulburării de sensibilitate cu 

deficitul motor. După o consultație iniţială, 

folosirea jurnalelor de aură poate clarifica 

diagnosticul. 

Migrena cu aură este uneori asociată cu cefalee 

care nu îndeplineşte criteriile pentru 1.1 Migrena 

fără aură, dar este totuși privită ca o cefalee 

migrenoasă datorită relației ei cu aura. În alte cazuri 

aura poate surveni fără cefalee. 

Înainte sau simultan cu debutul simptomelor de 

aură, fluxul cerebral regional este redus în cortex, 

corespunzând zonei afectate clinic şi frecvent pe o 

suprafață mai întinsă. Reducerea fluxului sangvin 

începe de obicei posterior şi se întinde spre anterior, 

şi este de obicei deasupra pragului de ischemie. 

După 1 până la câteva ore, tranziția graduală către 

hiperemie apare în aceleași regiuni. Fenomenul 

CSD - „Cortical spreading depression” – a lui Leão 

este mecanismul subiacent probabil. 

Sindroamele definite anterior, migrena cu aură 

prelungită şi migrena cu aură cu debut acut au fost 

abandonate. Nu este rar faptul ca aura să dureze mai 

mult de 1 oră, dar în cele mai multe dintre aceste 

cazuri, pacienţii au cel puțin două dintre celelalte 

caracteristici ale criteriului C. Chiar atunci când 

cele mai multe atacuri ale pacientului nu 

îndeplinesc criteriul C, de obicei alte atacuri 

îndeplinesc criteriul pentru una dintre subtipurile 

sau subformele recunoscute de 1.2 Migrenă cu aură 

şi acesta trebuie să fie diagnosticul. Cele câteva alte 

cazuri trebuie codificate ca 1.5.2 Migrena 

probabilă cu aură, specificând caracteristica atipică 

(aură prelungită sau debut acut al aurei) în 

paranteze. Diagnosticul este de obicei evident 

numai după un istoric amănunțit, deși sunt afecțiuni 

rare care determină mimetism secundar incluzând 

disecția carotidiană, malformațiile arterio-venoase 

şi crizele epileptice.  

Simptomele prodromale pot începe cu ore sau 

1-2 zile înaintea altor simptome de  atac de migrenă 

cu aură. Acestea includ combinații variate de 

oboseală, dificultăți de concentrare, rigiditatea 

gâtului, sensibilitatea la lumină şi/sau sunet, greață, 

vedere încețoșată, căscat şi paloare. Termenul de 

„prodrom” care a înlocuit „faza premonitorie” sau 

”simptomele premonitorii” nu include aura. 

Simptomele postdromale, cele mai frecvente 

senzația de oboseala, dificultatea de concentrare şi 

rigiditatea cefei, poate urma rezoluția cefaleei, 

persistând până la 48 ore; acestea sunt mai puțin 

studiate. 

 

1.2.1 Migrena cu aură tipică 

 

Descriere: Migrena cu aură, la care aura constă din 

semne vizuale şi/sau senzitive şi/sau tulburare de 

vorbire/limbaj, dar fără deficit motor, şi se 

caracterizează prin dezvoltare graduală, durata 

fiecărui simptom nu mai mare de 1 oră, o 

combinație de semne pozitive şi negative complet 

reversibile. 

 

Criterii de diagnostic : 

A. Cel puțin 2 atacuri care să îndeplinească 

criteriile B-D 

B. Aura cu ambele dintre următoarele:  

1. simptome complet reversibile vizuale, senzitive 

şi/sau tulburare de vorbire/limbaj 

2. fără semne motorii, de trunchi cerebral sau 

retiniene. 

 

1.2.1.1 Aura tipică cu cefalee 
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Descriere: Migrena cu aură tipică la care aura este 

acompaniată sau urmată în decurs de 60 minute de 

cefalee cu sau fără caracteristici migrenoase. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.1. 

Migrenă cu aură tipică şi criteriul B de mai jos 

B. Cefalee, cu sau fără caracteristici migrenoase, 

care acompaniază sau urmează aurei în decurs de 

60 minute. 

 

1.2.1.2. Aura tipică fără cefalee 

 

Descriere: Migrenă cu aură tipică la care aura nu 

este acompaniată şi nu este urmată de cefalee de 

nici un fel. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Îndeplineşte criteriile pentru 1.2.1. Migrenă cu 

aură tipică și criteriul B de mai jos 

B. Fără cefalee care să acompanieze sau să urmeaze 

aurei în decurs de 60 minute. 

 

Comentarii: La unii pacienți aura tipică este 

întotdeauna urmată de cefaleea migrenoasă, dar 

mulți pacienți au în plus atacuri de aură urmată de o 

cefalee mai puțin distinctă sau chiar nu mai apare 

cefaleea. Un număr de pacienți au exclusiv 1.2.1.2 

Aură tipică fără cefalee. 

În absența cefaleei care să îndeplinească 

criteriile pentru 1.2 Migrenă fără aură, diagnosticul 

precis de aură şi diferențierea ei de simptome care o 

mimează  (care pot semnala afecțiuni severe - de ex 

atacuri ischemice tranzitorii) devine mai dificil şi 

necesită frecvent investigaţii. Atunci când aura 

apare pentru prima dată după vârsta de 40 ani, când 

simptomele sunt exclusiv negative (de ex. 

hemianopsia) sau când aura este fie prelungită sau 

foarte scurtă, trebuie excluse alte cauze, în mod 

special atacul ischemic tranzitor.  

 

1.2.2 Migrena cu aură de trunchi cerebral  

 

Termeni folosiți anterior: Migrena de arteră 

bazilară, migrena bazilară, migrena de tip bazilar. 

 

Descriere: Migrenă cu simptome de aură cu 

originea clară în trunchiul cerebral, dar fără deficit 

motor.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 1.2 

Migrena cu aură 

B. Aura cu ambele dintre următoarele: 

1.cel puțin 2 dintre următoarele simptome de 

trunchi cerebral complet reversibile: 

a.dizartrie1 

b.vertij2 

c.tinitus 

d.hipoacuzie3 

e.diplopie4 

f. ataxie care nu este atribuită unui deficit 

senzitiv 

g. reducere a nivelului de conștiență (GCS13)5 

2. fără simptome motorii6 sau retiniene 

 

Note: 

1. Dizartria trebuie diferențiată de afazie. 

2. Vertijul nu trebuie să fie confundat cu „amețeala” 

şi trebuie diferențiat de aceasta. 

3. Acest criteriu nu include senzația de plenitudine 

auriculară 

4. Diplopia exclude vederea încețoșată. 

5. Glasgow Coma Scale (GCS) trebuie să fie 

evaluată la internare; alternativ, deficite descrise în 

mod clar de pacient pot permite estimarea GCS. 

6. Când simptomele motorii sunt prezente se 

codifică ca 1.2.3 Migrenă hemiplegică. 

 

Comentarii: Termenii originali de migrenă de 

arteră bazilară sau migrenă bazilară au fost folosiți 

dar, deoarece o implicare a arterei bazilare este 

improbabilă, se preferă termenul de migrenă cu 

aură de trunchi cerebral. 

În timpul celor mai multe atacuri, există semne 

de aură tipică în plus față de simptomele de trunchi 

cerebral. Mulți pacienți care au atacuri cu aură de 

trunchi cerebral raportează de asemenea, alte 

atacuri cu aură tipică şi trebuie codificate ambele 

diagnostice 1.2.1 Migrena cu aură tipică şi 1.2.2 

Migrena cu aură de trunchi cerebral. 

Multe simptome listate sub criteriul B1 pot 

apărea cu anxietate şi hiperventilație, şi de aceea 

pot fi subiectul unei interpretări greșite.  

 

1.2.3. Migrena hemiplegică1 

 

Descriere: Migrenă cu aură care include deficit 

motor. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriul pentru 1.2 

Migrenă cu aură şi criteriul B de mai jos. 

B. Aura constă din ambele de mai jos: 

     1. deficit motor complet reversibil 

     2. simptome vizuale, senzitive şi/sau tulburare 

de vorbire/limbaj complet reversibile 

 

Note: 

1. Termenul plegic înseamnă paralizie în cele mai 

multe limbi, dar cele mai multe atacuri sunt 

caracterizate prin deficit motor (paretic). 

2. Semnele motorii în general durează mai puțin de 

72 ore dar, la unii pacienți, deficitul motor (paretic) 

poate persista pentru săptămâni. 

 

Comentariu: Poate fi dificil de diferențiat deficitul 

motor (paretic) de pierderea sensibilității. 
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1.2.3.1. Migrena hemiplegică familială (FHM) 

 

Descriere: Migrenă cu aură care include deficit 

motor şi pacientul are cel puțin o rudă de gradul 

întâi sau doi cu aură migrenoasă care include deficit 

motor. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3. 

Migrenă hemiplegică 

B. Cel puțin o rudă de primul sau al doilea grad are 

atacuri migrenoase care îndeplinesc criteriile pentru 

1.2.3. Migrenă hemiplegică. 

 

Comentarii: Noile teste genetice au permis o mai 

precisă definiție a 1.2.3.1. Migrena hemiplegică 

familială (FHM) decât era posibilă anterior. 

Subtipuri genetice specifice au fost identificate: în 

FHM1 există mutații ale genei CACNA1A (care 

codifică un canalul de calciu) pe cromozomul 19; în 

FHM2 sunt mutații ale genei ATP1A2 (care 

codifică ATP-aza K/Na) pe cromozomul 1 şi în 

FHM3 există mutații ale genei SCN1A (care 

codifică un canal de sodiu) pe cromozomul 2. Pot fi 

şi alte locusuri neidentificate încă. Când se face 

testarea genetică, subtipul genetic (dacă e 

descoperit) trebuie specificat la nivelul cinci. 

S-a demonstrat că 1.2.3.1 Migrena hemiplegică 

familială (FHM) prezintă foarte des simptome de 

trunchi cerebral alături de simptomele tipice de aură 

şi că este însoțită de cefalee aproape întotdeauna. 

Rareori, în timpul atacurilor de FHM, pot apărea 

alterări ale stării de conștiență (uneori inclusiv 

comă), confuzie, febră şi pleiocitoză a LCR. 

1.2.3.1 Migrena hemiplegică familială (FHM) 

poate fi confundată cu epilepsia şi tratată (fără 

succes) ca atare. Atacurile FHM pot fi declanșate de 

o traumă cerebrală minoră. În aproximativ 50 % 

dintre cazurile de familii cu FHM, ataxia 

cerebeloasă cronică progresivă apare independent 

de atacurile migrenoase.  

 

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegică familială de tip 1 

(FHM1) 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1. 

Migrenă hemiplegică familială 

B. S-a demonstrat o mutație a genei CACNA1A. 

 

1.2.3.1.2. Migrena hemiplegică familială de tip 2 

(FHM2) 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1. 

Migrenă hemiplegică familială 

B. S-a demonstrat o mutație a genei ATP1A2 

 

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegică familială de tip 3 

(FHM3) 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1. 

Migrenă hemiplegică familială 

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

 

1.2.3.1.4. Migrena hemiplegică familială, alte 

locusuri 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.1. 

Migrenă hemiplegică familială 

B. Testarea genetică a demonstrat că nu sunt mutații 

la nivelul genelor CACNA1A, ATP1A2 sau 

SCN1A. 

 

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegică sporadică (SHM) 

 

Descriere: 

Migrenă cu aură care include deficit motor şi nici o 

rudă de gradul întâi sau doi ale pacientului nu are 

migrenă a cărei aură să includă deficit motor. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacurile îndeplinesc criteriile pentru 1.2.3.. 

Migrenă hemiplegică  

B. Nu există nici o rudă de gradul întâi sau doi care 

să îndeplinească criteriile pentru 1.2.3 Migrenă 

hemiplegică 

 

Comentarii: Studiile epidemiologice au demonstrat 

că aceste cazuri sporadice survin cu aproximativ 

aceeași prevalență ca şi cazurile familiale. 

Atacurile în 1.2.3.2. Migrenă hemiplegică 

sporadică au aceleași caracteristici clinice ca cele 

din 1.2.3.1. Migrenă hemiplegică familială. Unele 

cazuri aparent sporadice au mutații cunoscute de 

FHM şi la unele rude de gradul întâi sau doi apare 

mai târziu migrenă hemiplegică, completând astfel 

criteriile pentru 1.2.3.1 Migrena hemiplegică 

familială şi necesitând schimbarea diagnosticului.  

Cazurile sporadice necesită de obicei 

neuroimagistică şi alte teste pentru a exclude alte 

cauze. O puncție lombară poate fi necesară pentru a 

exclude 7.3.5. Sindromul de cefalee tranzitorie şi 

deficit neurologic cu limfocitoza lichidului 

cefalorahidian (HaNDL – syndrome of transient 

Headache and Neurological Deficits with 

cerebrospinal fluid Lymphocytosis) 

 

1.2.4. Migrena retiniană 

 

Descriere:Atacuri repetate de afectare vizuală 

monoculară incluzând scintilații, scotoame sau 

cecitate, asociate cu cefalee migrenoasă. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 1.2 

Migrena cu aură şi criteriul B de mai jos 

B. Aura este caracterizată prin ambele de mai jos: 

1. fenomene vizuale complet reversibile, 

monoculare, pozitive şi/sau negative (de ex. 
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scintilații, scotoame sau cecitate) confirmate în 

timpul unui atac prin una sau ambele de mai jos: 

a. examinarea clinică a câmpului vizual 

b. desenul pacientului (făcut după instrucțiuni 

clare) al defectului de câmp vizual 

monocular 

2. cel puțin 2 dintre următoarele: 

a. progresia e graduală în peste  5 minute 

b. simptomele durează 5-60 minute 

c. aura este acompaniată sau urmată în decurs 

de 60 minute de cefalee 

A. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-

3 şi alte cauze de amaurosis fugax au fost 

excluse. 

 

Comentarii: Unii pacienți care acuză tulburări 

vizuale monoculare au de fapt hemianopsie. Unele 

cazuri fără cefalee au fost raportate, dar migrena nu 

poate fi considerată ca o etiologie subiacentă.  

1.2.4. Migrena retiniană este o cauză 

extrem de rară de pierdere vizuală monoculară 

tranzitorie. Au fost descrise cazuri de pierdere 

vizuală monoculară permanentă asociată cu 

migrena. Investigaţii corespunzătoare sunt necesare 

pentru a exclude alte cauze de cecitate monoculară 

tranzitorie. 

 

1.3 Migrena cronică 

 

Descriere: Cefalee care survine în 15 sau mai multe 

zile pe lună, pentru mai mult de 3 luni, care prezintă 

caracteristici de cefalee migrenoasă cel puțin 8 zile 

pe lună. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee (migrena-like sau de tip tensional-like1) 

în  15 zile pe lună pentru > 3 luni, şi îndeplineşte 

criteriile B şi C 

B. Apare la un pacient care a avut cel puțin 5 

atacuri îndeplinind criteriile B-D pentru 1.1 

Migrenă fără aură şi/sau criteriile B şi C pentru 1.2 

Migrenă cu aură 

C. În 8 zile pe lună pentru >3 luni, se îndeplinesc 

oricare dintre cele de mai jos2: 

  1. criteriile C şi D pentru 1.1 Migrena fără aură 

  2. criteriile B şi C pentru 1.2 Migrena cu aură 

  3. se consideră de către pacient că este migrenă la 

debut şi este ameliorată de triptani sau derivați de 

ergot 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. Motivul pentru care trebuie diferențiată 1.3. 

Migrena cronică de cea episodică este acela că este 

imposibil de diferențiat episoadele individuale de 

cefalee la pacienți cu așa o mare frecvență a 

cefaleei sau cefalee continuă. De fapt, 

caracteristicile cefaleei se pot schimba nu numai de 

la o zi la alta, dar chiar şi în aceeași zi. Este foarte 

dificil de ținut acești pacienți fără medicație pentru 

a observa istoria naturală a cefaleei. În această 

situație, atacurile cu sau aură sunt ambele numărate, 

la fel ca şi atacurile de cefalee de tip tensional-like 

(dar nu cefaleile secundare) 

2. Caracterizarea cefaleei cu recurențe necesită în 

general un jurnal de cefalee pentru a înregistra 

informații despre durere şi simptomele asociate zi 

de zi pentru cel puțin 1 lună. 

3. Deoarece cefalee de tip tensional-like ( fenotip 

tensional) este în cadrul criteriilor pentru 1.3 

Migrenă cronică, acest diagnostic exclude 

diagnosticul de 2. Cefalee de tip tensional sau 

tipurile acesteia.  

4. 4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de novo 

poate avea trăsături sugestive pentru 1.3 Migrena 

cronică. Cea din urmă evoluează în timp din 1.1 

Migrena fără aură şi/sau1.2 Migrena cu aură; de 

aceea atunci când criteriile A-C sunt îndeplinite de 

cefalee care, în mod clar este zilnică şi nu se remite 

minim 24 ore de la primul debut se codifică 4.10 

Cefaleea cotidiană persistentă de novo. Atunci 

când modul de debut nu este reamintit sau este 

nesigur, codificați ca 1.3 Migrenă cronică.  

5.  Cea mai frecventă cauză de simptome sugestive 

de migrenă cronică este abuzul medicamentos, 

definit sub 8.2 Cefalee de abuz medicamentos. 

Aproximativ 50 % dintre pacienţii aparent cu 1.3 

Migrenă cronică revin la un subtip episodic de 

migrenă după retragerea medicamentelor; acești 

pacienți sunt într-un fel greșit diagnosticați cu 1.3 

Migrenă cronică. În mod egal, mulți pacienți 

aparent cu abuz medicamentos nu prezintă 

îmbunătățiri după retragerea medicației şi 

diagnosticul 8.2 Cefalee de abuz medicamentos este 

într-un sens inadecvat pentru aceștia (presupunând 

faptul că cronicitatea indusă de abuzul 

medicamentos este întotdeauna reversibilă). Pentru 

aceste motive, şi datorită regulii generale, de a pune 

toate diagnosticele relevante, pacienţii care 

întrunesc criteriile pentru 1.3 Migrenă cronică  şi 

pentru 8.2 Cefalee de abuz medicamentos trebuie să 

primească ambele diagnostice. După retragerea 

medicației, migrena fie va reveni la un subtip 

episodic sau rămâne cronică şi se va re-diagnostica 

corespunzător: în ultima situație se va anula  

diagnosticul 8.2 Cefalee de abuz medicamentos.  

   1.4 Complicațiile migrenei 

 

   Comentariu: Se vor codifica separat subtipurile 

de migrenă și complicațiile. 

 

1.4.1. Status migrenos 

 

Descriere: Atac de migrenă dizabilitantă care 

durează mai mult de 72 ore. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Un atac de cefalee care îndeplineşte criteriile B 

şi C 
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B. Atacul apare la un pacient cu 1.1 Migrenă fără 

aură şi/sau 1.2 Migrenă cu aură şi este similar 

atacurilor anterioare cu excepția duratei şi 

severității. 

C. Ambele caracteristici de mai jos: 

      1. nu se remite pentru > 72 ore1 

      2. durerea şi/sau simptomele asociate sunt 

dizabilitante2 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Remisiuni în până la 12 ore datorită medicației 

sau somnului sunt acceptate 

2. Cazurile mai ușoare, care nu îndeplinesc criteriul 

C2 sunt codificate ca 1.5.1 Migrenă fără aură 

probabilă. 

 

Comentarii: Cefaleea cu caracteristici de  1.4.1. 

Status migrenos pot fi cauzate frecvent de abuzul 

medicamentos. Atunci când, în aceste circumstanțe, 

cefaleea întrunește criteriile de 8.2 Cefalee de abuz 

medicamentos, se codifică acest diagnostic şi tipul 

sau subtipul relevant de migrenă dar nu se codifică 

1.4.1 Status migrenos. Când abuzul medicamentos 

este de durată mai scurtă de 3 luni, se codifică 

subtipurile corespunzătoare de migrenă numai. 

 

1.4.2. Aură persistentă fără infarct 

 

Descriere: Simptome de aură care persistă pentru 1 

săptămână sau mai mult fără evidențierea unui 

infarct la examenele neuroimagistice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Aură îndeplinind criteriul B 

B. Survine la un pacient cu 1.2 Migrenă cu aură şi 

este similară aurelor precedente cu excepția faptului 

că unul sau mai multe simptome de aură persistă 

pentru ≥1 săptămână 

C. Neuroimagistica nu evidențiază semne de infarct 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Simptomele de aură persistentă sunt 

rare, dar bine documentate. Ele sunt frecvent 

bilaterale şi pot dura pentru luni sau ani. Criteriul B 

de minim 1 săptămână este bazat pe opinia 

experților şi trebuie studiat formal. 

   Procesul de diagnosticare trebuie să distingă între 

1.4.2 Aură persistentă fără infarct şi 1.4.3 Infarctul 

migrenos şi să excludă aura simptomatică ca 

rezultat al unui infarct cerebral de alte cauze. 

Atacurile cu aură prelungită care durează mai puțin 

de 1 săptămână şi nu îndeplinesc criteriile pentru 

1.2.1 Migrenă cu aură tipică sunt codificate la 1.5.2 

Migrenă cu aură probabilă.  

 

1.4.3 Infarctul migrenos 

 

Descriere: Una sau mai multe simptome de aură 

care survin în asociere cu o leziune ischemică 

cerebrală într-un teritoriu vascular adecvat, 

demonstrat prin neuroimagistică, cu debut în timpul 

unui atac de migrenă cu aură tipic. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Un atac migrenos care îndeplineşte criteriile B şi 

C. 

B. Atacul apare la un pacient cu 1.2 Migrenă cu 

aură şi este similar atacurilor precedente cu 

excepția faptului că unul sau mai multe simptome 

de aură persistă pentru >60 minute1. 

C. Neuroimagistica demonstrează infarct ischemic 

într-o zonă relevantă 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

Notă: Pot fi simptome adiționale atribuibile 

infarctului.  

Comentarii: Accidentul vascular ischemic la un 

migrenos poate fi categorizat ca infarct cerebral de 

altă cauză coexistentă cu 1. Migrena, infarct 

cerebral de altă cauză care se prezintă cu simptome 

asemănătoare cu 1.2 Migrena cu aură, sau infarct 

cerebral care survine  în cursul unui atac tipic de 1.2 

Migrenă cu aură. Numai ultimul întrunește 

criteriile pentru 1.4.3. Infarct migrenos. 

     1.4.3. Infarctul migrenos survine în special în 

circulația posterioară şi la femeile tinere. 

     In diverse studii populaționale s-a demonstrat o 

creștere de 2 ori a riscului de AVC ischemic la 

pacienţii cu migrenă cu aură. Totuși, trebuie avut în 

vedere că aceste infarcte cerebrale nu sunt infarcte 

migrenoase. Mecanismul de creștere a riscului de 

AVC ischemic la migrenoși rămâne neclar: la fel, 

relația între creșterea riscului şi frecvența aurei şi 

natura simptomelor de aură, denotând creșterea 

riscului este necunoscută. Cele mai multe studii au 

arătat lipsa de asociere între migrena fără aură şi 

AVC ischemic. 

 

1.4.4. Crize epileptice declanșate de aura 

migrenoasă 

 

Descriere: O criză epileptică declanșată de un atac 

de migrenă cu aură. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. O criză epileptică care întrunește criteriile de 

diagnostic pentru un tip de atac epileptic şi criteriul 

B de mai jos: 

B. Atacul apare la un pacient cu 1.2 Migrenă cu 

aură şi în timpul sau în decurs de 1 oră după un 

atac de migrenă cu aură 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Migrena şi epilepsia sunt prototipuri de 

exemple de afecțiuni cerebrale paroxistice. Deși 

cefaleea migrenă-like este relativ frecvent observată 

la pacienţii cu epilepsie în perioada postictală, 

uneori o criză epileptică survine în timpul sau după 

un atac migrenos. Acest fenomen este denumit 

uneori migralepsie, este un eveniment rar, descris 
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original la pacienţii cu 1.2 Migrenă cu aură. Încă 

lipsesc dovezile de asociere cu 1.2 Migrena fără 

aură. 

 

1.5 Migrena probabilă 

  

Termen folosit anterior: tulburarea migrenoasă 

 

Codificată în altă parte: Cefalee migrenă-like 

secundară altei afecțiuni (migrena simptomatică) 

este codată conform afecțiunii cauzale. 

 

Descriere: Atacuri migrenă-like la care lipsește una 

dintre caracteristicile necesare pentru a îndeplini 

toate criteriile pentru un tip sau subtip de migrenă 

codificat mai sus, şi nu îndeplineşte criteriile pentru 

o altfel de cefalee. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc toate în afară de unul 

dintre criteriile A-D pentru 1.1 Migrenă fără aură, 

sau toate în afară de unul dintre criteriile A-C 

pentru 1.2 Migrenă cu aură 

B. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru alt  tip 

de cefalee 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: În diagnosticarea cefaleei, atacurile 

care îndeplinesc criteriile atât pentru 2. Cefalee de 

tip tensional cât şi pentru 1.5 Migrenă probabilă 

sunt codificate ca prima eventualitate, în acord cu 

regula generală că un diagnostic definit surclasează 

un diagnostic probabil. Totuși, la pacienţii care au 

deja diagnosticul de migrenă, şi unde problema este 

să se numere atacurile pe care le au (de exemplu ca 

parametru într-un studiu clinic), atacurile care 

îndeplinesc criteriile pentru 1.5 Migrenă probabilă 

sunt numărate ca migrenă. Motivul pentru aceasta 

este că atacurile ușoare de migrenă, sau atacurile 

tratate precoce, frecvent nu mai dezvoltă toate 

caracteristicile necesare pentru diagnosticul de atac 

migrenos, dar răspuns la tratamente antimigrenoase 

specifice. 

 

1.5.1. Migrenă fără aură probabilă 

 

Criterii de diagnostic 

A. Atacuri care întrunesc toate în afară de unul 

dintre criteriile A-D pentru 1.1 Migrenă fără aură 

B. Nu îndeplinesc criteriile CITC-3 pentru alt tip de 

cefalee 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

1.5.2. Migrenă cu aură probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc toate în afară de unul 

dintre criteriile A-C pentru 1.2 Migrenă cu aură sau 

ale oricărei subtipuri ale sale 

B. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru alt  tip 

de cefalee 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu 

migrena 

Termeni folosiți anterior: sindroame periodice ale 

copilăriei 

 

Comentarii: Acest grup de afecțiuni apare la 

pacienţii care au de asemenea 1.1 Migrenă fără 

aură sau 1.2 Migrenă cu aură, sau care au o 

probabilitate crescută să dezvolte oricare dintre 

aceste afecțiuni. Deși istoric s-a observat că apar în 

copilărie, ele au tendința să apară şi la adulţi. 

In plus, acești pacienți pot prezenta 

episoade de rău de mișcare şi tulburări periodice ale 

somnului incluzând somnambulismul, vorbitul în 

somn, terorile nocturne şi bruxismul. 

 

1.6.1. Tulburarea gastrointestinală recurentă 

 

Termeni folosiți anterior: Durerea abdominală 

cronică, durerea abdominală funcțională, dispepsia 

funcțională, sindromul de colon iritabil, sindromul 

de durere abdominală funcțională. 

 

Descriere: Atacuri recurente episodice de durere 

abdominală şi/sau disconfort, greață şi/sau vomă, 

survenind infrecvent, cronic sau la intervale 

predictibile, care pot fi asociate cu migrena. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri cu episoade distincte de 

durere abdominală şi/sau disconfort şi/sau greață 

şi/sau vomă 

B. Examinare şi evaluare gastrointestinală normală 

C. Neatribuită altei afecțiuni. 

 

1.6.1.1. Sindromul vomei ciclice 

 

Descriere: Atacuri recurente episodice de greață 

intensă şi vomă, de obicei stereotipe la un individ şi 

cu apariție predictibilă în timp a episoadelor. 

Atacurile pot fi asociate cu paloare şi letargie. 

Există o rezoluție completă a simptomelor între 

atacuri.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri de greață intensă şi vomă care 

îndeplinesc criteriile B şi C 

B. Stereotipia episoadelor pentru un anumit pacient 

şi recurența cu o periodicitate predictibilă 

C. Toate cele de mai jos: 

     1.greaţa şi voma apar de cel puțin 4 ori pe oră 

      2. atacurile durează ≥ 1 oră până la 10 zile 

      3. atacurile survin la un interval de separație de 

≥ 1 săptămână 

D. Absența completă a simptomelor între atacuri 

E. Neatribuită altei afecţiuni1 
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Notă: 1.În particular, istoricul şi examinarea fizică 

nu evidențiază semne de boală gastrointestinală. 

 

Comentarii:1.6.1.1. Sindromul vomei ciclice este în 

mod tipic o condiție episodică autolimitată care 

apare în copilărie, cu perioade de completă 

normalitate între episoade. Natura ciclică este 

marca specifică şi atacurile sunt predictibile. 

        Această afecțiune a fost inclusă pentru prima 

dată în sindroamele periodice ale copilăriei în 

CITC-II. Caracteristicile clinice ale acestui sindrom 

se aseamănă cu cele găsite în asociere cu cefaleea 

migrenoasă, şi multe tendințe de cercetare din 

ultimii ani au sugerat că sindromul de voma ciclică 

este o condiție legată de migrenă. 

 

1.6.1.2. Migrena abdominală 

 

Descriere: O afecțiune idiopatică observată în 

special la copii cu atacuri recurente moderate până 

la severe de durere abdominală de linie mediană, 

asociată cu simptome vasomotorii, greață şi vomă, 

cu durată de 2-72 ore şi cu normalitate între 

episoade. Cefaleea nu apare în timpul acestor 

episoade. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri de durere abdominală care să 

îndeplinească criteriile B-D 

B. Durerea are cel puțin 2 dintre următoarele 3 

caracteristici: 

     1. localizarea pe linia mediană, periombilical sau 

imprecis localizată 

      2. calitatea – surdă sau „doar simplă durere” 

(„just sore”) 

     3. intensitate moderată sau severă 

C. Cel puțin 2 dintre următoarele 4 simptome 

asociate sau semne: 

       1. anorexie 

       2. greață 

       3. vomă 

       4. paloare 

D. Atacurile durează 2-72 ore netratate sau tratate 

fără succes 

E. Lipsa completă a simptomelor între atacuri 

F. Neatribuită altei afecţiuni1 

 

Notă: 

1. In particular, istoricul şi examinarea fizică nu 

evidențiază semne de boală gastrointestinală sau 

renală, sau astfel de boli au fost excluse prin 

investigaţii corespunzătoare. 

 

Comentarii: Durerea din 1.6.1.2 Migrena 

abdominală este suficient de severă ca să 

interfereze cu activitățile zilnice normale.  

      La copiii mici prezența cefaleei este frecvent 

ignorată. Trebuie obținut un istoric atent al 

prezenței sau absenței cefaleei şi, dacă cefaleea este 

identificată în timpul atacurilor trebuie luat în 

considerare un diagnostic de 1.1 Migrenă fără 

aură. 

      Copiilor li se pare greu să facă diferența dintre 

anorexie şi greață. Paloarea este frecvent 

acompaniată de umbre întunecate sub ochi. La 

câțiva pacienți hiperemia (roșeața „flushing”) este 

fenomenul vasomotor predominant. 

      Cei mai mulți copii cu migrenă abdominală vor 

dezvolta migrenă târziu, pe parcursul vieții.  

 

1.6.2.Vertijul paroxistic benign 

 

Descriere: Afecțiune caracterizată prin scurte 

episoade recurente de vertij, care apar spontan, fără 

semne de alarmă şi se remit spontan, la copii de 

altfel sănătoși. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri  îndeplinind criteriile B şi C 

B. Vertij1 care apare fără semne de alarmă, de 

intensitate maximală la debut şi care se remite 

spontan după minute, ore, fără pierderea conștiinței 

C. Cel puțin una dintre următoarele 5 simptome sau 

semne asociate: 

1.nistagmus 

2. ataxie 

3. voma 

4. paloare 

5. senzație de frică 

D. Examinarea neurologică, audiometrică şi a 

funcțiilor vestibulare  normale între atacuri 

E. Neatribuită altei afecţiuni2 

 

Notă: 

1. Copiii mici cu vertij pot să nu fie capabili să 

descrie simptomele vertiginoase. Observațiile 

parentale cu privire la episoadele periodice de 

dezechilibru pot fi interpretate ca vertij la copiii 

mici. 

2. În particular tumorile de fosă posterioară, crizele 

de epilepsie şi afecțiunile vestibulare au fost 

excluse. 

 

Comentarii: Relația dintre 1.6.2 Vertijul paroxistic 

benign şi A.1.6.6. Migrena vestibulară (Apendix) 

trebuiesc examinate în continuare în viitor.  

 

1.6.3. Torticolisul paroxistic benign 

 

Descriere: Episoade recurente de înclinare a 

capului pe o parte, probabil cu o ușoară rotație, care 

se remite spontan. Această condiție apare la sugari 

şi copii mici, cu debut în primul an de viață. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri1 recurente la un copil mic, îndeplinind 

criteriile B şi C 

B. Înclinarea capului către o parte, cu sau ușoară 

rotație, remisă minute până la zile 
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C. Cel puţin una dintre următoarele 5 simptome sau 

semne asociate: 

1. paloare 

2. iritabilitate 

3. maleză 

4. vomă 

5. ataxie2 

D. Examinare neurologică normală între atacuri 

E. Neatribuită altei afecţiuni3 

 

Note: 

1. Atacurile tind să reapară lunar 

2. Ataxia e cel mai probabil să apară la copii mai 

mari în cadrul grupului de vârstă afectat. 

3. Diagnosticul diferențial include refluxul gastro-

esofagian, distonia torsională idiopatică şi crizele 

parțiale complexe, dar o atenție particulară trebuie 

acordată fosei posterioare şi joncțiunii cranio-

cervicale unde leziunile congenitale sau dobândite 

pot produce torticolis. 

 

Comentarii: Capul copilului poate fi readus la 

poziția neutră în timpul atacurilor: poate fi 

întâmpinată o oarecare rezistență, dar poate fi 

depășită. 

Aceste observații necesită validare 

suplimentară prin jurnalele pacientului, interviuri 

structurate şi colectarea longitudinală a datelor. 

1.6.3. Torticolisul paroxistic benign poate 

evolua în 1.6.2. Vertij paroxistic benign sau în 1.2 

Migrenă cu aură (în particular 1.2.2 Migrenă cu 

aură de trunchi cerebral) sau se poate opri, fără alte 

simptome mai departe. 
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2.  Cefaleea de tip tensional (TTH) 

2.1 Cefaleea de tip tensional episodică rară 

(infrecventă)   

  

2.1.1 

  Cefaleea de tip tensional episodică rară 

asociată cu sensibilitate pericraniană 

  

2.1.2 

  Cefaleea de tip tensional episodică rară, 

neasociată cu sensibilitate pericraniană 

  2.2 Cefaleea de tip tensional episodică 

frecventă 

  

2.2.1 

  Cefaleea de tip tensional episodică 

frecventă, asociată cu sensibilitate 

pericraniană 

  

2.2.2 

  Cefaleea de tip tensional episodică 

frecventă, neasociată cu sensibilitate 

pericraniană 

 2.3 Cefaleea se tip tensional cronică 

  

2.3.1 

  Cefaleea de tip tensional cronică asociată 

cu sensibilitate pericraniană 

  

2.3.2 

   Cefaleea de tip tensional cronică 

neasociată cu sensibilitate pericraniană 

2.4 Cefaleea de tip tensional probabilă 

  

2.4.1 

  Cefaleea de tip tensional episodică rară 

probabilă 

  

2.4.2 

  Cefaleea de tip tensional episodică 

frecventă probabilă 

 2.4.3   Cefaleea de tip tensional cronică 

probabilă 

2.4.1 

 

2.4.2 

 2.4.3 

Cefaleea de tip tensional episodică rară 

probabilă 

Cefaleea de tip tensional episodică 

frecventă probabilă 

Cefaleea de tip tensional cronică probabilă 

Termeni folosiți anterior: 

cefalee tensională, cefalee datorată contracției 

musculare (cefalee musculotonică), cefalee 

psihomiogenă, cefalee de stres, cefalee comună, 

cefalee esențială, cefalee idiopatică, cefalee 

psihogenă 

Codificate în altă parte: 

Cefalee de tip tensional-like atribuită altei afecțiuni 

este codificată cu acea afecțiune. 

 

Comentariu general 

Cefalee primară sau secundară sau ambele? Trei 

reguli sunt aplicate la cefaleea de tip tensional-like, 

în funcție de circumstanțe: 

1. Atunci când o nouă cefalee cu caracteristici de 

cefalee de tip tensional apare pentru prima dată în 

relație temporală strânsă cu o altă afecțiune 

cunoscută ca fiind cauzatoare de cefalee, sau 

îndeplineşte alte criterii de cauzalitate de către acea 

afecțiune, noua cefalee este codificată ca cefalee 

secundară atribuită afecțiunii cauzatoare.  

2. Atunci când cefaleea de tip tensional pre-

existentă devine cronică în relație temporală strânsă 

cu o astfel de afecțiune cauzatoare, atât diagnosticul 

inițial de cefalee de tip tensional, cât şi diagnosticul 

secundar trebuiesc date.  

3. Atunci când cefaleea de tip tensional pre-

existentă se agravează semnificativ (însemnând de 

obicei o creștere de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a 

severității) în relație temporală strânsă cu o astfel de 

afecțiune cauzatoare de cefalee, atât diagnosticul 

inițial de cefalee de tip tensional, cât şi cel de 

cefalee secundară sunt susținute, pe baza unor 

dovezi solide asupra faptului că această afecțiune 

poate cauza cefalee.  

În cazul cefaleei de tip tensional cronică 

este greu de stabilit o relație temporală strânsă cu 

abuzul medicamentos. De aceea, trebuie codificate 

ambele diagnostice de 2.3 Cefalee de tip tensional 

cronică, cât şi 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos. 

 

Introducere 

2. Cefaleea de tip tensional este foarte frecventă, cu 

o prevalență pe durata vieții în populația generală 

pe un interval între 30% şi 78% în diferite studii. 

Determină un foarte mare impact socio-economic. 

      Deși acest tip de cefalee a fost considerat 

anterior primar psihogenic, un număr de studii au 

apărut după publicarea CITC-I care sugerează 

puternic o bază neurobiologică, cel puțin pentru 

cele mai severe subtipuri de cefalee de tip tensional. 

    Împărțirea 2. Cefaleei de tip tensional în 

subtipurile episodic şi cronic introdusă în CITC-I s-

a dovedit extrem de utilă. În CITC-II, forma 

episodică a fost subdivizată în subformele 

infrecventă (cu crize rare - cu episoade de cefalee 

ce survin mai puțin de unul pe lună) şi frecventă (cu 

crize frecvente). 2.2 Cefaleea de tip tensional 

episodică frecventă poate fi asociată cu dizabilitate 

considerabilă şi uneori necesită tratamente cu 

medicamente scumpe. În contrast, 2.1 Cefaleea de 

tip tensional episodică rară, care apare aproape la 

întreaga populație, are de obicei un impact foarte 

mic asupra individului şi, în cele mai multe cazuri 

nu necesită atenția personalului medical. Distincția 

2.1 Cefaleei de tip tensional episodică rară de 2.1 

Cefaleea de tip tensional episodică frecventă separă 

astfel indivizii care în mod tipic nu necesită 

tratament medical şi evită categorisirea întregii 

populații ca având o cefalee semnificativă, 

permițând totuși ca cefaleele lor să fie clasificate. 

2.3 Cefaleea de tip tensional cronică este o 

afecțiune severă, cauzând o scădere marcată a 

calității vieții şi un înalt grad de dizabilitate. 
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      Mecanismul exact al 2. Cefaleei de tip tensional 

nu este cunoscut. Mecanismele periferice ale durerii 

joacă cel mai probabil un rol în 2.1 Cefaleea de tip 

tensional episodică rară şi în 2.2 Cefaleea de tip 

tensional  episodică frecventă, în timp ce 

mecanismele centrale ale durerii joacă un rol 

important în 2.3 Cefaleea de tip tensional cronică. 

Creșterea sensibilității pericraniene este cel mai 

semnificativ dintre semnele patologice observate la 

pacienţii cu 2. Cefalee de tip tensional. 

Sensibilitatea este în mod tipic prezentă interictal şi 

se exacerbează în timpul atacului de cefalee şi se 

amplifică cu creșterea intensității şi frecvenței 

cefaleelor. Creșterea sensibilității este foarte 

probabil importantă din punct de vedere 

fiziopatologic. De aceea, CITC-II diferențiază 

pacienţii cu şi fără această afectare a musculaturii 

pericraniene, o subdiviziune menținută în CITC-3 

pentru a stimula cercetarea viitoare în această arie. 

Sensibilitatea pericraniană este înregistrată 

ușor prin palpare manuală. Mișcări ușoare de rotație 

cu indexul şi degetele mijlocii, o presiune fermă 

(preferabil ajutată prin folosirea unui palpometru) 

determină o sensibilitate locală de 0-3 pentru 

mușchii frontal, temporal, maseter, pterigoid, 

sternocleidomastoidian, splenius şi trapez. Acestea 

pot fi însumate pentru un scor total de sensibilitate 

pentru fiecare individ. Aceste măsurători sunt utile 

pentru ghidarea tratamentului şi adaugă valoare şi 

credibilitate explicațiilor pe care le dăm pacientului. 

Dificultatea diagnostică cel mai frecvent 

întâlnită la cefaleele primare este diferențierea între 

2. Cefaleea de tip tensional şi forme ușoare de 

1.Migrena fără aură. Aceasta dificultate este cu 

atât mai mare datorită faptului că pacienţii cu 

cefalei fervente suferă de ambele afecțiuni. S-au 

sugerat criteriile de diagnostic mai stricte pentru 2. 

Cefalee de tip tensional în speranța de a exclude 

migrena care seamănă fenotipic cu cefaleea de tip 

tensional. Astfel de criterii au fost propuse în 

Apendixul CITC-II ca A2 Cefalee de tip tensional. 

Totuși, o astfel de creștere în specificitate ar reduce, 

în același timp sensibilitatea criteriilor, rezultând o 

mare populație de pacienți a căror cefalee ar putea 

fi clasificată numai ca 2.3 Cefalee de tip tensional 

probabilă sau 1.5 Migrenă probabilă. Până acum 

nu sunt dovezi că o astfel de modificare ar fi 

benefică, aceste criteriile de diagnostic mai stricte 

rămân în Apendix, numai pentru scopuri de 

cercetare. Comitetul de Clasificare recomandă 

comparația între pacienţii diagnosticați cu fiecare 

set de criterii, nu numai caracterizarea trăsăturilor 

clinice dar şi pentru o explorare a mecanismelor 

fiziopatologie şi răspunsului la tratament. 

 

2.1 Cefaleea de tip tensional episodică rară 

Descriere: Episoade rare (infrecvente) de cefalee, 

tipic bilaterale, cu caracter de presiune sau 

strângere şi de intensitate ușoară până la moderată, 

cu durată de minute până la zile. Durerea nu se 

agravează cu activitatea fizică de rutină şi nu este 

asociată cu greață, dar fotofobia şi fonofobia pot fi 

prezente. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 10 episoade de cefalee care survin < 1 

zi pe lună în medie (<12 zile pe an) şi îndeplinesc 

criteriile (B-D). 

B. Cefaleea durează de la 30 minute până la 7 zile. 

C. Cel puțin două dintre următoarele patru 

caracteristici: 

1. localizarea bilaterală 

2. caracter de presiune sau strângere 

(nepulsatilă) 

3. intensitate ușoară sau moderată 

4. nu este agravată la activităţi fizice de 

rutină cum ar fi mersul, urcatul scărilor 

D. Ambele dintre următoarele: 

1. nu este însoțită de greață sau vomă 

2 nu mai mult de una dintre fotofobie sau 

fonofobie 

E. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 

1. Când cefaleea îndeplineşte criteriile atât pentru 

1.5 Migrenă probabilă cât şi pentru 2.1 Cefalee de 

tip tensional episodică rară, codificați 2.1 Cefalee 

de tip tensional episodică rară (sau orice alt subtip 

pentru care criteriile sunt îndeplinite), conform 

regulii generale că diagnosticul definitiv prevalează 

în faţa diagnosticului probabil.  

 

2.1.1 Cefaleea de tip tensional episodică rară 

asociată cu sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Episoade care îndeplinesc criteriile pentru 2.1 

Cefalee de tip tensional episodică rară 

B. Creșterea sensibilității pericraniene la palparea 

manuală. 

 

2.1.2 Cefaleea de tip tensional episodică rară fără 

sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Episoade care îndeplinesc criteriile pentru 2.1 

Cefalee de tip tensional episodică rară 

B. Fără creșterea sensibilității pericraniene  

 

2.2 Cefaleea de tip tensional episodică frecventă 

 

Descriere: Episoade frecvente de cefalee, tipic 

bilaterale, cu caracter de presiune sau strângere şi 

de intensitate ușoară până la moderată, cu durată de 

minute până la zile. Durerea nu se agravează cu 

activitatea fizică de rutină şi nu este asociată cu 

greață, dar fotofobia şi fonofobia pot fi prezente. 

Criterii de diagnostic: 
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A. Cel puțin 10 episoade de cefalee care survin în 

1-14 zile pe lună în medie pentru > 3 luni (≥12 şi 

<180 zile/an) şi îndeplinesc criteriile (B-D). 

B. Cefaleea durează de la 30 minute până la 7 zile. 

C. Cefaleea are cel puțin două dintre următoarele 

patru caracteristici: 

1. localizarea bilaterală 

2. caracter de presiune sau strângere (nepulsatilă) 

3. intensitate ușoară sau moderată 

4. nu este agravată la activităţi fizice de rutină 

cum ar fi mersul, urcatul scărilor 

D. Ambele dintre următoarele: 

1. nu este însoțită de greață sau vomă  

2. nu mai mult de una dintre fotofobie sau 

fonofobie 

E. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 

1. Când cefaleea îndeplineşte criteriile atât pentru 

1.5 Migrenă probabilă cât şi pentru 2.2 Cefalee de 

tip tensional episodică frecventă, codificați 2.2 

Cefalee de tip tensional episodică frecventă (sau 

orice alt subtip pentru care criteriile sunt 

îndeplinite), conform regulii generale că 

diagnosticul definitiv prevalează în faţa 

diagnosticului probabil.  

 

Comentarii: 

2.2 Cefaleea de tip tensional frecventă coexistă 

deseori cu 1.1 Migrena fără aură. Ambele afecțiuni 

trebuiesc identificate, preferabil prin folosirea 

jurnalului de cefalee, deoarece tratamentele diferă 

considerabil. Este important să se educe pacienţii să 

facă diferența între aceste două tipuri de cefalee 

pentru ca ei să selecteze tratamentul corect pentru 

fiecare, evitând abuzul medicamentos şi consecința 

sa nefastă, apariția 8.2 Cefaleei de abuz 

medicamentos. 

2.2.1 Cefaleea de tip tensional episodică frecventă 

asociată cu sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Episoade care îndeplinesc criteriile pentru 2.2 

Cefalee de tip tensional episodică frecventă 

B. Creșterea sensibilității pericraniene la palparea 

manuală. 

 

2.2.2 Cefaleea de tip tensional episodică frecventă 

fără sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A Episoade care îndeplinesc criteriile pentru 2.2 

Cefalee de tip tensional episodică frecventă 

B. Fără creșterea sensibilității pericraniene. 

 

2.3 Cefaleea de tip tensional cronică 

 

Codificată în altă parte: 4.10 Cefaleea cotidiană 

persistentă de novo 

Descriere: O afecțiune care se dezvoltă din forma 

episodică frecventă a cefaleei de tip tensional 

episodice, cu episoade zilnice sau foarte frecvente 

de cefalee, în mod tipic bilaterale, cu caracter de 

presiune sau de strângere de intensitate medie sau 

moderată, cu durată de ore până la zile, fără 

remisiune. Durerea nu se agravează cu activitatea 

fizică de rutină, dar poate fi asociată cu greață 

ușoară, fotofobia sau  fonofobia. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care survine în ≥15 zile/lună în  medie 

pentru >3 luni (≥180 zile/an), îndeplinind criteriile 

(B-D). 

B. Cefaleea durează ore până la zile sau nu se 

remite. 

C. Cefaleea are cel puțin două dintre următoarele 

patru caracteristici: 

1. localizarea bilaterală 

2. caracter de presiune sau strângere 

(nepulsatilă) 

3. intensitate ușoară sau moderată 

4. nu este agravată la activităţi fizice de rutină  

cum ar fi mersul, urcatul scărilor 

D. Ambele dintre următoarele: 

1. nu mai mult de una dintre fotofobie sau 

fonofobie 

2. nici una dintre greață moderată sau severă, 

sau vomă 

E. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 

1. Atât la 2.3 Cefaleea de tip tensional cronică cât 

şi la 1.3 Migrenă cronică, cefaleea trebuie să apară 

în cel puțin 15 zile pe lună. Pentru 2.3 Cefaleea de 

tip tensional cronică cefaleea care apare în cel puțin 

15 zile pe lună trebuie să îndeplinească criteriile B-

D pentru 2.2 Cefalee de tip tensional episodică 

frecventă, iar pentru 1.3 Migrenă cronică cefaleea 

trebuie ca în cel puțin 8 zile din lună să 

îndeplinească criteriile B-D pentru 1.1 Migrenă 

fără aură. De aceea, un pacient poate îndeplini 

ambele aceste criterii de diagnostic, de exemplu 

având cefalee în 25 zile pe lună, îndeplinind 

criteriile de migrenă în 8 zile şi cele de cefalee de 

tip tensional în 17 zile. În aceste cazuri trebuie 

susținut diagnosticul de 1.3 Migrenă cronică.  

2. 2.3 Cefaleea de tip tensional cronică se dezvoltă 

în timp din 2.2 Cefalee de tip tensional episodică 

frecventă; atunci când criteriile A-E sunt îndeplinite 

de către cefalee care fără dubiu, este zilnică şi nu se 

remite în mai puțin de 24 ore după debut se codifică 

4.10 Cefaleea  cotidiană persistentă de novo. Când 

modul de debut  nu este rememorat de către pacient 

sau este nesigur, se codifică 2.3 Cefaleea de tip 

tensional cronică. 

3. În multe cazuri nesigure există şi abuz 

medicamentos. Când acesta îndeplineşte criteriul B 

de la orice subtip al 8.2 Cefaleea de abuz 

medicamentos şi de asemenea sunt îndeplinite 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

28 

 

criteriile pentru 2.3 Cefalee de tip tensional 

cronică, regula este să se codifice ambele 2.3 

Cefalee de tip tensional cronică şi 8.2 Cefaleea de 

abuz medicamentos. După retragerea medicației, 

diagnosticul trebuie re-evaluat, nu de puține ori 

criteriile pentru 2.3 Cefalee de tip tensional cronică 

nu mai sunt îndeplinite, cu revenirea la unul sau 

altul din subtipurile episodice. Când această 

afecțiune rămâne cronică după întreruperea 

medicației, trebuie anulat diagnosticul de 8.2 

Cefaleea de abuz medicamentos. 

 

2.3.1 Cefaleea de tip tensional cronică asociată cu 

sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplinesc criteriile pentru 2.3 

Cefalee de tip tensional cronică 

B. Creșterea sensibilității pericraniene la palparea 

manuală. 

 

2.3.2 Cefaleea de tip tensional cronică fără 

sensibilitate pericraniană 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplinesc criteriile pentru 2.3 

Cefalee de tip tensional cronică 

B. Fără creșterea sensibilității pericraniene. 

 

2.4 Cefalee de tip tensional probabilă  

 

Descriere: Cefalee de tip tensional –like la care 

lipsește una dintre caracteristicile necesare pentru a 

îndeplini toate criteriile pentru un subtip de cefalee 

de tip tensional codificat mai sus, şi nu îndeplinesc 

criteriile pentru alt tip de cefalee. 

 

Comentariu: Pacienţii care îndeplinesc unul dintre 

seturile de criterii de mai jos pot de asemenea să 

întrunească criteriile pentru una dintre subformele 

de 1.6 Migrenă probabilă. În astfel de cazuri, 

regula generală de ierarhizare se aplică, punând 1. 

Migrena şi tipurile şi subtipurile ei înaintea 2. 

Cefaleei de tip tensional şi a tipurilor si subtipurilor 

acestora. 

 

2.4.1.Cefalee de tip tensional episodică rară 

probabilă  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Unul sau mai multe episoade de cefalee care 

îndeplinesc toate în afară de unul dintre criteriile A-

D pentru 2.1 Cefalee de tip tensional episodică rară 

B. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru alt tip 

de cefalee.  

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

2.4.2.Cefalee de tip tensional episodică frecventă 

probabilă  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Unul sau mai multe episoade de cefalee care 

îndeplinesc toate în afară de unul dintre criteriile A-

D pentru 2.2 Cefalee de tip tensional episodică 

frecventă 

B. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru alt tip 

de cefalee.  

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

2.4.3.Cefalee de tip tensional cronică probabilă  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee îndeplinind toate cu excepția unuia 

dintre criteriile A-D pentru 2.3 Cefalee de tip 

tensional cronică 

B. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru alt tip 

de cefalee.  

C. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3.  
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3.  Cefaleele trigeminal vegetative 

(autonome)  (TACs) 

3.1 Cefaleea “cluster” (“in ciorchine”) 

  3.1.1   Cefaleea “cluster” episodică 

  3.1.2   Cefaleea “cluster” cronică 

3.2 Hemicrania paroxistică 

  3.2.1   Hemicrania paroxistică episodică 

  3.2.2   Hemicrania paroxistică cronică 

3.3 Atacuri de cefalee nevralgiformă de 

scurtă durată unilaterale  

  3.3.1   SUNCT – Atacuri de cefalee 

nevralgiformă unilaterală de scurtă durată 

cu hiperemie conjunctivală şi lacrimaţie 

(“Short-lasting Unilateral Neuralgiform 

headache attacks with Conjuncticval 

injection and Tearing”) 

3.3.1.1    SUNCT episodic 

3.3.1.2    SUNCT cronic 

   3.3.2   SUNA - Atacuri de cefalee 

nevralgiformă unilaterală de scurtă durată 

cu simptome craniene vegetative 

(autonome) (“Short-lasting Unilateral 

Neuralgiform headache attacks with 

cranial Autonomic symptoms”) 

3.2.2.1     SUNA episodic 

3.2.2.2     SUNA cronic 

3.4 Hemicrania continuă 

3.4.1. 

3.4.2  

Hemicrania continuă, subtipul cu 

remisiuni 

Hemicrania continuă, subtipul fără 

remisiuni 

3.5 Cefalalgia trigeminal vegetativă 

(autonomă) probabilă 

  3.4.1 Cefaleea “cluster” probabilă 

  3.4.2 Hemicrania paroxistică probabilă 

  3.4.3     Atacuri de cefalee nevralgiformă de 

scurtă durată unilaterale probabile 

3.5.4 Hemicrania continuă probabilă 

Comentariu general: 

Cefalee primară sau secundară sau ambele? Trei 

reguli se aplică la cefaleea cu caracteristici 

trigeminal autonome (TAC), în funcție de 

circumstanțe: 

1. Atunci când apare o nouă cefalee cu caracteristici 

de cefalee vegetativă (autonomă) trigeminală 

(TAC) apare pentru prima dată, în relație temporală 

strânsă cu o altă afecțiune cunoscută ca fiind 

cauzatoare de cefalee, sau îndeplineşte alte criterii 

de cauzalitate de către acea afecțiune, noua cefalee 

este codificată ca cefalee secundară atribuită 

afecțiunii cauzatoare. 

2.  Atunci când Cefalee trigeminal vegetativă pre-

existentă devine cronică în relație temporală strânsă 

cu o astfel de afecțiune cauzatoare, atât diagnosticul 

inițial de Cefalee trigeminal vegetativă, cât şi 

diagnosticul secundar trebuiesc codificate.  

3. Atunci când Cefalee trigeminal vegetativă pre-

existentă se agravează semnificativ (însemnând de 

obicei o creștere de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a 

severității) în relație temporală strânsă cu o astfel de 

afecțiune cauzatoare de cefalee, atât diagnosticul 

inițial de Cefalee trigeminal vegetativă cât şi cel de 

cefalee secundară sunt susținute, pe baza unor 

dovezi solide asupra faptului că această afecțiune 

poate cauza cefalee. 

 

Introducere: 

Cefaleele trigeminal vegetative (autonome) au 

semnele clinice de cefalee unilaterale, predominant 

cu fenomene craniene vegetative parasimpatice, 

care sunt lateralizate şi ipsilaterale cefaleei. 

Experimentele şi imagistica umană funcțională 

sugerează că aceste sindroame activează un reflex 

parasimpatic uman normal, cu semne clinice de 

disfuncție a simpaticului cranian secundare.  

Rareori, în mod tipic, migrena cu aură poate fi 

observată în asociere cu Cefalee trigeminal 

vegetativă.  

 

3.1 Cefaleea “cluster”(“în ciorchine”) 

 

Termeni folosiți anterior: Nevralgia ciliară, eritro-

meralgia capului, eritroprosopalgia Bing, 

hemicranias angioparalytica, hemicrania 

neuralgiformă cronică, cefalalgia histaminică, 

cefaleea Horton, boala Harris-Horton, nevralgia 

migrenoasă (Harris); nevralgia petrosală (Gradner); 

nevralgia Sluder, nevralgia sfeno-palatină, 

nevralgia vidiană. 

 

Codificat în altă parte: Cefaleea „cluster” 

simptomatică, secundară altei afecțiuni – este 

codificată ca o cefalee secundară atribuită acelei 

afecțiuni. 

 

Descriere: Atacuri de cefalee severă, strict 

unilaterală, durerea fiind localizată orbital, 

supraorbital, temporal sau în orice altă combinație a 
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acestor locuri, cu durată de 15-180 minute şi care 

apare de la o dată la două zile până la 8 ori pe zi. 

Durerea este asociată ipsilateral cu injectarea 

(hiperemia) conjunctivală, lacrimaţie, congestie 

nazală, rinoree, transpiraţia frunţii şi a feței, mioză, 

ptoză şi/sau edemul pleoapei, şi/sau nelinişte sau 

agitaţie. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri care îndeplinesc criteriile B-

D 

B. Durere severă sau foarte severă, unilaterală, 

orbitală, supraorbitală şi/sau temporală cu durată de 

15-180 minute (fără tratament)1 

C. Una sau ambele de mai jos: 

1. cel puțin unul dintre simptomele sau semnele 

următoare apar ipsilateral cefaleei: 

a. injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau 

lacrimaţie  

b. congestia nazală şi/ sau rinoree  

c. edem palpebral  

d. transpiraţia frunţii şi feței  

e. mioză şi/sau ptoză 

2. senzația de nelinişte sau agitaţie 

D. Frecvența de apariție a atacurilor este de la 1 la 2 

zile până la 8 atacuri/zi2 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă :  

1. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de 3.1 Cefalee „cluster”, atacurile pot fi mai 

puțin severe şi/sau de durată mai scurtă sau mai 

lungă. 

2. din timpul activ de 3.1 Cefalee „cluster”, 

atacurile pot fi mai puțin severe şi/sau de durată mai 

scurtă sau mai lungă 

 

Comentarii: Atacurile survin în serii care durează 

săptămâni sau luni (uneori numite perioade de 

„cluster”) separate de perioade de remisiune care 

durează luni sau ani. Aproximativ 10-15 % dintre 

pacienți au 3.1.2 Cefalee „cluster” cronică, fără 

astfel de perioade de remisiune. Într-o serie mare, 

cu o urmărire bună, un sfert dintre pacienți au avut 

numai o singură perioadă de cluster. Astfel de 

pacienți întrunesc criteriile şi trebuie codificați ca 

3.1 3.1 Cefalee „cluster”. 

In timpul unei perioade de „cluster” în 

3.1.1. Cefalee „cluster” episodică, şi în orice 

moment în 3.1.2 Cefaleea „cluster” cronică 

atacurile survin cu regularitate şi pot fi provocate de 

alcool, histamină sau nitroglicerină 

Durerea din 3.1 Cefalee „cluster” este 

maximă orbital, supraorbital, temporal sau în orice 

altă combinație a acestor locuri, dar se poate 

extinde şi spre alte regiuni. În timpul celor mai 

severe atacuri, intensitatea durerii este 

insuportabilă. De obicei, pacienţii nu pot sta în pat 

şi în mod caracteristic traversează camera. Durerea 

revine de obicei în aceeași parte a capului în timpul 

aceleiași perioade de cluster.  

Vârsta de debut este de obicei 20-40 ani. 

Din motive necunoscute, bărbații sunt mai afectați 

de 3 ori mai mult decât femeile. 

Atacurile acute implică activarea 

substanței cenușii la nivel hipotalamic posterior. 3.1 

Cefaleea „cluster” poate fi autozomal dominantă în 

aproximativ 5 % dintre cazuri. 

La unii pacienți s-au descris ambele 3.1 

Cefalee „cluster” şi 13.1 Nevralgia trigeminală 

(numită uneori sindromul „cluster-tic”). Aceştia 

trebuie să primească ambele diagnostice. 

Importanța acestei observații este că ambele 

afecțiuni trebuiesc tratate pentru a pacientului să i 

se remită cefaleea.  

 

3.1.1. Cefaleea “cluster” episodică 

 

Descriere: Atacuri de cefalee „cluster” care survine 

în perioade cu durată de la 7 zile la 1 an, separate de 

intervale libere cu durată de cel puțin 3 luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.1 

Cefalee „cluster” şi apar în serii (perioade de 

"cluster”) 

B. Cel puțin două perioade de „cluster” cu durată de 

la 7 zile la 1 an (fără tratament) şi separate de o 

perioadă de remisiune fără durere de ≥ 3 luni. 

 

Comentariu: Perioadele de „cluster” de obicei 

durează între 2 săptămâni şi 3 luni. 

 

3.1.2. Cefalee ”cluster” cronică 

 

Descriere: Atacuri de cefalee „cluster” care apare 

pentru 1 an sau mai mult fără remisiune, sau cu 

perioade de remisiune care durează mai puțin de 3 

luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.1 

Cefalee „cluster” şi criteriului B de mai jos 

B. Apare fără o perioadă de remisiune sau cu 

perioade de remisiune care durează mai puțin de < 

3 luni, pe o durată de cel puțin 1 an. 

 

Comentariu:3.1.2 Cefaleea „cluster” cronică poate 

apărea de novo (denumită anterior cefalee „cluster” 

cronică primară) sau poate evolua din 3.1.1. 

Cefalee cluster episodică (denumită anterior 

cefalee „cluster” cronică secundară). La unii 

pacienți apare tranziția de la 3.1.2. Cefalee „cluster 

”cronică la 3.1.1. Cefalee „cluster” episodică.  

 

3.2 Hemicrania paroxistică 

 

Descriere: Atacuri severe, strict unilaterale de 

durere orbitală, supraorbitală, temporală sau în 
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orice altă combinație a acestor locuri, cu durată de 

2-30 minute şi care apare de la câteva ori la de mai 

multe ori pe zi. Atacurile sunt asociate ipsilateral cu 

hiperemie injectarea (hiperemia) conjunctivală, 

lacrimaţie, congestie nazală, rinoree, transpiraţia 

frunţii şi a feței, mioză, ptoză şi/sau edemul 

pleoapei. Răspund în mod absolut la indometacina. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 20 atacuri care îndeplinesc criteriile B-

E 

B. Durere severă, unilaterală, orbitală, supraorbitală 

şi/sau temporală cu durată de 2-30 minute  

C. Oricare una sau ambele de mai jos: 

1.cel puțin unul dintre simptomele sau semnele 

următoare, ipsilateral durerii: 

a. injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau 

lacrimaţie  

b. congestia nazală şi/ sau rinoree 

c. edem palpebral  

d. transpiraţia frunţii şi feței  

e. mioză şi/sau ptoză  

2. senzație de nelinişte sau agitaţie 

D. Frecvența de apariție de peste >5 pe/zi1 

E. Atacurile sunt prevenite în mod absolut prin 

doze terapeutice de indometacin2 

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de 3.2 Hemicranie paroxistică, atacurile pot fi 

mai puțin frecvente. 

2. La adult, indometacina oral trebuie utilizată 

inițial la o doză de minim 150 mg pe zi şi crescut 

dacă este necesar până la 225 mg zilnic. Doza de 

injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite 

doze mai mici de menținere. 

 

Comentariu: În contrast cu cefaleea „cluster”, nu 

există preponderență masculină. Debutul este de 

obicei în perioada de adult, deși s-au raportat şi 

cazuri din copilărie. 

 

3.1.2. Hemicrania paroxistică episodică 

 

Descriere: Atacuri de hemicranie paroxistică care 

apar în perioade cu durată de la 7 zile până la 1 an, 

separate de intervale libere fără durere cu durată de 

cel puțin 3 luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.2 

Hemicranie paroxistică şi apar în serii  

B. Cel puțin două perioade cu durată de la 7 zile la 

1 an (fără tratament) şi separate de o perioadă de 

remisiune fără durere de ≥3 luni. 

 

3.2.2. Hemicrania paroxistică cronică 

Descriere: Atacuri de hemicranie paroxistică cu 

durată de mai mult de 1 an fără remisiune, sau cu 

perioade de remisiune cu durată mai mica de 3 luni.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.2 

Hemicrania paroxistică şi criteriul B de mai jos 

B. Apar fără o perioadă de remisiune, sau cu o 

remisiune care durează <3 luni , pentru cel puțin 1 

an 

 

Comentariu: Pacienţii care îndeplinesc criteriile 

pentru ambele 3.2.2. Hemicrania paroxistică 

cronică (CPH) şi 13.1 Nevralgia trigeminală 

(uneori denumită sindromul CPH-tic) trebuie să 

primească ambele diagnostice. Recunoașterea lor 

este importantă, deoarece ambele afecțiuni necesită 

tratament. Semnificația fiziopatologică nu este încă 

clară. 

 

3.3 Atacuri de cefalee nevralgiformă de scurtă 

durată unilaterale 

 

Descriere: Atacuri de cefalee moderate sau severe, 

strict unilaterale, cu durată de secunde până la 

minute, care apar cel puțin o dată pe zi şi de obicei 

sunt asociate cu lăcrimare proeminentă şi hiperemia 

(roșeața) ochiului ipsilateral.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin 20 atacuri care îndeplinesc criteriile B-

D 

B. Cefalee moderată sau severă, unilaterală, cu 

localizare orbitală, supraorbitală, temporală şi/sau 

cu altă distribuție trigeminală, cu durată de 1-600 

secunde şi care survine ca un singur junghi, o serie 

de junghiuri sau într-un model de “dinți de 

fierăstrău” 

C. Cel puțin unul dintre următoarele 5 semne sau 

simptome vegetative craniene, ipsilateral durerii: 

1. injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau, 

lacrimaţie  

2. congestia nazală şi/ sau rinoree  

3. edem palpebral  

4. transpiraţia frunţii şi feței  

5. mioză şi/sau ptoză  

D. Frecvență atacurilor este de cel puțin unul pe zi1  

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă:  

1. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de 3.3 Atacuri de cefalee nevralgiformă de 

scurtă durată unilaterale, atacurile pot fi mai puțin 

frecvente. 

 

Comentarii: Atacurile de durată mai mare sunt 

caracterizate prin apariția a mai multor junghiuri 

sau printr-un model “în dinți de fierăstrău”.  

Există două subtipuri de 3.3 Atacuri de cefalee 

nevralgiformă de scurtă durată unilaterale 
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recunoscute: 3.3.1 SUNCT – Atacuri de cefalee 

nevralgiformă unilaterală de scurtă durată cu 

hiperemie conjunctivală şi lacrimaţie (“Short-

lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks 

with Conjuncticval injection and Tearing” şi 3.3.2. 

SUNA - Atacuri de cefaleea nevralgiformă 

unilaterală de scurtă durată cu simptome craniene 

vegetative (autonome)(“Short-lasting Unilateral 

Neuralgiform headache attacks with cranial 

Autonomic symptoms”). 3.3.1 SUNCT poate fi o 

subformă a 3.2 SUNA, deși aceasta necesită studii 

ulterioare. Între timp, fiecare este clasificată ca un 

subtip diferit, descris mai jos. 

3.3.1. SUNCT şi 3.3.2 SUNA sunt de 

obicei declanșate fără o perioadă refractară. Aceasta 

e în contrast cu 13.1 Nevralgia trigeminală, care de 

obicei are o perioadă refractară după fiecare atac. 

 

3.3.1 SUNCT – Atacuri de cefalee nevralgiformă 

unilaterală de scurtă durată cu hiperemie 

conjunctivală şi lacrimaţie (“Short-lasting 

Unilateral Neuralgiform headache attacks with 

Conjuncticval injection and Tearing) 

 

Criterii de diagnostic 

A. Atacuri care corespund criteriilor pentru 3.3 

Atacuri de cefalee nevralgiformă de scurtă durată 

unilaterale și criteriul B de mai jos 

B. Ambele de mai jos, ipsilateral durerii: 

1. injectarea (hiperemia) conjunctivală  

2. lacrimația.  

 

Comentariu: Literatura sugerează că afecțiunea care 

mimează cel mai mult 3.3.1 SUNCT este o leziune 

de fosă posterioară.  

Există pacienţii la care s-a descris suprapunerea 

dintre 3.3.1. SUNCT şi 13.1 Nevralgie trigeminală. 

Diferențierea clinică este complexă. Acești pacienți 

trebuie să primească ambele diagnostice. 

Au fost raportați pacienți cu ambele 3.3.1 

SUNCT şi 3.1 Cefalee „cluster”, semnificația 

fiziopatologică a acestei suprapuneri rămâne încă 

de determinat. 

 

3.3.1.1. SUNCT episodic 

Descriere: Atacuri de SUNCT care apar în perioade 

care durează de la 7 zile la 1 an, separate de 

intervale fără durere cu durată de la 3 luni sau mai 

mult.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.3.1. 

SUNCT şi survin în serii 

B. Cel puțin două serii cu durată de la 7 zile la 1 an 

(fără tratament) şi separate prin perioade de 

remisiune fără durere de cel puțin ≥3 luni.  

 

 3.1.2 SUNCT cronic 

Descriere: Atacuri de SUNCT care apar pentru mai 

mult de 1 an fără remisiune, sau cu perioade de 

remisiune care durează mai puțin de 3 luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.3.1. 

SUNCT şi criteriul B de mai jos 

B. Apare fără perioadă de remisiune sau cu o 

remisiune care durează < 3 luni, pentru cel puțin 1 

an. 

 

3.3.2. SUNA - Atacuri de cefaleea nevralgiformă 

unilaterală de scurtă durată cu simptome craniene 

vegetative (autonome) (“Short-lasting Unilateral 

Neuralgiform headache attacks with cranial 

Autonomic symptoms”) 

 

Criterii de diagnostic 

A. Atacuri care corespund criteriilor pentru 3.3 

Atacuri de cefalee nevralgiformă de scurtă durată 

unilaterale și criteriul B de mai jos 

B. Nu mai mult decât una dintre următoarele, 

ipsilateral durerii: 

1. injectarea (hiperemia) conjunctivală  

2. lacrimația.  

 

3.3.2.1. SUNA episodic 

       

Descriere: Atacuri de SUNA care apar în perioade 

cu durată de la 7 zile la 1 an, separate prin episoade 

fără durere cu durată mai mare de 3 luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.3.2. 

SUNA şi survin în serii 

B. Cel puțin două serii cu durată de la 7 zile la 1 an 

(fără tratament) şi separate prin perioade de 

remisiune fără durere de cel puțin ≥ 3 luni.  

 

3.3.2.2. SUNA cronic 

 

Descriere: Atacuri de SUNA care apar pentru mai 

mult de 1 an fără remisiune, sau cu perioade de 

remisiune care durează mai puțin de 3 luni. 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri care îndeplinesc criteriile pentru 3.3.1. 

SUNA şi criteriul B de mai jos 

B. Apare fără perioadă de remisiune sau cu o 

remisiune care durează < 3 luni, pentru cel puțin 1 

an. 

 

3.4 Hemicrania continuă 

 

Descriere: Cefalee persistentă, strict unilaterală, 

asociată cu injectare (hiperemie) conjunctivală, 

lacrimaţie, congestie nazală, rinoree, transpiraţia 

frunţii şi a feței, mioză, ptoză şi/sau edemul 

pleoapei, şi/sau cu nelinişte sau agitaţie. Cefaleea 

este sensibilă în mod absolut la indometacina.  
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Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee unilaterală care îndeplineşte criteriile B-

D 

B. Prezentă pentru > 3 luni, cu exacerbări de 

intensitate moderată sau mai mare 

C. Unul sau ambele dintre următoarele:  

1. cel puțin unul dintre următoarele simptome sau 

semne, ipsilateral durerii: 

a) injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau, 

lacrimaţie  

b) congestia nazală şi/ sau rinoree  

c) edem palpebral  

d) transpiraţia frunţii şi feței  

e) mioză şi/sau ptoză  

2. senzația de nelinişte sau agitaţie, sau agravarea 

durerii de către mișcare 

D. Răspunde absolut la doze terapeutice de 

indometacin1 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. La adult, indometacina oral trebuie utilizat inițial 

la o doză de minim 150 mg pe zi şi crescut dacă 

este necesar până la 225 mg zilnic. Doza de 

injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite 

doze mai mici de menținere. 

 

Comentariu: Simptomele migrenoase precum 

fotofobia şi fonofobia sunt frecvent observate în 3.4 

Hemicrania continuă.  

3.4 Hemicrania continuă a fost inclusă în 3. 

Cefalee trigeminal vegetative în CITC-3 pe baza 

faptului că durerea este tipic unilaterală, la fel ca şi 

semnele vegetative craniene atunci când sunt 

prezente (în CITC-II a fost sub 4. Alte cefalee 

primare).  

Studiile de imagistică cerebrală au arătat 

suprapuneri importante între toate afecțiunile 

descrise aici, în special activarea substanței cenușii 

a hipotalamusului posterior. În plus, răspunsul 

absolut la indometacina la 3.4 Hemicrania continuă 

este asemănător cu 3.2 Hemicrania paroxistică. 

 

3.4.1. Hemicrania continuă, subtipul cu remisiuni 

 

Descriere: Hemicrania continuă caracterizată prin 

durere care nu este continuă, ci este întreruptă prin 

perioade de remisiune 24 ore durată. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 3.4 

Hemicrania continuă şi criteriul B de mai jos 

B. Cefalee care nu este zilnică sau continuă, ci este 

întreruptă de perioade de remisiune de ≥ 24 ore. 

 

Comentariu: 3.4.1. Hemicrania continuă, subtipul 

cu remisiuni poate apărea de novo sau de poate 

dezvolta din 3.4.2 Hemicrania continuă, subtipul 

fără remisiuni. 

  

3.4.1. Hemicrania continuă, subtipul fără remisiuni 

 

Descriere: Hemicrania continuă caracterizată prin 

durere continuă, pentru cel puțin 1 an, fără perioade 

de remisiune de cel puțin 24 ore. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 3.4 

Hemicrania continuă şi criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea este zilnică şi continuă pentru cel puțin 

1an, fără perioade de remisiune de ≥24 ore.  

 

Comentariu: 3.4.2. Hemicrania continuă, subtipul 

fără remisiuni poate apărea de novo sau se poate 

dezvolta din 3.4.1. Hemicrania continuă, subtipul 

cu remisiuni. Majoritatea pacienților au la început 

subtipul fără remisiuni. 

 

3.5 Cefalalgia trigeminal vegetativă (autonomă) 

probabilă 

        

Descriere: Atacuri de cefalee care se consideră ca 

aparținând tipului 3.Cefaleea vegetative (autonome) 

trigeminale (TACs), dar cărora le lipsește una dintre 

trăsături necesare pentru a îndeplini criteriile pentru 

oricare dintre tipurile şi subtipurile codificate mai 

sus, şi nu îndeplinesc criteriile pentru o altă cefalee. 

      

Criterii de diagnostic:  

A. Atacuri de cefalee care îndeplinesc toate în afară 

de unul dintre criteriile A-D pentru 3.1 Cefalee 

cluster, criteriile A-E pentru 3.2 Hemicrania 

paroxistică, criteriile A-D pentru 3.3. Atacuri de 

cefalee nevralgiformă de scurtă durată unilaterale 

sau criteriile A-D pentru 3.4 Hemicrania continuă 

B. Nu îndeplinesc criteriile CITC-3 pentru nici o 

altă cefalee 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Pacienţii pot fi codificați 3.5.1 Cefalee 

cluster probabilă, 3.5.2. Hemicrania paroxistică 

probabilă, 3.5.3 Atacuri de cefalee nevralgiformă 

de scurtă durată unilaterale probabile sau 3.4 

Hemicrania continuă probabilă. Astfel de pacienți 

fie nu au număr suficient de atacuri tipice (de ex. o 

primă serie de cefalee cluster) sau l-au avut, dar nu 

au îndeplinit unul sau mai multe criterii. 
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4. Alte cefalei primare 

4.1 Cefalee primară la tuse  

   4.1.1     Cefalee primară la tuse probabilă 

4.2 Cefalee primară la exercițiu  

   4.2.1     Cefalee primară la exercițiu probabilă 

4.3 Cefalee primară asociată cu activitatea 

sexuală 

   4.3.1     Cefalee primară asociată cu activitatea 

sexuală probabilă 

4.4 Cefalee primară “în lovitură de 

trăsnet”(“thunderclap headache”) 

4.5 Cefalee la stimul rece 

   4.5.1     Cefaleea atribuită aplicării externe a 

unui stimul rece 

   4.5.2     Cefaleea atribuită ingestiei sau 

inhalării unui stimul rece 

   4.5.3  

4.5.3.1                               

    Cefaleea la stimul rece probabilă 

         Cefaleea atribuită aplicării externe a 

unui stimul rece probabilă 

      

4.5.3.2.                 

          Cefalee atribuită ingestiei sau 

inhalării unui stimul rece probabilă 

4.6 Cefalee la presiune externă 

   4.6.1   Cefalee la compresie externă 

   4.6.2   Cefalee la tracțiune externă 

   4.6.3   Cefalee la presiune externă probabilă 

4.6.3.1       Cefalee la compresie externă 

probabilă 

4.6.3.2       Cefalee la tracțiune externă probabilă 

4.7 Cefalee primară cu împunsături 

(“stabbing headache”) 

    4.7.1   Cefalee primară cu împunsături 

probabilă 

4.8 Cefalee numulară 

   4.8.1   Cefalee numulară probabilă 

4.9 Cefalee hipnică 

   4.9.1   Cefaleea hipnică probabilă 

4.10 Cefalee cotidiană persistentă de novo 

“New daily-persistent headache” 

    

4.10.1 

  Cefalee cotidiană persistentă de novo 

probabilă 

 

Comentariu general 

Cefalee primară sau secundară sau ambele? Trei 

reguli se aplică la 4. Alte cefalei primare, în funcție 

de circumstanțe: 

1. Atunci când apare o nouă cefalee cu 

caracteristicile pentru oricare dintre cefaleile 

clasificate aici şi survine pentru prima dată, în 

relație temporală strânsă cu o altă afecțiune 

cunoscută ca fiind cauzatoare de cefalee, sau 

îndeplineşte alte criterii de cauzalitate de către acea 

afecțiune, noua cefalee este codificată ca fiind 

cefalee secundară atribuită afecțiunii cauzatoare.  

2. Atunci când cefaleea pre-existentă cu 

caracteristicile pentru oricare dintre cefaleele 

clasificate aici devine cronică sau se agravează 

semnificativ (însemnând de obicei o creștere de 2-3 

ori a frecvenței şi/sau a severității) în relație 

temporală strânsă cu o astfel de afecțiune 

cauzatoare de cefalee, atât diagnosticul de cefalee 

primară, cât şi cel de cefalee secundară trebuiesc 

susținute, pe baza unor dovezi solide asupra 

faptului că această afecțiune poate cauza cefalee.  

  

Introducere: Acest capitol include un număr de 

cefalei primare care sunt din punct de vedere clinic 

heterogene. Acestea pot fi grupate în patru categorii 

şi prin consecinţă codificate de CITC-3 

corespunzător:  

(1) Cefalei asociate cu exercițiul fizic, incluzând 4.1 

Cefalee primară la tuse, 4.3 Cefalee primară 

asociată cu activitatea sexuală, 4.2 Cefalee 

primară la exercițiu şi 4.4 Cefalee primară “în 

lovitură de trăsnet”;  

(2) Cefalei atribuite direct stimulilor fizici 

(considerate a fi cefalei primare deoarece sunt 

evidențiate de stimuli fiziologici, nelezionali), 

incluzând 4.5 Cefalee la stimul rece şi 4.6 Cefalee 

la presiune externă;  

(3) Cefalee epicraniană (de exemplu cefalee la 

nivelul scalpului), incluzând 4.7 Cefalee primară cu 

împunsături şi 4.8 Cefalee numulară (ca şi A4.11 

Epicrania fugax din Apendix) şi 

 (4) Alte cefalei primare diverse incluzând 4.9 

Cefaleea hipnică şi 4.10. Cefalee cotidiană 

persistentă  de novo. 

 

Patogeneza acestor afecțiuni este puțin 

înțeleasă şi tratamentele lor sunt sugerate pe baza 

rapoartelor episodice sau a studiilor fără lot de 

control.  

Cefaleele cu caracteristici similar acestor 

afecțiuni pot fi simptomatice unei alte afecțiuni 

(cefalee secundare); atunci când apar pentru prima 

data, necesită evaluare atentă cu imagistică şi/sau 

alte teste corespunzătoare. Debutul unor astfel de 

cefalee, de exemplu, 4. 2 Cefaleea primară la 

exercițiu fizic, 4.2 Cefaleea primară asociată cu 

activitatea sexuală şi 4.4 Cefaleea primară “în 

lovitură de trăsnet”(“thunderclap headache”) 

poate fi acut, iar pacienţii afectați sunt uneori 

evaluați în departamentele de urgență. În aceste 

cazuri este necesară investigarea completă 

corespunzătoare (neuroimagistică, în special). 

 

4.1 Cefaleea primară la tuse 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee de tuse benignă, 

cefalee legată de manevra Valsalva. 

 

Descriere: Cefalee precipitată de tuse sau altă 

manevră Valsalva (strănut), dar nu de către 

exercițiul fizic prelungit, în absența oricărei 

afecțiuni intracraniene. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee care să 

îndeplinească criteriile B-D 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

38 

 

B. Precipitată de şi survenind numai în asociere cu 

tusea, strănutul şi/sau altă manevră Valsalva1. 

C. Debut brusc2 

D. Durată între 1secundă şi 2 ore3 

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

 

Note: 

1. Cefaleea apare după tuse sau alt stimul 

2. Cefaleea atinge apogeul aproape imediat, şi apoi 

se remite în câteva secunde până la câteva minute 

(deși unii pacienți resimt durere ușoară până la 

moderată pentru două ore) 

3. Sindromul de cefalee la tuse este simptomatic în 

aproximativ 40 % dintre cazuri, şi majoritatea 

pacienților la care apare aceasta au malformație 

Arnold-Chiari tip I. Alte raportări includ 

hipotensiune intracraniană spontană, afecțiuni 

carotidiene sau vertebro-bazilare, tumori de fosă 

craniană mijlocie sau posterioară, chist 

mezencefalic, impresiunea bazilară, platibazia, 

hematomul subdural, anevrism cerebral şi 

sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă. 

Diagnosticul neuroimagistic joacă un rol important 

în căutarea unei posibile leziuni intracraniene sau 

anomalii craniene. Deoarece tumorile subtentoriale 

sunt responsabile pentru mai mult de 50 % dintre 

procesele expansive intracraniene la copii, cefaleea 

la tuse la pacienţii pediatrici trebuie considerată 

secundară, până nu se dovedește altfel. 

 

Comentarii:4.1 Cefaleea primară la tuse este o 

condiție rară, responsabilă de 1 % sau mai puțin 

dintre toți pacienţii cu cefalee consultați în clinicile 

neurologice. Totuși, un raport a găsit o cincime din 

pacienţii cu tuse consultați într-o clinică de 

medicină toracică ca având cefalee de tuse. 

     4.1 Cefaleea primară la tuse este de obicei 

bilaterală şi posterioară, şi afectează predominant 

pacienți cu vârsta de peste 40 ani. Există o corelație 

semnificativă între frecvența tusei şi severitatea 

cefaleei. Simptomele asociate precum vertijul, 

greața şi tulburările de somn au fost raportate la 

două treimi dintre pacienţii cu 4.1 Cefalee primară 

la tuse.  

Deși, indometacina (50-200 mg/zi) este de 

obicei eficientă în tratamentul 4.1 Cefaleei primare 

la tuse, câteva cazuri simptomatice au fost raportate 

ca răspunzând la acest tratament.  

 

4.1.1. Cefaleea la tuse probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare dintre următoarele: 

1. un singur episod de cefalee îndeplinind 

criteriile B-D 

2. cel puțin două episoade de cefalee care 

îndeplinesc criteriile B şi oricare dintre criteriile C 

şi D 

B. Precipitată de şi survenind numai în asociere cu 

tusea, strănutul şi/sau altă manevră Valsalva. 

C. Debut brusc 

D. Durată între 1secundă şi 2 ore 

E. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice 

altă cefalee 

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

 

4.2 Cefaleea primară la exercițiu 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee primară la 

exercițiu, cefalee benignă la exercițiu 

 

Codificată în altă parte: Migrena indusă de 

exercițiu este codificată la 1. Migrenă, conform 

tipului şi subtipului său. 

 

Descriere: Cefalee precipitată de orice formă de 

exercițiu fizic în absența oricărei afecțiuni 

intracraniene. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee care 

îndeplinesc criteriile B şi C 

B. Precipitată de şi survenind numai în timpul sau 

după exercițiu fizic puternic 

C. Durată < 48 ore 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 

1. Pot apare cazuri simptomatice. La prima apariție 

a cefaleei cu aceste caracteristici, este obligatoriu să 

se excludă hemoragia subarahnoidiană, disecția 

arterială şi sindromul de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă (RCVS).  

 

Comentarii: 4.2 Cefaleea primară la exercițiu 

apare în special în vreme caldă sau la mare 

altitudine. Subforme precum cefaleea “ ridicătorilor 

de greutăți” (halterofililor) sunt recunoscute, dar nu 

sunt clasificate individual. Spre deosebire de 4.1 

Cefaleea primară la tuse, care poate fi precipitată 

de episoade de efort de scurtă durată (manevre de 

tip Valsalva-like), 4.2 Cefaleea primară la exercițiu 

este de obicei precipitată de activitate fizică 

puternică susținută. 

Cefaleea are caracter pulsatil la cei mai 

mulți respondenți din studiul Vågå (mai puțin 

printre adolescenți, dintre care aproape jumătate au 

cefalee cu durată de sub 5 minute).  

Există rapoarte de prevenire la unii 

pacienți prin ingestia de ergotamină tartrat. 

Indometacina a fost găsit eficient în majoritatea 

cazurilor. 

Mecanismele fiziopatologie subiacente 

pentru 4.2 Cefalee primară la exercițiu sunt 

necunoscute. Cei mai mulți investigatori cred că 

originea ei este vasculară, ipoteza fiind că distensia 

venoasă sau arterială, secundară exercițiului, este 

mecanismul inductor al durerii. Observațiile recente 

asupra faptului că pacienţii cu cefalee primară la 

exercițiu au o prevalența semnificativ mai mare a 
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insuficienței valvelor venelor jugulare (70 % 

comparativ cu 20 % la lotul control), sugerează 

faptul că congestia venoasă intracraniană cauzată de 

fluxul venos jugular retrograd poate juca un rol 

importat în fiziopatologia acestei afecțiuni. 

 

4.2.1 Cefaleea primară la exercițiu probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare dintre următoarele: 

1. un singur episod de cefalee îndeplinind criteriile 

B-D 

2. cel puțin două episoade de cefalee care 

îndeplinesc criteriul B, dar nu şi C 

B. Precipitată de şi survenind numai în timpul sau 

după exercițiu fizic puternic 

C. Durată < 48  ore 

D. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice 

altă cefalee 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

4.3 Cefaleea primară asociată cu activitatea 

sexuală 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee benignă de sex, 

cefalee vasculară sexuală benignă, cefalalgia 

coitală, cefalee coitală, cefalee de act sexual, 

cefalalgia orgasmică, cefaleea sexuală. 

 

Codificată în altă parte: Cefalee posturală care 

apare postcoitum trebuie codificată ca 7.2.3. 

Cefalee atribuită hipotensiunii intracraniene 

spontane, deoarece cel mai probabil se datorează 

scurgerii LCR.  

 

Descriere: Cefalee precipitată de activitatea 

sexuală, de obicei începând cu o durere surdă 

bilaterală pe măsură ce crește excitația sexuală şi 

devenind brusc intensă la orgasm, în absența 

oricărei afecțiuni intracraniene. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de durere la nivelul 

capului şi/sau al gâtului care îndeplinesc criteriile 

B-D 

B. Precipitată de şi survenind numai în timpul 

activității sexuale  

C. Una sau ambele din cele de mai jos: 

1. creșterea intensității odată cu creșterea 

excitației sexuale 

2. intensitate abruptă explozivă chiar înainte sau 

odată cu orgasmul 

D. Durată de la 1 minut la 24 ore cu intensitate 

severă şi/sau până la 72 ore cu intensitate ușoară 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic1,2 

CITC-3 

 

Note: 

1. 4.3 Cefaleea primară asociată cu activitatea 

sexuală nu este asociată cu alterări ale conștiinței, 

vomă sau simptome vizuale, senzitive sau motorii 

(în timp ce cefaleea sexuală simptomatică poate fi). 

La prima apariție a cefaleei legată de activitatea 

sexuală, este obligatoriu de exclus hemoragia 

subarahnoidiană, disecția arterială şi sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS). 

2. Multiple cefalee cu caracter exploziv în timpul 

activității sexuale trebuie considerate ca 6.7.3 

Cefalee atribuită sindromul de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă (RCVS) până se dovedește 

altfel prin studii angiografice (incluzând angiografia 

convențională, angio-RM şi angio-CT) sau 

ultrasonografia Doppler transcraniană. De observat, 

vasoconstricția poate să nu fie vizibilă în stadiile 

precoce ale RCVS, de aceea sunt necesare studii de 

urmărire. 

 

Comentarii: Două subforme (cefaleea 

preorgasmică şi cefaleea orgasmică) au fost incluse 

în CITC-I şi CITC-II, dar studiile clinice efectuate 

ulterior nu au putut să facă diferența între acestea, 

de aceea 4.3. Cefaleea asociată cu activitatea 

sexuală este acum văzută ca o singură entitate cu 

prezentare variabilă. 

Studii recente au arătat că până la 40% 

dintre cazuri au o evoluție cronică în decurs de mai 

mult de 1 an.  

Unii pacienți au numai un atac de 4.3 

Cefalee primară atribuită activității sexuale în 

timpul vieții; ei trebuie diagnosticați ca 4.3.1 

Cefalee primară asociată cu activitatea sexuală 

probabilă. Pentru cercetări ulterioare asupra acestui 

tip de cefalee, este recomandat să se includă numai 

pacienţii cu cel puțin două atacuri. 

Cercetările epidemiologice au arătat mai 

departe că 4.3 Cefaleea primară asociată cu 

activitatea sexuală poate apărea la orice vârstă 

activă sexual, este mai prevalentă la bărbați decât la 

femei (raportul variază de la 1,2:1 la 3:1), apare 

independent de tipul activității sexuale, nu este 

acompaniată de simptome vegetative (autonome) în 

cele mai multe cazuri, este bilaterală în două treimi 

din cazuri şi unilaterală într-o treime din cazuri şi 

este difuză, localizată occipital în 80 % din cazuri. 

Frecvența atacurilor de că 4.3 Cefaleea primară 

asociată cu activitatea sexuală trebuie totdeauna să 

fie legată de frecvența activității sexuale. 

 

4.3.1 Cefaleea primară asociată cu activitatea 

sexuală probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare dintre următoarele: 

1. un singur episod de cefalee care îndeplineşte 

criteriile B-D 

2. cel puțin două atacuri de cefalee care 

îndeplinesc criteriul B şi unul dintre criteriile 

C sau D (dar nu ambele) 

A. Precipitată de şi survenind numai în timpul 

activității sexuale  
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B. Una sau ambele din cele de mai jos: 

1. creșterea intensității odată cu creșterea 

excitației sexuale 

2. intensitate abruptă explozivă chiar 

înainte sau odată cu orgasmul 

C. Durată de la 1 minut la 24 ore cu 

intensitate severă şi/sau până la 72 ore cu 

intensitate ușoară 

A. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru 

orice altă cefalee 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic 

CITC-3 

 

 4.4 Cefalee primară “în lovitură de 

trăsnet”(“thunderclap headache”) 

 

Termeni folosiți anterior: Cefaleea benignă “în 

lovitură de trăsnet” 

 

Codificat în altă parte:4.1 Cefaleea primară la 

tuse, 4.2 Cefaleea primară la exercițiu şi 4.3 

Cefaleea primară asociată cu activitatea sexuală se 

pot prezenta ca cefalee “in lovitură de trăsnet” 

(“thunderclap”). Atunci când o cefalee este atribuită 

în mod unic numai unuia dintre acești factori 

declanșatori, trebuie codificată corespunzător ca 

unul dintre aceste tipuri de cefalee. 

 

Descriere: Cefalee de mare intensitate cu debut 

brusc, mimând un anevrism cerebral rupt, în 

absența oricărei patologii intracraniene.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee severă care îndeplineşte criteriile B şi C 

B. Debut brusc, atingând maximum de intensitate în 

< 1 minut 

C. Durată de ≥5 minute 

D. Nu corespunde altui diagnostic1,2CITC-3 

 

Note: 

1. Cefaleea “thunderclap” este frecvent asociată cu 

afecțiuni vasculare intracraniene, în special 

hemoragia subarahnoidiană: este obligatoriu să se 

exclude aceasta împreună cu o lista de alte condiții 

precum hemoragia intracerebrală, tromboza 

venoasă cerebrală, malformația vasculară neruptă 

(în special anevrism), disecția arterial (intra- şi 

extracraniană), sindromul vasoconstricţiei cerebrale 

reversibile (RCVS) şi apoplexia pituitară. Alte 

cauze organice ale cefaleei “thunderclap” sunt 

meningita, chistul coloid al ventriculului trei, 

hipotensiunea intracraniană spontană şi sinuzita 

acută (în special cu barotraumatism). 4.4 Cefaleea 

primară “în lovitură de trăsnet” (“thunderclap”) 

trebuie diagnosticată în ultimă instanță, numai 

atunci când toate cauzele organice s-au demonstrat 

a fi excluse. Aceasta implică imagistică cerebrală 

normală, inclusiv a vaselor cerebrale şi/sau LCR 

normal. 

2. De notat, vasoconstricția poate să nu fie 

observabilă în stadiile precoce ale RCVS. Din acest 

motiv, cefaleea primară “în lovitură de trăsnet” 

(“thunderclap”) probabilă nu este un diagnostic 

care trebuie susținut, nici măcar temporar. 

 

Comentariu: Există puține dovezi asupra existenței 

cefaleei primare “în lovitură de trăsnet” 

(“thunderclap”): căutarea cauzei subiacente trebuie 

să fie rapidă şi exhaustivă.  

 

4.5 Cefaleea la stimul rece 

 

Descriere: Cefalee declanșată de un stimul rece 

aplicat extern la nivelul capului sau ingerat sau 

inhalat.  

 

4.5.1 Cefalee atribuită aplicării unui stimul extern 

la rece 

 

Descriere: Cefalee generalizată după expunerea 

capului neprotejat într-un mediu cu temperatură 

foarte scăzută. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee acută care 

îndeplinesc criteriile B şi C 

B. Declanșată de şi apărând numai în timpul 

aplicării unui stimul extern rece la nivelul capului 

C. Remisiune în decurs de 30 minute după 

îndepărtarea stimulului rece 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

Comentariu: Cefaleea este datorată răcirii externe a 

capului, după cum apare la expunere la vreme 

foarte rece, scufundarea în apă rece sau în caz de 

crioterapie. Unii pacienți pot prezenta durere 

intensă, de scurtă durată, cu caracter de împunsătură 

la nivel frontal, pe linia mediană, deși durerea poate 

fi unilaterală şi temporală, frontală sau retro-

orbitală.  

 

4.5.2 Cefalee atribuită ingestiei sau inhalării unui 

stimul rece 

 

Termeni folosiți anterior: Cefaleea la „înghețată”, 

cefaleea la „înghețare a creierului„ („brain- freeze”) 

 

Descriere: Durere frontală sau temporală de scurtă 

durată, care poate fi intensă, indusă la persoanele 

susceptibile de trecerea materialului rece (solid, 

lichid sau gazos) la nivelul palatului şi/sau peretele 

faringian posterior. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee acută frontală 

sau temporală care îndeplineşte criteriile B şi C 

B. Declanșată de şi apărând imediat după un stimul 

rece la nivelul palatului şi/sau peretelui faringian 

posterior, de la ingestia de mâncare sau băutură rece 

sau de la inhalarea aerului rece 
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C. Se remite în decurs de 10 minute după 

îndepărtarea stimulului rece 

D.Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: 4.5.2 Cefaleea atribuită ingestiei sau 

inhalării unui stimul rece este frecventă în 

populația generală, în special printre cei cu 1. 

Migrenă. Ingestia rapidă de gheață sfărâmată este în 

mod special legată de declanșarea acestui tip de 

cefalee, dar consumul de înghețată, chiar în ritm 

lent poate să o declanșeze.  

Cefaleea este frontală sau temporală, şi în mod 

frecvent bilaterală (dar poate fi lateralizată la locul 

uzual al cefaleei migrenoase la cei care au cefalee 

unilaterală ca parte a 1. Migrenei).  

 

4.5.3. Cefalee probabilă la stimul rece 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Un singur episod de cefalee care îndeplineşte 

criteriile B şi C 

B. Declanșată de şi apărând numai în timpul sau 

imediat după un stimul rece aplicat extern la nivelul 

capului sau ingerat sau inhalat 

C. Se remite în decurs de 10 minute după 

îndepărtarea stimulului rece 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Subformele codificabile sunt 4.5.3.1. 

Cefalee atribuită aplicării unui stimul rece 

probabilă şi 4.5.3.2. Cefalee atribuită ingestiei sau 

inhalării unui stimul rece probabilă.  

 

4.6 Cefalee la presiune externă 

 

Descriere: Cefalee care apare din cauza 

compresiunii sau a tracțiunii susținute a țesuturilor 

moi pericraniene. 

 

Comentarii:4.6 Cefaleea la presiune externă este o 

cefalee primară datorată faptului că compresiunea şi 

tracțiunea sunt două cauze prea discrete pentru a 

leza scalpul; cu alte cuvinte sunt stimulii fiziologici. 

 

4.6.1 Cefaleea la compresiune externă 

 

Descriere: Cefalee rezultând din compresiunea 

susținută a țesuturilor moi pericraniene, de exemplu 

o bandă strânsă în jurul capului, pălărie sau cască, 

sau ochelari purtați în timpul înotului sau 

scufundării, fără lezarea scalpului. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee îndeplinind 

criteriile B-D 

B. Declanșată de şi apărând în decurs de 1 oră în 

timpul compresiunii externe susținute a frunţii sau 

scalpului 

C. Este maximală la locul compresiei externe 

D. Se remite în decurs de 1 oră după îndepărtarea 

compresiei externe 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

4.6.2 Cefaleea la tracțiune externă 

 

Termeni folosiți anterior: Cefaleea de “coadă de 

cal” 

Descriere: Cefalee rezultând din tracțiunea 

susținută asupra țesuturilor moi pericraniene, fără 

afectarea scalpului. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade de cefalee îndeplinind 

criteriile B-D 

B. Declanșată de şi apărând în timpul tracțiunii 

externe susținute a scalpului 

C. Este maximală la locul de tracțiune  

D. Se remite în decurs de 1 oră după îndepărtarea 

tracțiunii 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Durata cefaleei variază cu severitatea 

şi durata tracțiunii externe. Deși cefaleea este 

maximală la locul de tracțiune, este frecvent extinsă 

şi la alte zone ale capului. 

 

4. 6.3. Cefaleea la presiune externă probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Una dintre cele de mai jos: 

1. un singur atac de cefalee îndeplinind 

criteriile B-D 

2. cel puțin două episoade de cefalee 

îndeplinind criteriile B şi unul, dar nu ambele, 

dintre criteriile C sau D 

B. Declanșată de şi apărând numai în timpul 

compresiunii externe sau a tracțiunii susținute a 

frunţii şi/sau a scalpului 

C. Este maximală la locul compresiunii sau 

tracțiunii 

D. Se remite în decurs de 1 oră după îndepărtarea 

compresiunii sau tracțiunii 

E. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice alt 

tip de cefalee 

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Subforme codificabile 4.6.3.1. 

Cefaleea la compresiune externă probabilă şi 

4.6.3.2. Cefaleea la tracțiune externă probabilă. 

 

4.7 Cefaleea primară cu împunsături 

(“stabbing”) 

 

Termeni folosiți anterior: Durere tip “înțepătură de 

ace”, “împunsături şi opinteli” (“jabs and jolts”), 

sindromul “ace în ochi”, oftalmodinie periodică, 

cefalee ascuțită de scurtă durată. 

Descriere: Junghiuri dureroase tranzitorii localizate 

la nivelul capului care apar spontan la nivelul 
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capului în absența unei afecțiuni organice a 

structurilor subiacente sau a nervilor cranieni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care apare spontan ca o singură 

împunsătură sau o serie de împunsături care 

îndeplinesc criteriile B-D 

B. Fiecare împunsătură durează până la câteva 

secunde1 

C. Împunsăturile reapar cu o frecvență neregulată, 

de la una la mai multe pe zi2 

D. Fără simptome vegetative craniene 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. Studiile arată că 80 % dintre împunsături durează 

3 secunde sau mai puțin; rareori împunsăturile 

durează pentru 10-120 secunde 

2. Frecvența atacurilor este în general scăzută, cu 

una sau câteva pe zi. În cazuri rare, împunsăturile 

apar repetitiv în câteva zile, s-a descris o situație de 

status care a durat 1 săptămână.  

 

Comentarii: Testarea în teren a confirmat 

validitatea acestor criterii de diagnostic pentru 4.7 

Cefaleea primară cu împunsături (“stabbing”). 

Permite diagnosticul celor mai multe cefalee 

primare caracterizate prin durere cu caracter de 

împunsătură, care nu au fost clasificate în CITC-II. 

    4.7 Cefaleea primară cu împunsături 

(“stabbing”) implică regiuni extratrigeminale în 

70% dintre cazuri. Se poate muta de la o zonă la 

alta, fie la nivelul aceluiași hemicraniu, fie la 

nivelul celui opus: numai la o treime dintre pacienți 

are localizare fixă. Atunci când împunsăturile sunt 

strict localizate pe o parte, trebuie excluse leziunile 

structurale de la acel loc precum şi la nivelul 

distribuției nervilor cranieni afectați.  

La câțiva pacienți există semne asociate, 

dar nu includ semne vegetative craniene. Acestea 

din urmă ajută la diferențierea 4.7 Cefaleea primară 

cu împunsături (“stabbing”) de 3.3. Atacuri de 

cefalee nevralgiformă de scurtă durată unilaterale. 

    4.7 7 Cefaleea primară cu împunsături 

(“stabbing”) este mai frecvent întâlnită la subiecții 

cu 1. Migrenă, la care împunsăturile tind sa fie 

localizate la locul afectat în mod obișnuit de 

migrenă. 

 

4.7.1  Cefaleea primară cu împunsături 

(“stabbing”) probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care apare spontan ca o singură 

împunsătură sau ca o serie de împunsături 

B. Două numai dintre următoarele: 

 1. fiecare împunsătură durează până la câteva 

secunde 

 2.împunsăturile reapar cu o frecvență neregulată, 

de la una la mai multe pe zi 

 3. fără simptome vegetative craniene 

C. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice alt 

tip de cefalee 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

4.8 Cefaleea numulară 

 

Termen folosit anterior: Cefalee în formă de 

“monedă” 

 

Descriere: Durere de durata foarte variabilă, dar 

adesea cronică într-o arie mică circumscrisă a 

scalpului, în absența oricărei leziuni structurale 

subiacente. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee continuă sau intermitentă îndeplinind 

criteriul B. 

B. Este resimțită exclusiv într-o arie a scalpului cu 

următoarele caracteristici: 

 1.conturată precis 

 2. fixă ca dimensiune şi formă 

 3. rotundă sau eliptică 

 4. diametru de 1-6 cm 

C. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 

1. Alte cauze, în special leziuni structurale şi 

dermatologice, pot fi excluse prin istoric, examinare 

fizică şi investigaţii corespunzătoare 

 

Comentariu: Aria dureroasă poate fi localizată în 

orice parte a scalpului, dar de obicei în regiunea 

parietală. Rareori, 4.8 Cefaleea numulară este bi- 

sau multifocală, fiecare arie simptomatică 

prezentând toate caracteristicile cefaleei numulare.  

Intensitatea durerii este în general ușoară 

sau moderată, dar ocazional severă. Suprapus peste 

fundalul durerii, pot apărea exacerbări spontane sau 

provocate.  

    Durata este foarte variabilă: în până la 75 % din 

cazurile publicate, afecțiunea este cronică (prezentă 

pentru mai mult de 3 luni), dar există cazuri 

descrise cu durată de secunde, minute, ore sau zile. 

   Ariile afectate prezintă o combinație variabilă de 

hiperestezie, disestezie, parestezie, alodinie şi/sau 

sensibilitate (la palpare). 

 

4.8.1 Cefalee numulară probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee continuă sau intermitentă îndeplinind 

criteriul B 

B. Este resimțită exclusiv într-o arie a scalpului cu 

3 numai dintre următoarele 4 caracteristici: 

    1. conturată precis 

    2. fixă ca dimensiune şi formă 

    3. rotundă sau eliptică 

    4. diametru de 1-6 cm 
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C. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice alt 

tip de cefalee 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

4.9 Cefaleea hipnică 

 

Termeni folosiți anterior: Sindromul cefaleei 

hipnice, cefaleea “ceasului cu alarmă” 

 

Descriere: Atacuri frecvente de cefalee recurentă 

care apar numai în timpul somnului, cauzând 

trezirea şi durând până la 4 ore, fără simptome de 

asociere caracteristice şi neatribuită altei patologii. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri de cefalee recurentă care îndeplinesc 

criteriile B-E 

B. Apare numai în timpul somnului şi determină 

trezire 

C. Apare în ≥ 10 zile pe lună pentru > 3 luni 

D. Durează ≥15 minute şi până la 4 ore după trezire 

E. Fără semne vegetative craniene sau nelinişte 

F. Nu corespunde altui diagnostic1,2 CITC-3 

 

Note: 

1. Diferențierea de unul din subtipurile de 3. 

Cefalee vegetative (autonome) trigeminale, în 

special de 3.1 Cefalee cluster, este necesară pentru 

managementul eficient. 

2. Alte cauze posibile de cefalee care apare în 

timpul somnului şi determină trezire trebuiesc 

excluse, o atenție deosebită trebuie acordată apneei 

de somn, hipertensiunii nocturne, hipoglicemiei şi 

abuzului medicamentos: leziunile intracraniene 

trebuiesc de asemenea excluse. Totuși, prezența 

sindromului apneei de somn nu exclude în mod 

necesar diagnosticul de 4.9 Cefaleea hipnică. 

 

Comentarii: Un studiu recent a sugerat că aceste 

criterii introduse în CITC-3, au o mai mare 

sensibilitate decât criteriile CITC-II pentru 4.9 

Cefalee hipnică 

     4.9 Cefaleea hipnică începe de obicei după 

vârsta de 50 ani, dar poate apărea şi la persoane mai 

tinere. 

     Durerea este de obicei ușoară sau moderată, dar 

la o cincime dintre pacienți s-a raportat cefalee 

severă. Durerea este bilaterală în aproximativ două 

treimi din cazuri. Atacurile durează de obicei de la 

15 la 180 minute, dar s-au descris şi durate mai 

lungi.  

     Cele mai multe cazuri sunt persistente, cu 

cefalee zilnică sau aproape zilnică, dar poate apărea 

şi o formă episodică (apare în mai puțin de 15 zile 

pe lună).  

     Deși s-a crezut că trăsăturile 4.9 Cefaleei hipnice 

sunt în general ca ale cefaleei de tip tensional-like, 

studii recente au arătat că există pacienți care 

prezintă caracteristici de tip migrenă-like şi unii 

pacienți au greață în timpul atacurilor. 

      Debutul 4.9 Cefaleei hipnică este probabil 

nelegat de stadiul somnului. Un studiu RMN recent 

a arătat reducerea volumului substanței cenușii în 

hipotalamus la pacienţii cu 4.9 Cefaleea hipnică. 

      Litiul, cafeina, melatonina şi indometacina au 

fost tratamente eficiente în diferite cazuri raportate.  

 

4.9.1 Cefaleea hipnică probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri de cefalee recurentă îndeplinind criteriul 

B şi C 

B. Apare numai în timpul somnului şi determină 

trezire 

C. Numai 2 dintre următoarele: 

     1.apare în ≥ 10 zile pe lună pentru > 3 luni 

     2.durează ≥15 minute şi până la 4 ore după 

trezire 

     3. fără semne vegetative craniene sau nelinişte 

D. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice alt 

tip de cefalee 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

4.10 Cefalee cotidiană persistentă de novo “New 

daily-persistent headache” 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee cronică cu debut 

acut, cefalee cronică de novo 

 

Descriere: Cefalee persistentă, zilnică de la 

debutul, care este clar memorat. Durerea nu are 

caracteristici speciale şi poate fi de tip migrenă-like 

au cefalee de tip tensional-like, sau să aibă elemente 

din ambele. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee persistentă îndeplinind criteriile B şi C 

B. Debut care este reținut distinct şi clar, cu durere 

care devine continuă şi fără remisiune în decurs de 

24 ore 

C. Prezența durerii pentru > 3 luni 

D. Nu corespunde altui diagnostic1-4CITC-3 

 

Note: 

1. 4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de novo este 

unică prin aceea că este zilnică de la debut şi foarte 

repede devine fără remisiune, apărând în mod tipic 

la indivizi fără istoric de cefalee precedentă. 

Pacienţii cu această afecțiune în mod invariabil își 

amintesc şi pot descrie cu acuratețe un asemenea 

debut; dacă nu o pot face, trebuie făcut alt 

diagnostic. Totuși, pacienţii cu cefalee anterioară 

(1. Migrenă sau 2. Cefalee de tip tensional) nu pot 

fi excluși de la acest diagnostic, dar ei nu trebuie să 

descrie creșterea frecvenței cefaleei înainte de acest 

debut. Similar, pacienţii cu cefalee anterioară nu 
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trebuie să descrie exacerbări după abuzul 

medicamentos. 

2. 4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de novo 

poate avea caracteristici sugestive fie pentru 1. 

Migrenă sau 2. Cefalee de tip tensional. Chiar şi 

criteriile pentru 1.3 Migrena cronică şi/sau 2.3 

Cefaleea de tip tensional cronică pot fi de 

asemenea îndeplinite, diagnosticul implicit este 

4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de novo dacă 

criteriile pentru această afecțiune sunt îndeplinite. 

Prin contrast, atunci când sunt îndeplinite atât 

criteriile pentru 4.10 Cefaleea cotidiană persistentă 

de novo cât şi pentru 3.4 Hemicrania continuă, 

ultimul diagnostic este cel implicit.  

3. Stoparea medicației poate excede limitele 

definite drept cauzatoare ale 8.2 Cefaleei de abuz 

medicamentos. În aceste cazuri, diagnosticul de 

4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de novo nu 

poate fi susținut decât dacă debutul cefaleei zilnice 

precede abuzul medicamentos. În această situație 

ambele diagnostice 4.10 Cefaleea cotidiană 

persistentă de novo şi 8.2 Cefaleea de abuz 

medicamentos trebuiesc susținute. 

4. În toate cazurile, alte cefalee secundare precum 

5.1 Cefalee acută atribuită leziunii traumatice a 

capului, 7.1 Cefalee atribuită creșterii presiunii 

lichidului cefalorahidian şi 7.2 Cefalee atribuită 

scăderii presiunii lichidului cefalorahidian 

trebuiesc excluse prin investigaţii corespunzătoare 

 

Comentarii: 4.10 Cefaleea cotidiană persistentă de 

novo are două subforme: o subformă autolimitată 

care în mod tipic se remite în câteva luni fără 

terapie şi o formă refractară care este rezistentă la 

regimuri agresive de tratament. Acestea nu sunt 

codificate separat. 

 

4.10.1 Cefaleea cotidiană persistentă de novo 

probabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee persistentă îndeplinind criteriile B şi C 

B. Debut care este reținut distinct şi clar, cu durere 

care devine continuă şi fără remisiune în decurs de 

24 ore 

C. Prezența durerii pentru  3 luni 

D. Nu îndeplineşte criteriile CITC-3 pentru orice alt 

tip de cefalee 

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

Cefalee secundare 

 

5. Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii craniene şi/sau cervicale 

6. Cefalee atribuită afecţiunilor vasculare cerebrale sau cervicale 

7. Cefalee atribuită afecţiunilor intracraniene non-vasculare 

8. Cefaleea atribuită utilizării unei substanţe sau sevrajului la aceasta 

9. Cefalee atribuită infecţiei 

10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

11. Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei craniului, gâtului, ochilor, nasului, urechilor, sinusurilor. 

dinţilor, cavitătii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale 

12. Cefalee atribuită afecţiunilor psihiatrice 
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Introducere la cefaleele secundare 

 

Atunci când un pacient prezintă cefalee pentru 

prima dată sau are un nou tip de cefalee, şi în 

același timp se dezvoltă o tumoră cerebrală, este 

simplu să se ajungă la concluzia că cefaleea este 

secundară tumorii. Acești pacienți trebuie să 

primească numai un diagnostic – 7.4 Cefalee 

atribuită neoplaziei intracraniene (sau una dintre 

subformele ei) – chiar atunci când fenomenologia 

cefaleei este de migrenă, cefalee de tip tensional sau 

cefalee “cluster”. Cu alte cuvinte, o cefalee de novo 

care apare cu o altă afecțiune recunoscută a fi 

capabilă să cauzeze cefalee este totdeauna 

diagnosticată ca şi secundară.  

Situația este diferită atunci când pacientul 

a avut anterior un tip de cefalee primară care se 

agravează în relație temporală strânsă cu apariția 

altei afecțiuni. Există trei posibile explicații ale 

acestei agravări: este coincidentă, este o agravare a 

cefaleei primare, legată cauzal de altă afecțiune; 

reprezintă un nou tip de cefalee, de asemenea legată 

cauzal de altă afecțiune. Regulile pentru atribuirea 

cauzalității au fost dezvoltate în CITC-II și permitea 

unul sau două diagnostice în anumite circumstanțe, 

dar legate de raționament. Aceste reguli au fost 

modificate în CITC-3 beta, pentru a lăsa mai puțin 

loc la interpretare și aceste modificări sunt păstrate 

în CITC - 3. 

 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o altă afecțiune 

care este cunoscută că ar putea cauza cefalee, sau 

îndeplineşte alte criterii de cauzalitate, noua cefalee 

este codificată ca şi cefalee secundară, atribuită 

afecțiunii cauzatoare. Aceasta atitudine rămâne 

adecvată chiar dacă cefaleea are caracteristici de 

cefalee primară (migrenă, cefalee de tip tensional, 

cefalee „cluster” sau alte cefalee vegetative 

trigeminale). 

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă 

devine cronică  sau se agravează semnificativ (de 

obicei însemnând creșterea de 2-3 ori a frecvenței 

şi/sau a severității) în strânsă relație temporală cu 

afecțiunea cauzatoare, trebuie susținut atât 

diagnosticul de cefalee primară,  cât şi secundară, 

pe baza unor dovezi solide că acea afecțiune poate 

cauza cefalee. 

CITC-II standardizează formatul pentru 

criteriile de diagnostic pentru cefalee secundară, dar 

aceasta nu a fost fără probleme. O reviziune a fost 

adoptată în CITC-3 beta şi a fost de asemenea 

păstrată în CITC – 3.  

Criterii de diagnostic generale pentru cefalee 

secundare: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Altă afecțiune documentată științific a fi capabilă 

să cauzeze cefalee a fost diagnosticată1 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin cel puțin 

două dintre următoarele2: 

1. cefaleea se dezvoltă în relație temporală 

strânsă cu debutul afecțiunii cauzatoare 

presupuse 

2. una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea se agravează semnificativ în 

paralel cu agravarea afecțiunii cauzatoare 

presupuse 

b) cefaleea se ameliorează semnificativ în 

paralel cu ameliorarea afecțiunii cauzatoare 

presupuse 

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru 

afecțiunea cauzatoare3 

4. există alte dovezi ale cauzalităţii4 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. Deoarece cefaleea are o prevalență foarte mare, 

poate apărea simultan cu o altă afecțiune aleator şi 

fără nici o relație cauzală. De aceea,  o cefalee 

secundară poate fi diagnosticată cu certitudine 

numai atunci când există dovezi solide din studii 

ştiinţifice publicate asupra faptului că acea 

afecțiune specificată în criteriul B este capabilă să 

cauzeze cefalee. Dovezile ştiinţifice pot proveni din 

studii clinice mari care observă relația temporală 

strânsă dintre acea afecțiune şi evoluția cefalee 

după tratamentul acelei afecțiuni, sau din studii mai 

mici care folosesc metode de scanare avansate, teste 

de sânge sau alte teste paraclinice, chiar dacă 

acestea nu sunt ușor accesibile medicului clinician 

care va folosi aceste criterii. Cu alte cuvinte, 

metodele de studiu care nu sunt utile în practica de 

rutină a criteriilor de diagnostic pot fi utile în 

stabilirea relațiilor generale de cauzalitate ca bază a 

criteriului B. De-a lungul CITC-3, totuși, criteriile 

de diagnostic se limitează la informații accesibile în 

mod rezonabil pentru medicul diagnostician într-o 

situație clinică tipică. 

2. Criteriile generale necesită ca două trăsături 

separate demonstrabile să fie prezente, şi permit 

până la patru tipuri de dovezi, după cum s-a stabilit. 

Nu toate aceste patru tipuri sunt adecvate pentru 

toate afecțiunile, şi nu toate aceste patru sunt 

necesare din partea de criterii specifice pentru o 

cefalee secundară particulară. Există câteva cefalee 

secundare pentru care dovada cauzalității depinde 

foarte mult de debutul în relație temporală cu 

presupusa cauză. Exemple sunt subtipurile de 7.2 

Cefalee atribuită presiunii reduse a lichidului 

cefalorahidian, care sunt de obicei ortostatice dar 
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nu în mod invariabil, astfel încât această 

caracteristică nu poate fi  la baza criteriilor de 

diagnostic. În aceste cazuri, criteriul D este de o 

importanță particulară.  

3. Un exemplu este debutul foarte brusc („în 

lovitură de trăsnet” – „thunderclap”) în 6.2.2. 

Cefalee atribuită hemoragiei subarahnoidiene non-

traumatice (SAH). Caracteristicile (dacă există) 

trebuie specificate pentru fiecare cefalee secundară. 

4. Aceasta trebuie specificată (dacă e adecvat) 

pentru fiecare cefalee secundară. Un exemplu al 

acestui tip de dovadă este concordanță între sediul 

cefaleei şi localizarea afecțiunii cauzatoare 

presupuse. Altul este variația în paralel între 

caracteristicile cefaleei (cum ar fi intensitatea) şi 

markeri de activitate ai presupusei afecțiuni 

cauzatoare (de ex. modificări la neuroimagistică, 

sau la alte măsurători de laborator [cum ar fi viteza 

de sedimentare a hematiilor în 6.4.1 Cefalee 

atribuită arteritei cu celule gigante (GCA)]).  
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5. Cefalee atribuită traumatismului sau 

leziunii craniene şi/sau cervicale 

5.1 Cefalee acută atribuită traumatismului 

capului 

 5.1.1   Cefalee acută atribuită unui traumatism 

moderat sau sever al capului 

 5.1.2   Cefalee acută atribuită unui traumatism 

minor al capului 

5.2 Cefalee persistentă atribuită unui 

traumatism al capului 

 5.2.1   Cefalee persistentă atribuită unui 

traumatism moderat sau sever al capului 

 5.2.2   Cefalee persistentă atribuită unui 

traumatism ușor al capului 

5.3 Cefalee acută atribuită traumatismului în 

”lovitură de bici” (“whiplash”) 

5.4 Cefalee persistentă atribuită 

traumatismului în ”lovitură de bici” 

(“whiplash”) 

5.5 Cefalee acută atribuită craniotomiei 

5.6 Cefalee persistentă atribuită craniotomiei 

Comentariu general 

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale de atribuire unei alte afecțiuni se 

aplică la 5. Cefalee atribuită traumatismului sau 

leziunii craniene şi/sau cervicale 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu traumatismul 

sau cu lezarea traumatică a capului şi/sau a gâtului 

este codificată ca cefalee secundară atribuită 

traumei sau lezării. Acesta rămâne un adevăr atunci 

când noua cefalee are caracteristicile oricărei 

cefalee primare clasificată în partea întâi a CITC-3. 

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică  

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu un astfel de 

traumatism sau leziune, trebuie susținute ambele - 

atât diagnosticul de cefalee primară, cât şi cel de 5. 

Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii 

craniene şi/sau cervicale, pe baza unor dovezi 

solide că acea afecțiune poate cauza cefalee. 

Introducere 

Subtipurile 5. Cefaleei  atribuită traumatismului 

sau leziunii craniene şi/sau cervicale sunt printre 

cele mai frecvente dintre cefaleele secundare. În 

timpul primelor 3 luni de la debut sunt considerate 

acute, dacă persistă după această perioadă sunt 

desemnate ca fiind persistente.  Această perioadă de 

timp este în concordanță cu criteriile CITC-II, deși 

a fost adoptat termenul de persistent în loc de 

cronic.  

     Nu există caracteristici specifice cunoscute ale 

cefaleei pentru a distinge între subtipurile 5. 

Cefaleei  atribuită traumatismului sau leziunii 

craniene şi/sau cervicale de alte tipuri de cefalee; 

cel mai adesea  acestea se aseamănă cu 2. Cefaleea 

de tip tensional sau cu 1. Migrena. În consecinţă  

diagnosticul lor este în mare măsură dependent de 

relația temporală strânsă între traumatism sau 

leziune şi debutul cefaleei. În concordanță cu cele 

din ICDH-II, criteriile CITC-3 pentru toate 

subtipurile necesită ca cefaleea să apară în decurs 

de 7 zile de la traumatism sau leziune, sau în decurs 

de 7 zile după recăpătarea conștiinței şi/sau a 

abilității de a simți şi de a raporta durerea. Deși 

acest interval de 7 zile este oarecum arbitrar şi deși 

unii experți consideră că cefaleea poate apărea după 

un interval mai lung de timp la o minoritate de 

pacienți, nu există suficiente dovezi la acest 

moment pentru a schimba această cerință. 

Cercetarea este încurajată să testeze criteriile de 

diagnostic pentru A.5.1.1.1 Cefalee acută cu debut 

tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever 

al capului şi A5.1.2.1 Cefalee acută cu debut tardiv 

atribuită unui traumatism ușor al capului (vezi 

Apendix) 

    Cefaleea poate apărea ca un simptom izolat după 

traumatism sau leziune sau ca unul dintr-o 

constelație de simptome care în mod obișnuit 

include vertijul, oboseala, reducerea abilității de 

concentrare, încetinirea psihomotorie, tulburări 

ușoare de memorie, insomnia, anxietate, modificări 

de personalitate şi iritabilitate. Atunci când mai 

multe dintre aceste simptome survin după 

traumatism cerebral, se consider că pacientul are 

sindrom post-traumatic. 

     Patogeneza 5. Cefaleei atribuită traumatismului 

sau leziunii craniene şi/sau cervicale este frecvent 

neclară. Numeroși factori care pot contribui la 

dezvoltarea acesteia includ - dar nu se limitează la - 

leziunea axonală, alterări în metabolismul cerebral, 

alterări în hemodinamica cerebrală, predispoziția 

genetică subiacentă, psihopatologia şi așteptările 

pacientului de a dezvolta cefalee după traumatism. 

Cercetări recente, folosind tehnici neuroimagistice 

avansate, sugerează că există potențialul de a decela 

anomalii structurale cerebrale după traumatisme 

minore, anomalii care nu pot fi detectate prin 

mijloace radiologice convenționale. Tulburările de 

somn post-traumatice, tulburările de dispoziție, şi 

stresul psihosocial sau de altă natură pot în mod 

plauzibil să influențeze dezvoltarea şi perpetuarea 

cefaleei. Folosirea excesivă a medicației abortive 

(de cupare a cefaleei) poate contribui la persistența 

cefaleei după traumatismul cerebral şi la 

dezvoltarea 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos. 

Clinicienii trebuie să ia în considerație această 
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posibilitate atunci când o cefalee post-traumatică 

persistă după faza iniţială post-traumatică. 

Factorii de risc pentru dezvoltarea 5. 

Cefaleei atribuită traumatismului sau leziunii 

craniene şi/sau cervicale includ istoricul de cefalee 

precedentă, traumatismul puțin sever, sexul feminin 

şi prezența afecțiunilor psihiatrice comorbide. 

Asocierea între traumatismul cerebral repetitiv şi 

dezvoltarea cefaleei trebuie investigată în 

continuare. Gradul în care așteptările pacientului de 

apariție a cefaleei după traumatismul cerebral şi 

litigiul legat de această cefalee promovează 

dezvoltarea şi persistența cefaleei este larg dezbătut. 

Majoritatea dovezilor sugerează că automutilarea 

este un factor numai la mică minoritate de pacienți.  

Este recunoscut faptul că unii pacienți 

dezvoltă cefalee după o traumă foarte mică a 

capului – atât de mică încât nu îndeplineşte nici 

măcar criteriile de traumatism cranian minor. 

Aceste cefalee pot începe după o singură traumă 

sau după impacte craniene minore repetitive (de ex. 

la jucătorii de rugby sau fotbal american). Totuși 

cefaleea datorată traumatismului cranian ușor, nu a 

fost studiată adecvat, așa că sunt date insuficiente 

pentru a putea fi susținută recunoașterea ei şi 

includerea în CITC-3. Cercetarea asupra cefaleei 

după un traumatism cranian foarte ușor, poate  fi 

ghidată de criteriile A5.8 Cefalee acută atribuită 

altor traume sau leziuni ale capului şi/sau gâtului şi 

A5.9 Cefalee persistentă atribuită altor traume sau 

leziuni ale capului şi/sau gâtului este încurajată. 

5. Cefaleea atribuită traumatismului sau 

leziunii craniene şi/sau cervical este raportată de 

asemenea şi la copii, deși mult mai puțin frecvent 

ca la adulţi. Prezentarea clinică a subtipurilor este 

similară la copii şi la adulţi, iar criteriile de 

diagnostic la copii sunt similare.  

 

5.1 Cefalee acută atribuită traumatismului 

capului 

 

Codificată în altă parte: Traumatismul ca rezultat 

al accelerației/decelerației mișcărilor capului, cu 

flexia/extensia gâtului este clasificată ca traumatism 

în ”lovitură de bici („whiplash”). Cefaleea acută 

atribuită unui astfel de traumatism este codificată 

5.3 Cefalee acută atribuită traumatismului în 

”lovitură de bici” (“whiplash”). Cefaleea acută 

atribuită craniotomiei chirurgicale efectuată în alte 

scopuri decât traumatismul cranian este codificată 

ca 5.5 Cefalee acută atribuită craniotomiei.  

 

Descriere: Cefalee cu durată de mai puțin de 3 luni 

cauzată de leziunea traumatică a capului. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului1  

C. Cefalee descrisă ca apărând în decurs de 7 zile 

după una dintre următoarele: 

1. lezarea traumatică a capului 

2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică 

a capului 

3. întreruperea medicației care afectează 

abilitatea de a simți sau a raporta cefalee după 

lezarea traumatică a capului 

D. Oricare dintre următoarele: 

1. cefaleea se remite în decurs de 3 luni după 

traumatismul capului 

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

luni de la lezarea traumatică a capului 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Lezarea traumatică a capului este definită ca o 

lezare structurală sau funcțională ca rezultat al 

acțiunii unor forțe externe asupra capului. Aceasta 

includ lovirea capului cu un obiect sau capul 

lovește un obiect, penetrarea capului cu un corp 

străin, forțe generate de la explozii şi alte forțe care 

rămân să fie definite. 

 

Comentariu: Stipularea faptului că cefaleea trebuie 

să se dezvolte în decurs de 7 zile este oarecum 

arbitrat (vezi introducerea). Comparativ cu intervale 

mai lungi, un interval de 7 zile corespunde unei mai 

mari specificități a criteriilor pentru 5.1 Cefalee 

acută atribuită traumatismului capului (o mai mare 

evidențiere a cauzalității), corelat însă cu o mai 

mică sensibilitate. Sunt necesare cercetări viitoare 

cu privire la faptul dacă un interval diferit poate sau 

nu să fie mai adecvat. În aceeași timp, criteriile din 

Apendix pentru A.5.1.1.1. Cefalee acută cu debut 

tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever 

al capului şi A.5.1.2.1. Cefalee acută cu debut 

tardiv atribuită unui traumatism ușor al capului pot 

fi folosite atunci când intervalul între traumatism şi 

debutul cefaleei este mai mare de 7 zile. 

 

5.1.1. Cefalee acută atribuită unui traumatism 

moderat sau sever al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 5.1 

Cefalee acută atribuită traumatismului capului 

B. Lezarea capului este asociată cu cel puțin una 

dintre următoarele: 

1. pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

3. amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore1 

4. alterarea nivelului de conștiență pentru >24 

ore 

5. dovezi imagistice ale lezării traumatice a 

capului precum fractura craniului, hemoragia 

intracraniană şi/sau contuzia cerebrală 

 

Notă: 1. Durata amneziei post-traumatice este 

definită ca timpul dintre traumatismul cerebral şi 

recuperarea memoriei evenimentelor curente şi a 

celor care au survenit în ultimele 24 ore. 
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5.1.2 Cefalee acută atribuită unui traumatism 

minor al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 5.1 

Cefalee acută atribuită traumatismului capului 

B. Lezarea capului îndeplinind ambele dintre 

următoarele: 

1. nu este asociată cu nici una dintre următoarele: 

    a) pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

    b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

    c) amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 

    d) alterarea nivelului de conștiență pentru >24 

ore 

    e) dovezi imagistice ale lezării traumatice ale 

capului precum fractura craniului, hemoragia 

intracraniană şi/sau contuzia cerebrală 

2. asociată, imediat după lezarea traumatică a 

capului cu una sau mai multe dintre simptome 

şi/sau semne: 

  a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea 

conștiinței  

 b) pierirea memoriei pentru evenimente petrecute 

imediat înainte sau după traumatismul capului 

 c) două sau mai multe alte simptome sugestive 

pentru lezare traumatică minoră a creierului:  

     i. greață,  

    ii. vomă, 

    iii. tulburări vizuale,  

    iv. amețeală şi/sau vertij, 

     v. dezechilibru al mersului şi/sau postural  

    vi. alterarea memoriei şi/sau a concentrării. 

 

Notă: 

1.Durata amneziei post-traumatice este definită ca 

timpul dintre traumatismul cerebral şi recuperarea 

memoriei normale continue a evenimentelor. 

 

Comentariu: Criteriile de diagnostic pentru lezare 

traumatică minoră a capului şi pentru lezare 

traumatică moderată sau severă a capului permite o 

variabilitate substanțială în severitatea 

traumatismului cranian clasificat în fiecare 

categorie. Aceasta a determinat unii experți să 

sugereze includerea unor categorii adiționale: 

cefalee atribuită unui traumatism cranian foarte 

ușor şi cefalee atribuită unui traumatism cranian 

foarte sever. Nu sunt dovezi suficiente pentru 

adăugarea acestor categorii în prezent, dar studii 

viitoare trebuie să investigheze utilitatea acesteia.  

 

5.2 Cefalee persistentă atribuită unui 

traumatism al capului 

 

Codificată în altă parte: Traumatismul ca rezultat 

al accelerației/decelerației mișcărilor capului, cu 

flexia/extensia gâtului este clasificată ca traumatism 

în ”lovitură de bici” („whiplash”). Cefaleea 

persistentă atribuită unui astfel de traumatism este 

codificată 5.4 Cefalee persistentă atribuită 

traumatismului în ”lovitură de bici” (“whiplash”). 

Cefaleea persistentă atribuită craniotomiei 

chirurgicale efectuată în alte scopuri decât 

traumatismul cranian este codificată ca 5.6 Cefalee 

persistentă atribuită craniotomiei.  

 

Descriere: Cefalee cu durată de mai mult de 3 luni 

cauzată de leziunea traumatică a capului. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului1  

C. Cefalee descrisă ca apărând în decurs de 7 zile 

după una dintre următoarele: 

 1. lezarea traumatică a capului 

 2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică a 

capului 

 3. întreruperea medicației care afectează abilitatea 

de a simți sau a raporta cefalee după lezarea 

traumatică a capului 

D. Cefaleea persistă pentru >3 luni după 

traumatismul capului 

E. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3 

 

Note: 

1. Lezarea traumatică a capului este definită ca o 

lezare structurală sau funcțională ca rezultat al 

acțiunii unor forțe externe ale capului. Aceasta 

include lovirea capului cu un obiect sau capul 

lovește un obiect, penetrarea capului cu un corp 

străin, forțe generate de la explozii şi alte forțe care 

rămân să fie definite. 

2. Când cefaleea care urmează traumatismului 

cranian devine persistentă, posibilitatea de apariție a 

8.2 Cefalee de abuz medicamentos trebuie luată în 

considerare. 

 

Comentarii: Stipularea faptului că cefaleea trebuie 

să se dezvolte în decurs de 7 zile este oarecum 

arbitrat (vezi introducerea). Comparativ cu intervale 

mai lungi, un interval de 7 zile corespunde unei mai 

mari specificități a criteriilor pentru 5.2 Cefalee 

persistentă atribuită traumatismului capului (o mai 

mare evidențiere a cauzalității), corelat însă cu o 

mai mică sensibilitate. Sunt necesare cercetări 

viitoare cu privire la faptul dacă un interval diferit 

poate sau nu să fie mai adecvat. Între timp, criteriile 

din Apendix pentru A.5.2.1.1. Cefalee persistentă 

cu debut tardiv atribuită unui traumatism moderat 

sau sever al capului şi A.5.1.2.1. Cefalee 

persistentă cu debut tardiv atribuită unui 

traumatism ușor al capului pot fi folosite atunci 

când intervalul între traumatism şi debutul cefaleei 

este mai mare de 7 zile. 

Pentru a fi consistent cu criteriile de 

diagnostic CITC-II pentru cefalee cronică post-

traumatică şi cu intervalul de timp folosit în 

diagnosticul altor cefalee secundare, 3 luni este 

intervalul de timp după care cefaleea atribuită 

traumatismului cranian este considerată persistentă. 
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Sunt necesare studii viitoare pentru a aprecia dacă 

intervale mai scurte sau mai lungi sunt mai 

adecvate pentru a fi adoptate.  

 

5.2.1. Cefalee persistentă atribuită unui traumatism 

moderat  sau sever al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 5.2 

Cefalee persistentă atribuită traumatismului 

capului 

B. Lezarea capului este asociată cu una dintre 

următoarele: 

1. pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

3. amnezie1 post-traumatică cu durată de > 24 

ore 

4. alterarea nivelului de conștiență pentru > 24 

ore 

5. dovezi imagistice ale lezării traumatice 

precum fracturi de craniu, hemoragia 

intracraniană şi/sau contuzia cerebrală 

 

Notă: 

1. Durata amneziei post-traumatice este definită ca 

timpul dintre traumatismul cerebral şi recuperarea 

memoriei normale continue a evenimentelor. 

 

5.2.2 Cefalee persistentă atribuită unui traumatism 

minor al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 5.2 

Cefalee persistentă atribuită traumatismului 

capului 

B. Lezarea capului îndeplinind ambele dintre 

următoarele: 

1.  nu este asociată cu nici una dintre următoarele: 

     a) pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

     b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

     c) amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 

     d) alterarea nivelului de conștiență pentru  >24 

ore 

     e) dovezi imagistice ale lezării traumatice 

precum fractura de craniu, hemoragia intracraniană 

şi/sau contuzia cerebrală 

2. asociată, imediat după lezarea traumatică a 

capului cu una sau mai multe dintre simptome 

şi/sau semne: 

    a) confuzie, dezorientare sau alterarea conștiinței 

tranzitorii 

   b) pierirea memoriei pentru evenimente petrecute 

imediat înainte sau după traumatismul capului 

   c) două sau mai multe alte simptome sugestive 

pentru lezare traumatică minoră a creierului:  

       i. greață,  

       ii. vomă,  

       iii. tulburări vizuale,  

        iv. amețeală şi/sau vertij,  

        v. dezechilibru al mersului şi postural 

        vi. alterarea memoriei şi/sau a concentrării. 

 

Notă: 

1. Durata amneziei post-traumatice este definită ca 

timpul dintre traumatismul cerebral şi recuperarea 

memoriei normale continue a evenimentelor. 

2. Atunci când cefaleea după traumatism cranian 

devine persistentă trebuie luată în considerare 

posibilitatea apariţiei 8.2 Cefaleei de abuz 

medicamentos. 

 

5.3 Cefalee acută atribuită traumatismului în 

”lovitură de bici” (“whiplash1”) 

 

Descriere: Cefalee cu durată de mai puțin de 3 luni2 

cauzată de traumatismul „în lovitură de bici” 

(„whiplash”). 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs un traumatism „în lovitură de bici” 

(„whiplash”)1 asociat la momentul respectiv cu 

durere cervicală şi/sau cefalee 

C. Cefalee care apare în decurs de 7 zile după 

traumatismul „în lovitură de bici” („whiplash”) 

D. Oricare una dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni după 

traumatismul „în lovitură de bici” („whiplash”) 

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

de la traumatismul „în lovitură de bici” 

(„whiplash”) 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Traumatismul „în lovitură de bici” („whiplash”) 

este definit ca mișcări bruște şi reținute inadecvat 

ale capului de accelerație/decelerație cu 

flexia/extensia gâtului. „Whiplash” poate apărea 

după impactul fie cu forțe mari sau scăzute. 

 

Comentariu: „Whiplash” apare cel mai adesea în 

contextul unui accident cu autovehicul.  

5.3 Cefaleea acută atribuită 

traumatismului în ”lovitură de bici” (“whiplash”) 

poate apărea ca un simptom izolat sau cu o 

constelație de alte simptome care se leagă de gât, 

dar şi simptome somatice extracervicale, 

neurosenzitive, comportamentale, cognitive şi/sau 

ale dispoziției. „Whiplash” însuși poate fi clasificat 

în funcție de severitatea prezentării clinice folosind 

o schemă precum cea prezentată de „Quebec Task 

Force on Whiplash-Associated Disorders”.  

 

5.4 Cefalee persistentă atribuită traumatismului 

în ”lovitură de bici” (“whiplash”) 

 

Descriere: Cefalee cu durată mai mare de 3 luni 

cauzată de traumatismul „în lovitură de bici” 

(„whiplash”). 
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Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

 B. S-a produs un traumatism „în lovitură de bici” 

(„whiplash”)1 asociat la momentul respectiv cu 

durere cervicală şi/sau cefalee 

C. Cefalee care apare în decurs de 7 zile după 

traumatismul „în lovitură de bici” („whiplash”) 

D. Cefalee care persistă pentru > mai mult de 3 luni 

după traumatismul „în lovitură de bici” 

(„whiplash”) 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1.Traumatismul „în lovitură de bici” („whiplash”) 

este definit ca mișcări bruște şi reținute inadecvat 

ale capului de accelerație/decelerație cu 

flexia/extensia gâtului. „Whiplash” poate apărea 

după impactul fie cu forțe mari sau scăzute. 

2. Când cefaleea care urmează traumatismului „în 

lovitură de bici” („whiplash”) devine persistentă, 

posibilitatea de apariție a 8.2 Cefalee de abuz 

medicamentos trebuie luată în considerare.  

 

5.5 Cefalee acută atribuită craniotomiei 

 

Descriere: Cefalee cu durată de mai puțin de 3 luni 

cauzată de craniotomia chirurgicală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a efectuat o craniotomie1 chirurgicală 

C. Cefalee care apare în decurs de 7 zile după una 

dintre următoarele: 

    1. craniotomie 

    2. revenirea stării de conștiență după craniotomie 

    3. întreruperea medicației care alterează abilitatea 

de a simți sau de a raporta cefalee după craniotomie 

D. Oricare dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni după 

craniotomie 

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

luni de la craniotomie 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Atunci când craniotomia se efectuează după un 

traumatism cranian, se codifică 5.1.1. Cefalee acută 

atribuită unui traumatism moderat sau sever al 

capului. 

2. Este necesară excluderea altei cefaleei secundare 

care poate să apară după craniotomie, înainte să se 

pună diagnosticul de 5.5 Cefalee acută atribuită 

craniotomiei. Deși există numeroase etiologii 

potențiale ale cefaleei care apare după craniotomie, 

trebuie luate în considerare cefaleea cervicogenică 

(ca rezultat al poziționării în timpul operației), 

cefalee datorată scurgerii lichidului cefalorahidian, 

infecțiilor, hidrocefaliei şi hemoragiei intracraniene. 

 

Comentarii:5.5 Cefaleea acută atribuită 

craniotomiei poate apărea la o proporție 

substanțială dintre pacienți după craniotomie 

chirurgicală. În majoritatea cazurilor începe în 

primele zile după craniotomie şi se rezolvă imediat 

după perioada acută post-operatorie. Este mai 

frecventă după chirurgia de bază de craniu 

comparativ cu alte localizări.  

Deși, durerea din 5.5 Cefaleea acută atribuită 

craniotomiei este adesea resimțită maximal la locul 

craniotomiei, poate fi mai difuză şi să semene cu 

cefaleea de tip tensional sau cu migrena. 

 

5.6 Cefalee persistentă atribuită craniotomiei 

 

Descriere: Cefalee cu durată mai mare de 3 luni 

cauzată de craniotomia chirurgicală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a efectuat o craniotomie1 chirurgicală 

C. Cefalee care apare în decurs de 7 zile după una 

dintre următoarele: 

1. craniotomie 

2. revenirea stării de conştienţă după craniotomie 

3. întreruperea medicaţiei care alterează 

abilitatea de a simţi sau de a raporta cefalee 

după craniotomie 

D. Cefaleea care persistă pentru >3 luni după 

craniotomie 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Atunci când craniotomia se efectuează după un 

traumatism cranian, se codifică 5.2.1. Cefalee 

persistentă atribuită unui traumatism moderat sau 

sever al capului. 

2. Atunci când cefaleea după craniotomie devie 

persistentă trebuie luată în considerare posibilitatea 

apariţiei 8.2 Cefaleei de abuz medicamentos. 
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6. Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare 

cerebrale şi/sau cervicale 

6.1 Cefalee atribuită unui eveniment 

ischemic cerebral 

  6.1.1 

 6.1.1.1      

6.1.1.2 

  Cefalee atribuită accidentului vascular 

cerebral ischemic (AVC ) 

    Cefalee acută atribuită unui AVC 

    Cefalee persistentă atribuită unui AVC 

din antecedente 

  6.1.2   Cefalee atribuită atacului ischemic 

tranzitor (AIT) 

6.2 Cefalee atribuită hemoragiei 

intracraniene non-traumatice  

  6.2.1   Cefalee acută atribuită hemoragiei 

intracerebrale non-traumatice  

  6.2.2   Cefalee acută atribuită hemoragiei 

subarahnoidiene non-traumatice (SAH) 

6.2.3 

 

6.2.4 

 

 6.2.4.1 

 

6.2.4.2 

6.2.4.3 

  Cefalee acută atribuită hemoragiei 

subdurale acute non-traumatice (ASDH) 

  Cefalee persistentă atribuită hemoragiei 

intracraniene non-traumatice 

Cefalee persistentă atribuită hemoragiei 

intracerebrale non-traumatice din 

antecedente 

     Cefalee persistentă atribuită 

hemoragiei subarahnoidiene non-

traumatice din antecedente 

     Cefalee persistentă atribuită 

hemoragiei subdurale acute non-

traumatice din antecedente 

6.3 Cefalee atribuită malformației vasculare 

nerupte 

6.3.1  Cefalee atribuită anevrismului sacular 

nerupt 

  6.3.2   Cefalee atribuită malformației arterio-

venoase (AVM) 

   

6.3.3 
  Cefalee atribuită fistulei durale arterio-

venoase durale (DAVF) 

6.3.4   Cefalee atribuită angiomului cavernos  

  6.3.5   Cefalee atribuită angiomatozei encefalo-

trigeminale sau leptomeningeale 

(Sindrom Sturge-Weber)  

6.4 Cefalee atribuită arteritei  

6.4.1   Cefalee atribuită arteritei cu celule 

gigante (GCA) 

  6.4.2   Cefalee atribuită angeitei primare a 

sistemului nervos central (PACNS) 

  6.4.3   Cefalee atribuită angeitei secundare a 

sistemului nervos central (SACNS) 

6.5 Cefalee atribuită afecțiunilor segmentului 

cervical al  arterei carotide sau 

vertebrale  

  6.5.1 

 

     

6.5.1.1 

 

     

6.5.1.2. 

 

  Cefalee sau durere facială sau cervicală 

atribuită disecției cervicale ale arterelor  

carotide sau vertebrale 

    Cefalee sau durere facială sau cervicală 

acută atribuită disecției cervicale ale 

arterelor  carotide sau vertebrale 

     Cefalee sau durere facială sau 

cervicală persistentă atribuită disecției 

cervicale ale arterelor  carotide sau 

vertebrale din antecedente 

  6.5.2   Cefalee post endarterectomie 

 6.5.3 Cefalee atribuită angioplastiei carotidiene 

sau vertebrale sau montării de stent 

6.6 

   6.6.1 

     

    6.6.2 

Cefalee atribuită afecțiunilor venelor 

cerebrale 

Cefalee atribuită trombozei venoase 

cerebrale (CVT) 

Cefalee atribuită montării de stent la 

nivelul sinusurilor venoase craniene 

6.7 Cefalee atribuită altor afecțiuni acute 

arteriale intracraniene 

  6.7.1   Cefalee atribuită procedurilor 

intracraniene endarteriale 

  6.7.2   Cefalee atribuită angiografiei 

  6.7.3   Cefalee atribuită sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă 

(RCVS) 

    

6.7.3.1 

    

6.7.3.2 

    

6.7.3.3 

    Cefalee acută atribuită sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă 

(RCVS)  

    Cefalee acută probabil atribuită 

sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă (RCVS) 

    Cefalee persistentă atribuită 

sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă (RCVS) din antecedente 

  6.7.4   Cefalee atribuită disecției arteriale 

intracraniene 
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6.8 Cefalee şi/sau aura “migrenă-like 

”atribuită vasculopatiei intracraniene 

cronice 

  6.8.1 Cefalee atribuită CADASIL 

(Arteriopatia cerebrală autozomal-

dominantă cu infarcte subcorticale şi 

leucoencefalopatie  – “Cerebral 

Autozomal Dominant Arteriopathy 

with Subcortical Infarcts and 

Leucoencephalopathy”) 

  6.8.2 

 

   

 

6.8.3 

  

 6.8.4 

  

 6.8.5 

Cefalee atribuită MELAS 

(Encefalopatia mitocondrială cu 

acidoză lactică şi episoade 

asemănătoare ictusului “mitochondrial 

encephalopathy, lactic acidosis and 

stroke-like episodes”) 

Cefalee atribuită angiopatiei 

Moyamoya (MMA) 

Aură migrenă-like atribuită 

angiopatiei cerebrale amiloide (CAA) 

Cefalee atribuită sindromului de 

vasculopatie retiniană cu encefalopatie 

cerebrală şi manifestări sistemice 

(RVCLSM) 

  6.8.6 Cefalee atribuită altei vasculopatii 

intracraniene cronice 

6.9  Cefalee atribuită apoplexiei pituitare 

 

Comentariu general:  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale de atribuire unei alte afecțiuni se 

aplică la 6. Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare 

cerebrale şi/sau cervicale 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o afecțiune 

vasculară craniană sau cervicală este codificată ca 

cefalee secundară atribuită acelei afecțiuni. Acesta 

rămâne un adevăr atunci când noua cefalee are 

caracteristicile oricărei cefalee primare clasificată în 

partea întâi a CITC-3. Această regulă se aplică 

similar la simptome noi de tip  migrenă cu aură-

like pentru prima dată în strânsă relație temporală 

cu o afecțiune vasculară craniană sau cervicală. 

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu o afecțiune vasculară 

craniană sau cervicală, trebuie susținute ambele -  

atât diagnosticul de cefalee iniţială primară, cât şi 

cel de 6. Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare 

cerebrale sau cervicale (sau unul din subtipurile 

sale), pe baza unor dovezi solide că acea afecțiune 

poate cauza cefalee. 

 

Introducere: 

Diagnosticul de cefalee şi legătura sa cauzală este 

facilă în cele mai multe boli vasculare listate mai 

jos deoarece cefaleea se prezintă atât acut cât şi cu 

semne neurologice şi pentru că deseori se remite 

rapid. Această relație temporală strânsă între cefalee 

şi aceste semne neurologice este de aceea crucială 

pentru a stabili cauzalitatea. 

    În multe dintre aceste condiții, cum ar fi  

accidentul vascular cerebral (AVC) ischemic sau 

hemoragic, cefaleea este umbrită de semnele focale 

şi/sau alterări ale stării de conștiență. În altele, 

precum hemoragia subarahnoidiană, cefaleea este 

de obicei simptomul proeminent. Într-un număr de 

alte condiții care pot induce atât cefalee cât şi AVC, 

cum ar fi disecțiile, tromboza venoasă cerebrală, 

arterita cu celule gigante şi angeita sistemului 

nervos central, cefaleea este adesea semnul inițial 

de alarmă. De aceea este crucial să se recunoască 

asocierea cefaleei cu aceste afecțiuni  pentru a 

diagnostica  corect afecțiunea vasculară subiacentă 

şi a începe tratamentul corespunzător cât de repede 

posibil, prevenind astfel potențialele consecințe 

neurologice devastatoare. 

     Toate aceste condiții pot apărea la pacienți care 

au suferit înainte de cefalee primară de orie tip. Un 

indiciu care arată o afecțiune vasculară subiacentă 

este debutul, de obicei brusc, a unei noi cefalee, 

până acum necunoscută de pacient. Ori de câte ori 

aceasta apare, trebuie căutată urgent cauza 

vasculară. 

    Pentru cefaleea atribuită oricărei afecțiuni listate 

aici, criteriile de diagnostic includ, ori de câte ori e 

posibil: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat existența unei afecțiuni vasculare 

craniană sau cervicală care este recunoscută a fi 

capabilă de a cauza cefalee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele; 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul afecțiunii vasculare craniene sau 

cervicale 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

        a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu agravarea afecțiunii vasculare craniene sau 

cervicale 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea afecțiunii vasculare craniene sau 

cervicale 
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3. cefaleea are caracteristici tipice pentru afecțiunea 

craniană sau cervicală 

4. există alte dovezi ale cauzalității  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

6.1 Cefalee atribuită unui eveniment 

ischemic cerebral 

 

6.1.1 Cefalee atribuită accidentului vascular 

cerebral (AVC) ischemic  

 

6.1.1.1 Cefalee acută atribuită accidentului 

vascular cerebral  (AVC) ischemic 

 

Descriere: Cefalee nouă şi de obicei cu debut acut 

cauzată de AVC ischemic şi asociată cu semne 

neurologice focale. Este foarte rar semnul de 

prezentare sau predominant al AVC ischemic. De 

obicei are o evoluție autolimitată. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat AVC ischemic 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

una dintre următoarele: 

   1. cefaleea a apărut în relație temporală foarte 

strânsă cu un alt simptom şi/sau semn clinic de 

AVC ischemic, sau a dus la diagnosticul de AVC 

ischemic 

   2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

stabilizarea sau ameliorarea altui simptom sau semn 

clinic sau radiologic de AVC ischemic 

D. Oricare dintre următoarele: 

    1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni1 

      2. cefaleea nu s-a remis încă dar nu au trecut încă 

3 luni1 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1.Cele trei luni trebuiesc numărate de la stabilizare, 

spontană sau prin tratament, mai degrabă decât de 

la debutul AVC. 

 

Comentarii: 6.1.1.1 Cefaleea atribuită AVC 

ischemic (infarct cerebral) este acompaniată de 

semne neurologice focale şi/sau alterarea stării de 

conștiență, care în cele mai multe cazuri permite 

diferențierea ușoară fără de cefaleele primare. De 

obicei este de intensitate moderată şi nu are 

caracteristici specifice. Poate fi ipsilaterală AVC 

sau bilaterală. Rareori, un AVC acut ischemic, în 

special infarctul embolic cerebelos sau 

supratentorial, poate să se prezinte cu cefalee 

izolată bruscă (chiar în lovitură de trăsnet”). 

      Cefaleea acompaniază AVC ischemic până la o 

treime din cazuri; este mai frecventă în AVC din 

teritoriul bazilar decât carotidian. Este de mică 

valoare în stabilirea etiologiei AVC, cu excepția 

faptului că cefaleea este foarte rar asociată cu 

infarctele lacunare. 

     Cefaleea este, însă extrem de frecventă în 

afecțiunile acute ale peretelui vascular care 

determină AVC ischemic, precum disecția sau 

sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă. 

În aceste ultime situații, cefaleea poate fi cauzată 

direct de leziunile peretelui arterial şi poate precede 

AVC ischemic; atunci mai corect este să se codifice 

afecțiunea peretelui arterial. 

 

6.1.1.2 Cefalee persistentă atribuită accidentului 

vascular cerebral (AVC) ischemic 

 

Descriere: Cefalee cauzată de AVC ischemic şi 

care persistă pentru mai mult de 3 luni după ce 

AVC s-a stabilizat. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 6.1.1.1 Cefalee 

acută atribuită accidentului vascular cerebral 

(AVC) ischemic şi care îndeplineşte criteriul C 

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

tratament 

C. Cefaleea a persistat >3 luni după stabilizarea 

AVC 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Câteva studii au documentat cefaleea 

îndeplinind criteriile pentru 6.1.1.2 Cefalee 

persistentă atribuită accidentului vascular cerebral 

(AVC) ischemic. Cercetarea este necesară pentru a 

identifica factorii de risc pentru cefaleea 

persistentă: istoricul anterior de 1. Migrenă poate 

juca un rol, după cum şi anxietatea/depresia.  

 

6.1.2 Cefaleea atribuită atacului ischemic tranzitor 

(AIT) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de AIT şi acompaniată 

de debutul brusc al unor semne focale tranzitorii de 

AIT. Durează mai puțin de 24 ore. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. A fost diagnosticat AIT 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele de mai 

jos: 

1. cefaleea a apărut simultan cu alte simptome 

şi/sau semne de AIT 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 24 ore 
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D. Nu corespunde altui diagnostic1,2CITC-3 

 

Note: 

1. Diagnosticul diferențial dintre 6.1.2 Cefaleea 

atribuită atacului ischemic tranzitor (AIT) şi un 

atac de 1.2 Migrenă cu aură poate fi dificil în mod 

particular. Modul de debut este crucial: deficitul 

focal este în mod tipic brusc în AIT şi mai frecvent 

progresiv în migrena cu aură. Mai mult, simptomele 

pozitive (de ex. scotomul scintilant) este mai 

frecvent în aura migrenoasă decât în AIT, în timp 

ce fenomenele negative sunt mai obișnuite în AIT. 

2. Coincidenţa unui AIT tipic şi a unei cefalee 

severe trebuie să pornească căutarea pentru unele 

afecțiuni vasculare care pot induce direct cefalee 

severă (între care disecția arterială) 

 

Comentarii: Un AIT este un episod tranzitor de 

disfuncție neurologică cauzată de ischemie focală 

cerebrală sau retiniană fără să existe dovezi clinice, 

imagistice sau de altă natură pentru infarctul acut 

cerebral sau retinian. Simptomele de AIT tipic 

durează sub 1 oră, dar nu invariabil.  

     Deși este mai frecventă în AIT-ul bazilar decât 

în AIT-ul carotidian, cefaleea este foarte rar un 

simptom predominant în AIT. 

 

6.2 Cefalee atribuită hemoragiei intracraniene 

non-traumatice 

 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită 

hemoragiei intracerebrale traumatice şi/sau 

hemoragiei subarahnoidiene sau atribuită 

hemoragiei intracerebrale traumatice, hematomului 

subdural sau epidural post-traumatice sunt 

codificate ca 5.1.1 Cefalee acută atribuită 

traumatismului moderat sau sever al capului sau 

5.2.1. Cefalee persistentă atribuită traumatismului 

moderat sau sever al capului. 

 

Descriere: Cefalee determinată de hemoragie 

intracraniană non-traumatică, de obicei cu debut 

brusc (chiar „în lovitură de trăsnet”). În funcție de 

tipul de hemoragie, poate fi izolată sau asociată cu 

deficite neurologice focale.  

 

6.2.1. Cefalee acută atribuită hemoragiei 

intracerebrale non-traumatice 

 

Descriere: Cefalee nouă şi cu debut acut de obicei, 

cauzată de hemoragie intracraniană non-traumatică, 

asociată cu semne neurologice focale de hemoragie 

intracerebrală. Rareori poate fi simptomul de 

prezentare şi predominant al hemoragiei 

intracerebrale non-traumatice. 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriile C 

şi D 

B. S-a diagnosticat hemoragie intracerebrală (ICH)1 

în absența traumatismului cerebral 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care apare în relație temporală strânsă 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de ICH, 

sau care au dus la diagnosticul de ICH 

2. cefalee care s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu stabilizarea sau ameliorarea altor 

simptome sau semne clinice sau radiologice 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

trei caracteristici: 

        a) debut brusc sau „în lovitură de trăsnet” 

        b) maximală în ziua debutului 

        c) localizată în concordanță cu locul 

hemoragiei.  

D. Oricare dintre următoarele: 

     1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni2 

       2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut încă 

cele 3 luni2 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă:  

1. Prin folosire, termenul de intracerebral include 

şi termenul de intracerebelos. 

2. Cele trei luni trebuiesc numărate de la stabilizare, 

spontană sau prin tratament, mai degrabă decât de 

la debutul hemoragiei intracerebrale. 

 

Comentarii: 6.2.1. Cefaleea acută atribuită 

hemoragiei intracerebrale non-traumatice este mai 

frecvent rezultatul sângerării subarahnoidiene 

asociate şi compresiei locale decât rezultatul 

hipertensiunii intracraniene.  

Cefaleea este mai frecventă şi mai severă în AVC 

hemoragic decât în AVC ischemic. Când apare la 

debutul accidentului vascular, cefaleea este asociată 

cu un risc mai mare de mortalitate precoce în 

hemoragia intracerebrală dar nu în AVC ischemic.  

      Cefaleea este de obicei umbrită de deficitele 

focale sau de comă, dar poate fi un simptom 

precoce predominant pentru unele hemoragii 

intracerebrale, în special cele cerebeloase, care pot 

necesita decompresiune chirurgicală în urgență. 

 

6.2.2 Cefalee acută atribuită hemoragiei 

subarahnoidiene non-traumatice (SAH) 

Codificată în altă parte: Hemoragie 

subarahnoidiană non-traumatică (SAH) este diferită 

de hemoragia subarahnoidiană de convexitate 

(cSAH). Această afecțiune din urmă are forme de 
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prezentare clinice şi radiologice extrem de 

variabile, corespunzător cu cauzele subiacente 

variate, care includ RCVS – sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă, CAA – 

angiopatia cerebrală amiloidă, endocardita şi 

tromboza cerebrală venoasă. Pacienţii cu atacuri 

aura-like, cSAH şi CAA trebuie codificați ca 6.8.4 

Aură migrenă-like atribuită angiopatiei cerebrale 

amiloide (CAA). Cefalee, cSAH şi RCVS trebuie 

codificați ca 6.7.3 Cefalee acută atribuită 

sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă (RCVS)  

 

Descriere: Cefalee cauzată de hemoragia 

subarahnoidiană non-traumatică (SAH), în mod 

tipic severă şi bruscă, cu maxim atins în secunde 

(cefalee „în lovitură de trăsnet”) sau minute. Poate 

fi singurul simptom al SAH. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriile C 

şi D 

B. S-a diagnosticat hemoragie subarahnoidiană 

(SAH) în absența traumatismului cranian 

C. Dovada cauzalității demonstrată pentru cel puțin 

două dintre următoarele: 

     1. cefalee apare în relație temporală strânsă cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de SAH, sau 

duce la diagnosticul de SAH 

    2. cefalee care se ameliorează în paralel cu 

stabilizarea sau îmbunătățirea altor simptome 

clinice sau semne radiologice de SAH.  

   3. cefaleea are debut brusc sau „în lovitură de 

trăsnet” 

D. Oricare dintre următoarele: 

   1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni1 

   2. cefalee care nu s-a rezolvat încă dar nu au 

trecut 3 luni 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic2,3 

CITC-3 

Note: 

1. Cele trei luni trebuiesc numărate de la stabilizare, 

spontană sau prin tratament, mai degrabă decât de 

la debutul hemoragiei subarahnoidiene (SAH). 

2. Diagnosticul este confirmat prin CT cerebral 

nativ (fără substanță de contrast), care are o 

sensibilitate de 98% în primele 12 ore după debut 

(scăzând la 93 % la 24 ore şi la 50 % la 7 zile). 

Dacă rezultatele de la CT sunt non-diagnostice, este 

esențială efectuarea puncției lombare. Xantocromia 

este prezentă în 100 % din cazurile de SAH 

anevrismală atunci când lichidul cefalo-rahidian 

(LCR) este colectat între 12 ore şi 2 săptămâni după 

debutul simptomelor şi analizat spectrofotometric. 

IRM nu este indicat ca test diagnostic inițial pentru 

SAH; totuși FLAIR şi imaginile ponderate echo-

gradient T2 pot fi utile când CT este normal şi LCR 

anormal.  

3. În prezența cSAH- hemoragiei subarahnoidiene 

non-traumatice de convexitate, a vârstei înaintate, a 

disfuncției senzitivo-motorii, a episoadelor 

stereotipe aura-like şi în absența unei cefalee 

semnificative se sugerează CAA – angiopatia 

amiloidă cerebrală ca şi cauză subiacentă. Vârsta 

mai tânără şi cefalee „în lovitură de trăsnet” 

recurentă poate fi predictivă pentru RCVS – 

sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă. 

 

Comentarii: Hemoragia cerebrală non-traumatică 

(SAH) este una dintre cele mai frecvente cauze de 

cefalee persistentă, intensă şi dizabilitantă, cu debut 

brusc („în lovitură de trăsnet”), fiind o condiție 

serioasă (rata de mortalitate este 40-50% , cu 10-

20% dintre pacienți care mor înainte de a ajunge la 

spital; 50% dintre supraviețuitori rămân cu 

dizabilități). 

    6.2.2. Cefaleea acută atribuită hemoragiei 

subarahnoidiene non-traumatice (SAH) poate fi de 

asemenea moderată sau fără semne asociate. 

Debutul brusc este elementul cheie. In consecinţă, 

orice pacient cu cefalee cu debut brusc sau cefalee 

„în lovitură de trăsnet” trebuie evaluat pentru SAH.   

     Diagnosticul tardiv este catastrofic din punct de 

vedere al prognosticului. SAH este o urgență 

neurointervenţională. Totuși, diagnosticul eronat 

inițial apare în o pătrime până la o jumătate dintre 

pacienți; cea mai frecventă eroare de diagnostic este 

cu migrena. Cel mai frecvent motiv de diagnostic 

eronat este incapacitatea de a efectua 

neuroimagistică corespunzătoare, sau interpretarea 

greșită a datelor neuroimagistice, sau 

imposibilitatea de a efectua puncție lombară în 

cazurile în care este necesară. 

    După diagnosticul de SAH, următorul pas urgent 

este identificarea rupturii anevrismale (80% dintre 

cazuri de SAH spontană rezultă din anevrisme 

saculare rupte). La pacienţii la care inițial s-a 

diagnosticat greșit şi la care SAH este recunoscută 

tardiv când revin mai târziu după câteva zile, 

frecvent nu există un anevrism sau o altă cauză 

identificabilă de SAH. 

  

6.2.3 Cefalee acută atribuită hemoragiei subdurale 

acute non-traumatice (ASDH) 

 

Codificate în altă parte: Cele mai multe cazuri de 

hemoragie acută subdurală apar după traumatism 

cerebral; cefaleea în aceste cazuri trebuie codificată 

corespunzător. 
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Descriere: Cefaleea cauzată de hemoragia 

subdurală acută non-traumatică (ASDH), în mod 

tipic severă şi bruscă, atinge maximul în secunde 

(„cefalee în lovitură de trăsnet”) sau minute. Este de 

obicei acompaniată sau urmată rapid de semne 

focale şi alterarea conștiinței. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriile C 

şi D 

B. S-a diagnosticat hemoragia acută subdurală în 

absența traumatismului cranian (ASDH)  

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. cefaleea apare în relație temporală foarte 

strânsă cu alte simptome şi/sau semne clinice de 

ASDH, sau a dus la diagnosticul de ASDH 

     2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

        a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu agravarea ASDH 

        b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea altor simptome sau semne 

clinice sau radiologice de ASDH 

    3. cefalee care are fie una fie ambele dintre 

următoarele două caracteristici: 

a) debut brusc sau „în lovitură de trăsnet”     

b) localizare în concordanță cu locul hemoragiei 

D. Oricare dintre următoarele: 

   1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni1 

   2. cefalee care nu s-a rezolvat încă dar nu au 

trecut 3 luni 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. Cele trei luni trebuiesc numărate de la 

stabilizare, spontană sau prin tratament, mai 

degrabă decât de la debutul hemoragiei subdurale. 

Comentarii: Hemoragia subdurală acută non-

traumatică fără altă hemoragie intracraniană 

(„ASDH pură”) este rară. Reprezintă o condiție 

amenințătoare de viață şi este o urgență 

neurochirurgicală. 

      Sângerarea poate fi de origine arterială sau 

venoasă. Cauzele raportate au inclus ruptura 

„spontană” a arterelor corticale, ruptura 

anevrismală, malformația arteriovenoasă şi fistula 

durală arteriovenoasă, tumori sau metastaze, 

coagulopatii, boala Moyamoya, tromboza venoasă 

cerebrală şi hipotensiunea intracraniană. Cazuri 

izolate sau serii mici au fost raportate în special de 

către neurochirurgi. Cefalee este descrisă în 25-

100% dintre cazuri în funcție de cauza subiacentă. 

Cefaleea izolată poate fi semn de prezentare; dar de 

obicei este asociată sau urmată de deteriorare rapidă 

neurologică. 

6.2.4 Cefalee persistentă atribuită hemoragiei 

intracraniene post-traumatice din antecedente 

 

Descriere: Cefalee cauzată de hemoragia 

intracraniană non-traumatică şi care a persistat 

pentru mai mult de 3 luni după ce hemoragia s-a 

stabilizat. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 6.2.1. Cefalee 

acută atribuită hemoragiei intracerebrale non-

traumatice, 6.2.2 Cefalee acută atribuită 

hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice (SAH) 

sau 6.2.3 Cefalee acută atribuită hemoragiei 

subdurale acute non-traumatice (ASDH) 

B. Hemoragia intracraniană (de orice tip) s-a 

stabilizat, spontan sau cu tratament 

C. Cefaleea persistentă pentru > 3 luni după 

stabilizarea hemoragiei intracraniene 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Câteva studii au documentat cefaleele 

care întrunesc criteriile de 6.2.4 Cefalee persistentă 

atribuită hemoragiei intracraniene post-traumatice 

din antecedente. Cercetarea este necesară pentru a 

identifica factorii de risc pentru o asemenea cefalee 

persistentă: istoricul de 1. Migrenă poate juca un 

rol, după cum pot juca un rol anxietatea/depresia. 

    Subformele codificabile sunt 6.2.4.1. Cefalee 

persistentă atribuită hemoragiei intracerebrale 

non-traumatice din antecedente, 6.2.4.2 Cefalee 

persistentă atribuită hemoragiei subarahnoidiene 

non-traumatice din antecedente şi 6.2.4.3. Cefalee 

persistentă atribuită hemoragiei subdurale acute 

non-traumatice din antecedente. 

 

6.3 Cefalee atribuită malformației vasculare 

nerupte 

 

Codificată în altă parte: Cefaleea nouă atribuită 

malformației vasculare rupte se codifică 6.2.1. 

Cefalee acută atribuită hemoragiei intracerebrale 

non-traumatice, 6.2.2 Cefalee acută atribuită 

hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice sau, 

rareori 6.2.3 Cefalee acută atribuită hemoragiei 

subdurale acute non-traumatice. 

 

Descriere: Cefalee secundară unei malformații 

vasculare nerupte (care apare fără hemoragie). În 

funcție de tipul de malformație, cefaleea poate avea 

o evoluție cronică cu atacuri recurente mimând 

cefalee primare episodice sau o evoluție acută şi 

autolimitată. 

 

6.3.1. Cefalee atribuită anevrismului sacular nerupt 
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Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă  îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat un anevrism sacular nerupt 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în strânsă relație temporală cu 

alte simptome şi/sau semne de anevrism sacular 

nerupt, sau a dus la diagnosticul acestuia, 

2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu alte simptome sau semne clinice sau 

radiologice de creștere a anevrismului sacular 

 b) cefaleea s-a remis după tratamentul 

anevrismului sacular 

3. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea are debut brusc sau „în lovitură de 

trăsnet” 

b) cefaleea este asociată cu paralizie dureroasă 

de nerv III  

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3  

 

Notă: 

1. În particular, hemoragia intracerebrală şi 

sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă 

au fost excluse prin investigaţii corespunzătoare. 

 

Comentarii: Cefaleea este raportată în aproximativ 

o cincime dintre pacienţii cu anevrism cerebral 

nerupt, dar dacă această asociere este incidentală 

sau cauzală rămâne o problemă nerezolvată.  

    6.3.1 Cefaleea atribuită anevrismului sacular 

nerupt de obicei nu are caracteristici specifice. 

Orice  cefalee nou apărută poate evidenția un 

anevrism sacular nerupt dar simptomatic. O 

varietate clasică este pareza acută de nerv III 

(oculomotor comun) cu durere retro-orbitală şi 

pupilă dilatată, indicând un anevrism de arteră 

comunicantă posterioară sau la terminația arterei 

carotide. Astfel de pareză dureroasă de nerv III este 

o urgență, semnalând o ruptură iminentă sau o 

creștere progresivă a malformației arteriale. 

     Mai multe studii retrospective au arătat că 

aproximativ jumătate dintre pacienţii cu hemoragie 

subarahnoidiană anevrismală au raportat apariția 

unei cefalee bruște şi severe cu 4 săptămâni înainte 

de diagnosticul de ruptură anevrismală. Lăsând la o 

parte posibilitatea de erori de memorie, aceasta 

sugerează că cefaleele sunt rezultatul creșterii 

bruște a malformației vasculare („cefalee 

sentinelă”) sau unei hemoragii subarahnoidiene 

ușoare care nu e diagnosticată („scurgere de 

alarmă”). Dovezile existenței cefaleei  sentinelă 

sunt sărace. Mai mult, termenul de „scurgere de 

alarmă” nu trebuie folosit pentru că scurgerea 

indică o hemoragie subarahnoidiană. Dat fiind 

faptul că cel puțin unul din trei pacienți cu 

hemoragie subarahnoidiană anevrismală este inițial 

diagnosticat eronat şi dat fiind riscurile de re-

sângerare, pacienţii cu cefalee bruscă severă trebuie 

să fie supuși unei investigaţii complete, incluzând 

imagistică cerebrală, studiul LCR şi angiografie 

cerebrală (angiografie-MRA sau CT). 

 

6.3.2. Cefalee atribuită malformației 

arteriovenoase (AVM) 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o malformație arteriovenoasă 

AVM 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

   1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de AVM, sau a 

dus la descoperirea AVM 

   2. fiecare dintre următoarele sau ambele: 

    a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu  

creșterea AVM 

    b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu  tratamentul eficient al  AVM 

   3. cefaleea este localizată de partea AVM 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3  

 

Notă:1. În special, hemoragia intracraniană a fost 

exclusă prin investigaţii corespunzătoare 

Comentarii: Cazurile raportate au subliniat 

asocierea AVM cu o varietate de cefalee cum ar fi  

3. Cefalee trigeminale vegetative (TACs) incluzând 

3.1 Cefaleea cluster, 3.2.2. Hemicrania paroxistică 

cronică şi 3.1.1. SUNCT - Atacuri de cefalee 

nevralgiformă unilaterală de scurtă durată cu  

hiperemie conjunctivală şi lacrimaţie (“Short-

lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks 

with Conjuncticval injection and Tearing”), dar 

aceste cazuri au caracteristici atipice. Nu există 

dovezi solide pentru o relație între AVM şi aceste 

cefalee primare. 

    1.2 Migrena cu aură a fost raportată până la 58% 

dintre femeile cu AVM. Un argument puternic în 

favoarea cauzalității relației este corelaţia 

copleșitoare dintre lateralizarea cefaleei sau a aurei 

şi localizarea AVM. Este astfel o puternică sugestie 

că AVM poate cauza atacuri de migrenă cu aură 

(migrenă simptomatică). Totuși în serii mari de 

AVM, semnele de prezentare au inclus epilepsie 

sau deficite focale cu sau fără hemoragie şi mult 

mai rar simptome migrenă-like. 

 

6.3.3. Cefalee atribuită fistulei durale 

arteriovenoase (DAVF) 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

64 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o fistulă durală arteriovenoasă 

(DAVF) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a dezvoltat în relație temporală 

strânsă cu alte simptome şi/sau semne clinice de 

fistulă durală arteriovenoasă, sau a dus la 

diagnosticul de fistulă durală arteriovenoasă. 

2. fiecare dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

alte simptome sau semne clinice sau radiologice 

de creștere a fistulei durale arteriovenoase 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis după tratamentul fistulei durale 

arteriovenoase 

3. cel puțin una dintre următoarele: 

a) cefaleea este acompaniată de tinnitus 

pulsatil 

b) cefaleea este acompaniată de oftalmoplegie 

c) cefaleea este atât progresivă cât şi mai 

gravă dimineața şi/sau în timpul tusei şi/sau la 

aplecare 

4. cefaleea este localizată la nivelul fistulei 

durale arteriovenoase 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 1. În particular, hemoragia intracerebrală şi 

tromboza venoasă cerebrală au fost excluse prin 

investigaţii corespunzătoare 

 

Comentarii: Studii dedicate 6.3.3. Cefalee atribuită 

fistulei durale arteriovenoase lipsesc. Un tinnitus 

pulsatil dureros poate fi simptom de prezentare, ca 

şi cefaleea cu caracteristici de hipertensiune 

intracraniană ca rezultat al scăderii întoarcerii 

venoase şi uneori al trombozei sinusurilor. Fistula 

carotido-cavernoasă se poate prezenta cu 

oftalmoplegie dureroasă.  

 

6.3.4 Cefalee atribuită angiomului cavernos 

 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită 

hemoragiei cerebrale sau crizelor epileptice 

secundare unui angiom cavernos sunt codificate ca 

6.2.1 Cefalee atribuită hemoragiei intracerebrale şi 

7.6 Cefalee atribuită unei crize epileptice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat un angiom cavernos 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a dezvoltat în relație temporală 

strânsă cu alte simptome şi/sau semne clinice de 

angiom cavernos  

      2. fiecare dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu alte simptome sau semne clinice sau 

radiologice de creștere a angiomului cavernos 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis după îndepărtarea angiomului cavernos 

      3. cefaleea este localizată  de partea angiomului 

cavernos 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 1. În particular, hemoragia a fost exclusă prin 

investigaţii corespunzătoare 

 

Comentarii: Angioamele cavernoase sunt din ce în 

ce mai mult recunoscute la IRM. Rapoarte de cazuri 

izolate sugerează că unele angioame cavernoase pot 

precipita atacuri de cefalee „cluster” – like, 

SUNCT-like sau migrenă-like. Totuși, nu există un 

studiu bun dedicat 6.3.4 Cefalee atribuită 

angiomului cavernos. 

    Într-o serie de 126 pacienți simptomaticei cu 

angioame cavernoase şi mutații KRITI1, numai 4% 

au raportat cefaleea ca simptom de prezentare. În 

mod contrar, cefaleea a fost raportată frecvent ca o 

consecinţă a hemoragiei cerebrale sau a crizelor 

epileptice, care sunt cele două  manifestări 

principale ale angiomului cavernos; o astfel de 

cefalee trebuie codificată cu una dintre acestea în 

mod corespunzător. 

 

6.3.5 Cefalee atribuită angiomatozei encefalo-

trigeminale sau leptomeningeale (sindromul Sturge 

Weber) 

 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită unei crize 

epileptice secundare sindromului Sturge Weber este 

codificată ca 7.6 Cefalee atribuită unei crize 

epileptice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee îndeplinind criteriul C 

B. Angiomului facial este prezent, împreună cu 

dovada neuroimagistică a angiomului meningeal 

ipsilateral acestuia 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă cu 

alte simptome şi/sau semne clinice şi/sau dovezi 

radiologice de angiom meningeal 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

alte simptome sau semne clinice sau radiologice 

de creștere a angiomului meningeal 
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3. cefaleea este tip migrenă-like, fie bilateral sau 

localizată de partea angiomului, şi asociată cu aură 

controlaterală locului angiomului. 

  D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Sindromul Sturge Weber survine 

aproape exclusiv sporadic, rezultând din mutația 

somatică în mozaic a genei GNAQ (guanine 

nuleotide-binding protein Q polipetide). 

       6.3.5 Cefaleea atribuită angiomatozei 

encefalo-trigeminale sau leptomeningeale 

(sindromul Sturge Weber) este slab documentată. 

Mai mult de 90 % dintre cazurile de sindrom Sturge 

Weber au crize epileptice, şi jumătate raportează 

cefalee post – critică, care trebuie codificată 

corespunzător. Rapoarte izolate sugerează că 

angiomatoza encefalo - trigeminală sau 

leptomeningeală poate cauza migrenă 

simptomatică, în special atacuri au aură prelungită 

(posibil legată de olighemia cronică). 

 

6.4 Cefaleea atribuită arteritei 

 

Descriere: Cefalee simptomatică cauzată de o 

inflamație a arterelor cervicale, craniene şi/sau 

cerebrale. Cefaleea poate fi singurul simptom al 

arteritei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat arterita 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin una sau 

ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de debut de 

arterită, sau a dus la diagnosticul de arterită 

    2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în 

paralel cu agravarea arteritei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea arteritei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3  

 

6.4.1 Cefaleea atribuită arteritei cu celule gigante 

(GCA) 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee atribuită arteritei 

temporale. 

 

Descriere: Cefalee simptomatică cauzată de arterită 

cu celule gigantice (GCA). Cefaleea poate fi 

singurul simptom al arteritei cu celule gigantice, o 

afecțiune în mod vizibil asociată cu cefaleea. 

Caracteristicile cefaleei sunt variabile. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat arterita cu celule gigante (GCA) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă 

cu alte simptome şi/sau semne clinice sau 

biologice de debut de arterită cu celule gigante 

sau a dus la diagnosticul de GCA 

    2. oricare una dintre următoarele sau ambele:  

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în 

paralel cu agravarea GCA 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau 

s-a remis în decurs de 3 zile de tratament 

steroid în doză mare 

     3. cefaleea este asociată cu sensibilitatea 

scalpului şi/sau claudicația mandibulei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Dintre toate arteritele şi bolile 

vasculare de colagen, arterita cu celule gigante 

(GCA) este o boală în mod vizibil asociată cu 

cefalee, care este datorată inflamației arterelor 

craniene, în special ramurile arterei carotide 

externe. Variabilitatea caracteristicilor 6.4.1 

Cefaleei atribuită arteritei cu celule gigante şi altor 

simptome ale GCA (polimialgia reumatică, 

claudicația mandibulei) sunt astfel încât orice 

cefalee recentă persistentă la un pacient în vârstă de 

peste 60 ani trebuie să sugereze GCA şi să conducă 

la investigaţii corespunzătoare.  

      Atacurile recente repetate de amaurozis fugax 

asociate  cefaleei sunt înalt sugestive pentru GCA şi 

trebuie să demareze investigaţii urgente. Riscul 

major este de orbire ca rezultat al neuropatiei optice 

anterioare ischemice, care poate fi prevenită prin 

tratament steroidian imediat; intervalul de timp 

între pierirea vederii la un ochi şi la celălalt este de 

obicei de sub 1 săptămână. Pacienţii cu GCA sunt 

de  obicei la risc de a face evenimente ischemice 

cerebrale şi demență. 

     Diagnosticul histologic poate fi dificil, datorită 

faptului că artera temporală poate părea neafectată 

în anumite zone (leziuni „sărite”), indicând 

necesitatea secționării seriate. 

 

6.4.2. Cefalee atribuită angeitei primare a 

sistemului nervos central (PACNS) 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee atribuită angeitei 

izolate a SNC sau angeitei granulomatoase.  

 

Descriere: Cefalee simptomatică cauzată de angeita 

primară a SNC. Cefaleea este simptomul dominant 
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al acestei afecțiuni, dar nu are caracteristici 

specifice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat angeita primară a sistemului 

nervos central 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

dintre următoarele sau ambele:  

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de debut de 

angeita primară a sistemului nervos central, sau a 

dus la diagnosticul de angeita primară a sistemului 

nervos central. 

     2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea angeitei primare a SNC 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea angeitei primare a SNC, ca 

rezultat al tratamentului steroid şi/sau 

imunosupresor 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 1. În particular, infecția SNC, neoplazia SNC 

şi sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă 

au fost excluse prin investigaţii adecvate. 

 

Comentarii: Cefaleea este simptomul dominant al 

angeitei SNC (fie primară sau secundară). Este 

prezentă în 50-80 % din cazuri în concordanță cu 

metodele diagnostice folosite, angiografie şi 

histologie, respectiv. Cu toate acestea, nu există 

caracteristici specifice şi de aceea este de puțină 

valoare diagnostică până când alte semne de angeită 

sunt prezente, cum ar fi deficitele focale, crizele 

epileptice, alterarea cogniției sau ale stării de 

conștiență. Totuși, absența ambelor - atât a cefaleei 

cât şi a pleocitozei LCR, face improbabil 

diagnosticul de angeită SNC.  

  Angeita primare a sistemului nervos 

central se poate prezenta cu modificări angiografice 

similare celor din sindromul de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă (RCVS), incluzând stenoze 

multifocale ale arterelor intracraniene; cefaleele 

recurente „în lovitură de trăsnet” trebuie să 

sugereze un diagnostic de RCVS şi nu angeita 

primare a SNC.  

Patogeneza 6.4.2 Cefalee atribuită 

angeitei primare a SNC este multifactorială: 

inflamație, accident vascular cerebral (ischemic sau 

hemoragic), creșterea presiunii intracraniene şi/sau 

hemoragia subarahnoidiană. 

Efectul tratamentului este mai puțin 

dramatic decât la 6.4.1 Cefaleea atribuită arteritei 

cu celule gigante. Angeita primară SNC 

demonstrată histologic rămâne o condiție serioasă şi 

nu de puține ori letală. 

 

6.4.3. Cefalee atribuită angeitei secundare a 

sistemului nervos central 

 

Descriere: Cefalee simptomatică cauzată de angeită 

secundară a sistemului nervos central. Cefaleea este 

simptomul dominant al acestei afecțiuni, dar este 

lipsită de specificitate.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat angeita secundară a SNC 

(angeita SNC în prezența angeitei sistemice) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

dintre următoarele sau ambele:  

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de debut 

ale angeitei secundare a SNC 

      2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în 

paralel cu agravarea angeitei sistemice 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea angeitei sistemice 

ca rezultat al tratamentului steroid şi/sau 

imunosupresor 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Cefaleea este simptomul dominant al 

angeitei SNC (fie primară sau secundară). Este 

prezentă în 50-80% din cazuri în concordanță cu 

metodele diagnostice folosite, angiografie şi 

histologie, respectiv. Cu toate acestea, nu există 

caracteristici specifice şi de aceea este de puțină 

valoare diagnostică până când alte semne sunt 

prezente, cum ar fi deficitele focale, crizele 

epileptice, alterarea cogniției sau ale stării de 

conștiență. Totuși, absența ambelor - atât a cefaleei 

cât şi a pleocitozei LCR, face improbabil 

diagnosticul de angeită SNC. 

Dificultatea aici este dublă: 1) diagnosticul 

de angeită SNC la un pacient cunoscut să aibă una 

sau mai multe condiții care pot cauza angeită; 2) 

găsirea condiției subiacente (inflamatorii, 

infecțioase, maligne, toxice) la un pacient care se 

prezintă cu angeită SNC.  

Patogeneza 6.4.3 Cefaleei atribuită 

angeitei secundare a sistemului nervos central este 

multifactorială: inflamație, accident vascular 

cerebral (ischemic sau hemoragic), creșterea 

presiunii intracraniene şi/sau hemoragia 

subarahnoidiană. 

 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

67 

 

6.5 Cefalee atribuită afecțiunilor segmentului 

cervical al arterei carotide sau arterei vertebrale 

 

Descriere: Cefalee şi/sau durere facială şi/sau la 

nivelul gâtului cauzată de leziuni non-inflamatorii 

care afectează artera carotida în segmentul cervical 

şi/sau artera vertebrală. Durerea are în general un 

debut brusc (chiar „în lovitură de trăsnet”). Poate 

rămâne izolată sau poate fi un simptom de alarmă 

care precede deficitele focale din AVC ischemic. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă şi/sau durere facială sau la 

nivelul gâtului care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat o leziune de arteră cervicală sau 

s-a efectuat o intervenție chirurgicală sau 

radiologică la nivelul unei artere cervicale 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. durerea a apărut în relație temporală 

strânsă cu alte semne locale de afectare a 

unei artere cervicale sau a dus la 

diagnosticul de afectare a unei artere 

cervicale. 

2. oricare dintre cele mai jos sau ambele: 

a. durerea s-a agravat semnificativ în 

paralel cu alte semne de lezare a arterei 

cervicale 

b. durerea s-a ameliorat semnificativ sau 

s-a remis în decurs de 1 lună după 

debut 

3. durerea este unilaterală şi ipsilateral de 

partea afectată a arterei cervicală 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

 6.5.1  Cefalee sau durere facială sau cervicală 

atribuită disecției cervicale ale arterelor carotide 

sau vertebrale 

 

6.5.1.1 Cefalee acută sau durere facială sau 

cervicală atribuită disecției cervicale ale arterelor 

carotide sau vertebrale 

 

Descriere: Cefalee şi/sau durere facială şi/sau 

cervicală cauzată de disecția segmentului cervical al 

arterei carotide sau vertebrale. Durerea este de 

obicei ipsilaterală vasului cu disecție şi în general 

are debut brusc (chiar „în lovitură de trăsnet”). 

Poate rămâne izolată sau poate fi un simptom de 

alarmă care precede AVC ischemic.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă şi/sau durere facială sau la 

nivelul gâtului care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a demonstrat disecția de arteră cervicală sau 

vertebrală 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. durerea a apărut în relație temporală strânsă cu 

alte semne locale de disecție a unei artere 

cervicale sau a dus la diagnosticul de disecție de 

arteră cervicală 

2. oricare dintre cele mai jos sau ambele: 

a. durerea s-a agravat semnificativ in paralel 

cu alte semne de lezare a arterei cervicale 

b. durerea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în decurs de 1 lună după debut 

3. oricare dintre următoarele sau ambele: 

a. durerea este severă şi continuă pentru zile 

sau mai îndelungată 

b. durerea precede semnele de ischemie acută 

retiniană şi/sau cerebrală 

4. durerea este unilaterală şi ipsilateral de partea 

afectată a arterei cervicală 

D. Oricare dintre următoarele: 

   1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni1 

   2. cefalee care nu s-a rezolvat încă dar nu au 

trecut 3 luni1 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. Cele trei luni trebuiesc numărate de la 

stabilizare, spontană sau prin tratament, mai 

degrabă decât de la debutul disecției arteriale. 

 

Comentarii: Cefaleea cu sau fără durere cervicală 

poate fi unica manifestare a disecției de arteră 

cervicală.  Este de departe cel mai frecvent simptom 

(55-100% din cazuri) şi cel mai fervent simptom 

inaugural (33-86% din cazuri) din această afecțiune. 

     6.5.1.1  Cefaleea acută sau durerea facială sau 

cervicală atribuită disecției cervicale ale arterelor  

carotide sau vertebrale este de obicei unilaterală 

(ipsilateral arterei cu disecție), severă şi persistentă 

(cu o medie de 4 zile). Totuși, nu are un pattern 

specific constant şi poate fi uneori interpretată 

greșit mimând alte cefalee cum ar fi 1. Migrena, 3.1 

Cefalee „cluster” sau 4.4 Cefalee primară „în 

lovitură de trăsnet”. Semnele asociate (de ischemie 

cerebrală sau retiniană şi semnele locale) sunt 

frecvente: un sindrom Horner dureros, tinnitus 

dureros cu debut brusc sau pareza dureroasă a 

nervului hipoglos XII - sunt foarte sugestive pentru 

disecția arterei carotide.  

     Disecția arterei cervicale poate fi asociată cu 

disecția arterei intracraniene, care este  o cauză 

potențială de hemoragie subarahnoidiană. Poate fi 

prezentă 6.7.4 Cefaleea atribuită disecției arteriale 

intracraniene în plus față de 6.5.1.1. Cefalee acută 
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sau durere facială sau cervicală atribuită disecției 

arterei cervicale.  

    6.5.1.1. Cefalee acută sau durere facială sau 

cervicală atribuită disecției cervicale de obicei 

precede debutul semnelor de ischemie şi de aceea 

necesită diagnostic precoce şi tratament. 

Diagnosticul se bazează pe examen IRM cervical cu 

„fat suppression”, examen Duplex, angiografie-

IRM şi/sau angiografie – CT şi, în cazuri dubioase 

angiografia convențională. Multe dintre aceste 

investigaţii sunt de obicei necesare deoarece oricare 

dintre acestea pot fi normale.  

     Nu au fost studii randomizate de tratament, dar 

există un consens în favoarea heparinei urmată de 

warfarină pentru 3-6 luni în funcție de calitatea 

recanalizării arteriale.  

  

6.5.1.2  Cefalee persistentă sau durere facială sau 

cervicală atribuită disecției cervicale ale arterelor  

carotide sau vertebrale 

 

Descriere: Cefalee determinată de disecție cervicală 

carotidiană sau vertebrală care persistă pentru mai 

mult de 3 luni după ce s-a stabilizat disecția. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 6.5.1.1. Cefalee 

acută sau durere facială sau cervicală atribuită 

disecției cervicale ale arterelor  carotide sau 

vertebrale și care îndeplineşte criteriul C 

B. Disecția s-a stabilizat, spontan sau cu tratament 

C. Cefaleea a persistat pentru > 3 luni după 

stabilizarea disecției 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Câteva studii au documentat cefaleele 

care întrunesc criteriile de 6.5.1.2  Cefalee 

persistentă sau durere facială sau cervicală 

atribuită disecției cervicale ale arterelor  carotide 

sau vertebrale. Cercetarea este necesară pentru a 

identifica factorii de risc pentru o asemenea cefalee 

persistentă: istoricul de 1. Migrenă poate juca un 

rol, după cum pot juca un rol anxietatea/depresia. 

 

6.5.2. Cefaleea post-endarterectomie 

  

Descriere: Cefaleea este cauzată de procedura 

chirurgicală de endarterectomie carotidiană. 

Durerea poate afecta de asemenea gâtul şi faţa. 

Poate rămâne izolat sau poate fi un simptom de 

alarmă care precede deficitele focale determinate de 

AVC (cel mai frecvent hemoragic).  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a efectuat endarterectomie carotidiană 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea apare în decurs de 1 săptămână după 

endarterectomie carotidiană 

2. cefaleea se remite în decurs de 1 lună după 

endarterectomie carotidiană 

3. ambele de mai jos:  

   a) cefaleea este unilaterală, de partea 

endarterectomiei carotidiene 

   b) cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

trei caracteristici1: 

      i. durere ușoară difuză 

     ii. cefalee „cluster”-like care apare o dată sau de 

două ori pe zi în atacuri care durează 2-3 ore 

    iii. durere pulsatilă severă 

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3 

 

Note: 

1. S-au descris trei subforme de 6.5.2. Cefalee post-

endarterectomie, dar nu sunt codate separat: 

a) o cefalee este difuză, ușoară, izolată care apare în 

primele câteva zile după intervenția chirurgicală 

b) durere unilaterală „cluster-like” cu atacuri care 

durează 2-3 ore şi apar o dată sau de două ori pe zi 

c) durere unilaterală pulsatilă şi severă care apare la 

3 zile după operație 

2. În particular, disecția arterială a fost exclusă prin 

investigaţii corespunzătoare. 

 

Comentarii: Dintre cele 3 subforme de 6.5.2. 

Cefalee post-endarterectomie, prima este cea mai 

frecventă (până la 60 % din cazuri) şi este o 

condiție benignă, autolimitată, în timp ce a doua 

(raportată în până la 38% dintre cazuri) se remite în 

aproximativ 2 săptămâni. Cea de a treia subformă 

este parte a unui sindrom rar de hiperperfuzie, 

frecvent precedând o creștere a presiunii sangvine şi 

la debutul unei crize sau deficit neurologic în 

aproximativ a 7-a zi. Este necesar tratament urgent 

deoarece aceste simptome pot prevesti o hemoragie 

cerebrală.  

 

6.5.3 Cefalee atribuită angioplastiei carotidiene 

sau vertebrale sau montării de stent 

 

Descriere: Cefalee cauzată de procedura 

endovasculară de angioplastie cervicală şi/sau 

montare de stent. Durerea poate afecta de asemenea 

gâtul şi faţa. Poate rămâne izolată sau poate fi un 

simptom de alarmă care precede deficitele focale 

determinate de AVC (în special hemoragic). 

 

 Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 
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B. S-a efectuat angioplastie carotidiană sau 

vertebrală şi/sau montare de stent 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate dintre 

cele de mai jos: 

1. cefaleea apare în decurs de 1 săptămână după 

angioplastie şi/sau montare de stent 

2. cefaleea se remite în decurs de 1 lună după 

angioplastie şi/sau montare de stent 

3. cefaleea este unilaterală, de aceeași parte cu 

angioplastia şi/sau montarea de stent 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3  

 

Notă: 1. În particular, disecția arterială a fost 

exclusă prin investigaţii corespunzătoare. 

 

Comentarii: Angioplastia carotidiană şi vertebrală 

şi/sau montarea de stent sunt efectuate pentru a trata 

stenozele arterelor cervicale. 

     În serii de 64 pacienți la care s-a montat stent 

carotidian, cefaleea a apărut la o treime, de obicei în 

decurs de 10 minute de la procedură şi a fost 

ușoară, ipsilaterală, frontotemporală şi cu un 

caracter de presiune. Altfel, datele despre 6.5.3 

Cefalee atribuită angioplastiei carotidiene sau 

vertebrale sau montării de stent rămân foarte 

sumare. Cefaleea nu este menționată în studii mari 

care compară stentarea carotidiană cu 

endarterectomia. 

     6.5.3. Cefaleea atribuită angioplastiei 

carotidiene şi cervicale sau montare de stent a fost 

raportată ca parte a unui sindrom rar de 

hiperperfuzie. 

 

6.6. Cefalee atribuită afecțiunilor venelor 

cerebrale 

6.6.1. Cefalee atribuită trombozei venoase 

cerebrale (CVT) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de tromboza venoasă 

cerebrală. Nu are caracteristici specifice: cel mai 

frecvent este difuză, progresivă şi severă, dar poate 

fi unilaterală şi bruscă (chiar „ în lovitură de 

trăsnet”) sau ușoară şi uneori migrenă-like. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tromboza venoasă cerebrală  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea apare în relație temporală strânsă cu alte 

simptome şi/sau semne clinice de tromboză 

venoase, sau a dus la descoperirea trombozei 

venoase cerebrale 

2. oricare una dintre următoarele sau ambele: 

   a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

semnele clinice sau radiologice de extensie a 

trombozei venoase cerebrale 

   b) cefaleea s-a îmbunătățit semnificativ sau s-a 

remis după ameliorarea trombozei venoase 

cerebrale 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Cefaleea este cel mai frecvent simptom 

în tromboza venoasă cerebrală prezent în 

aproximativ 80-90% dintre cazuri şi de asemenea 

cel mai frecvent simptom inaugural. 

     6.6.1 Cefaleea atribuită trombozei venoase 

cerebrale nu are caracteristici specifice, dar cel mai 

frecvent este difuză, progresivă şi severă, şi asociată 

cu alte semne de hipertensiune intracraniană. Poate 

fi de asemenea unilaterală şi bruscă, şi uneori poate 

fi înșelătoare mimând 1.1 Migrena fără aură, 1.2 

Migrena cu aură, 3.1 Cefalee „cluster, 3.4 

Hemicrania continuă, 4.4. Cefalee primară „în 

lovitură de trăsnet”, 7.2 Cefalee atribuită presiunii 

scăzute a LCR sau 6.2.2. Cefaleea acută atribuită 

hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice.  

      Cefaleea poate fi singura manifestare a 

trombozei venoase cerebrale dar, în peste 90 % 

dintre cazuri, este asociată cu semne focale (deficite 

neurologice sau crize epileptice) şi/sau semne de 

hipertensiune intracraniană, encefalopatie subacută 

sau sindrom de sinus cavernos. 

     Dată fiind absența caracteristicilor specifice ale 

6.6.1 Cefaleei atribuită trombozei venoase 

cerebrale, orice cefalee persistentă trebuie să ridice 

această suspiciune, în special în prezența unei 

condiții protrombotice subiacente. Diagnosticul se 

bazează pe neuroimagistică (IRM cu imagini 

ponderate T2  plus angiografie RM sau CT scan 

plus angiografie-CT şi angiografie intra-arterială (în 

cazuri dubioase). Tratamentul trebuie început cât de 

repede posibil şi include tratament simptomatic, 

heparină urmată de tratament anticoagulant oral pe 

o durată de cel puțin 6 luni şi, ori de cate ori este 

indicat, tratamentul cauzei subiacente. 

 

6.6.2. Cefalee atribuită montării de stent la nivelul 

sinusurilor venoase craniene 

 

Descriere: Cefalee unilaterală cauzată de montarea 

de stent la nivelul sinusurilor venoase craniene, 

fiind de aceeași parte cu stentul.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. O cefalee nouă unilaterală, care îndeplineşte 

criteriul C 

B. S-a efectuat montarea de stent jugular sau la 

nivelul venelor craniene 
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C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate de 

mai jos: 

    1. cefaleea apare în decurs de 1 săptămână de la 

montarea de stent 

   2. cefaleea se remite în decurs de 3 luni de la 

montarea de stent 

  3. cefaleea este ipsilaterală cu stentarea 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă:1. În particular s-a exclus tromboza venoasă 

intra-stent. 

 

Comentarii: În ultima decadă, stentarea stenozei 

sinusului lateral a fost folosită pentru tratamentul 

hipertensiunii intracraniene idiopatice. 

     Datele despre 6.6.2. Cefalee atribuită montării 

de stent la nivelul sinusurilor venoase craniene sunt 

sumare. În o serie de 21 pacienți stentați pentru 

hipertensiune intracraniană idiopatică, 10 pacienți 

au prezentat “stent-headache”, care a fost diferită de 

cefaleele pe care le-a avut înainte de tratament, 

localizată la locul stentului, în regiunea mastoidiană 

şi durând aproape 3 săptămâni.  

 

6.7 Cefalee atribuită altor afecțiuni acute 

arteriale intracraniene 

 

6.7.1 Cefalee atribuită unei proceduri endarteriale 

intracraniene 

 

Descriere: Cefalee unilaterală cauzată direct de o 

procedură endarterială intracraniană, localizată  

ipsilateral procedurii şi cu o durată de mai puțin de 

24 ore. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a efectuat o procedură endarterială1 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 3 

dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea apare în decurs de 1 săptămână de la 

procedură 

2. cefaleea s-a remis în 1 lună după terminarea 

procedurii 

3. cefaleea ipsilaterală procedurii, sau bilaterală 

4. cefaleea are una dintre următoarele seturi de 

caracteristici2: 

    a) severă, cu debut abrupt în decurs de secunde 

de la procedură şi cu durată de < 1 oră 

   b) moderată spre severă, care apare în decurs de 

ore de la procedură și durează >24 ore 

   c) apare la un pacient cu 1.Migrenă şi are 

caracteristici de 1.1. Migrenă cu aură sau 1.2 

Migrenă fără aură. 

D. Nu corespunde altui diagnostic3 CITC-3  

Note: 

1. De exemplu angioplastia, embolizarea sau 

montarea de stent. 

2. Există trei subforme recunoscute (dar nu sunt 

codificate separat) pentru 6.7.1 Cefalee atribuită 

unei proceduri endarteriale intracraniene: 

a)  o subformă foarte specifică raportată după 

inflația balonului sau embolizarea unei malformații 

arteriovenoase sau a unui anevrism: durere severă, 

localizată corespunzător  cu artera afectată, care 

apare abrupt în decurs de câteva secunde de la 

procedură şi dispare rapid;  

b) cefalee care apare în decurs de ore până la 1 zi 

după procedură şi cu durată de câteva zile;  

c) un atac de migrena, care apare la o persoană care 

are 1. Migrenă şi este precipitată de procedura 

endarterială intracraniană;  aceasta este uneori 

urmată de cefalee recurentă intermitentă pe o durată 

de câteva săptămâni (în aceste cazuri, pacientul 

trebuie să aibă ambele diagnostice: tipul sau 

subtipul corespunzător de 1. Migrenă şi 6.7.1 

Cefalee atribuită unei proceduri endarteriale 

intracraniene 

3. În particular, disecția arterială şi ruptura arterială 

au fost excluse prin investigaţii corespunzătoare.  

 

6.7.2  Cefalee atribuită angiografiei 

 

Descriere: Cefalee cauzată direct de angiografia 

cerebrală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a efectuat angiografie intra-arterială 

carotidiană sau vertebrală 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

     1. cefaleea apare în timpul angiografiei 

     2. cefaleea se remite în decurs de 72 ore după 

angiografie 

    3. cefaleea are unul dintre seturile următoare de 

caracteristici1: 

  a) apare în timpul injectării substanței de contrast 

şi durează < 1 oră 

  b) apare în decurs de câteva ore după angiografie 

şi durează >24 ore 

c) apare la un pacient cu 1.1 Migrenă fără aură sau 

1.2 Migrenă cu aură 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. Există trei subforme recunoscute (dar 

necodificate separat) de 6.7.2 Cefalee atribuită 

angiografiei: 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

71 

 

a) care apare în timpul angiografiei, şi legată strâns 

de injectarea contrastului 

b) care apare mai târziu, dar în decurs de 24 ore 

(ambele aceste subforme sunt mai frecvente la 

pacienţii cu istoric de cefalee primară, dar sunt în 

mod distinct diferite ca şi caracteristici de cefaleele 

primare) 

c) un atac migrenos, care apare la o persoană care 

are 1. Migrenă şi care este precipitat de angiografie 

(în aceste cazuri, pacientul trebuie să aibă ambele 

diagnostice: tipul şi subtipul corespunzător de 1. 

Migrenă şi  6.7.2. Cefalee atribuită angiografiei.)  

 

Comentarii: Angiografia cu contrast este 

contraindicată la pacienţii  afectați de una dintre 

subformele de 1.2.3 Migrenă hemiplegică deoarece 

poate precipita un atac amenințător de viață, cu 

hemiplegie prelungită şi comă.  

 

6.7.3 Cefalee atribuită sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS) 

 

6.7.3.1. Cefalee acută atribuită sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă, este tipic o 

cefalee „în lovitură de trăsnet”, recurentă care 

reapare în decurs de 1-2 săptămâni şi este 

precipitată de activitatea sexuală, exercițiul fizic, 

manevra Valsalva şi/sau emoții. Cefalee poate 

rămâne singurul simptom al RCVS sau poate fi un 

simptom de alarmă care să preceadă un AVC 

hemoragic sau ischemic. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

sau ambele de mai jos: 

   1. cefalee, cu sau fără deficite focale, şi/sau crize 

epileptice, care a dus la efectuarea angiografiei 

(aspect de „șirag de perle”) şi la diagnosticul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă 

    2. cefaleea are cel puțin una sau mai multe dintre 

următoarele caracteristici: 

   a) debut „în lovitură de trăsnet”, 

   b) precipitată de activitatea sexuală, exercițiul 

fizic, manevra Valsalva şi/sau emoții 

    c) prezentă sau recurentă în decurs de 1 lună de 

la debut, fără o cefalee nouă semnificativă > 1 lună 

D. Oricare dintre următoarele: 

   1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni de la 

debut 

   2. cefalee care nu s-a rezolvat încă dar nu au 

trecut 3 luni 

E. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3  

 

Notă: 1. În particular, hemoragia subarahnoidiană 

anevrismală a fost exclusă prin investigaţii 

corespunzătoare. 

 

Comentarii: Sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă este o condiție puțin înțeleasă, 

caracterizată clinic prin cefalee „în lovitură de 

trăsnet”, care mimează hemoragia subarahnoidiană 

anevrismală. 

       Sindromul de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă este cea mai frecventă cauză de cefalee 

„în lovitură de trăsnet” recurentă în decurs de 

câteva zile sau săptămâni. 6.7.3.1. Cefaleea acută 

atribuită sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă are rareori alte moduri de debut: 

progresie rapidă în decurs de ore sau mai lent în 

decurs de zile. 

    Mari serii de pacienți cu sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă confirmată au 

prezentat în până la 75% dintre cazuri cefalee ca 

unic simptom, dar această condiție poate fi asociată 

cu deficite neurologice focale fluctuante şi uneori 

crize epileptice. 6.7.3.1. Cefaleea acută atribuită 

sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă poate fi uneori un simptom de alarmă 

care precede AVC hemoragic sau ischemic. 

Cefaleea este absentă într-o minoritate de cazuri de 

sindrom de vasoconstricție cerebrală reversibilă. 

Angiografia în sindrom de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă este, prin definiție anormală, 

cu alternarea segmentelor arteriale de constricție şi 

dilatație („șirag de perle” sau „cârnați pe sfoară”). 

Totuși, angio- RM, angio-CT şi chiar angiografia 

prin cateterizare pot fi normale în prima săptămână 

de la debutul clinic. Pacienţii care au cefalee „în 

lovitură de trăsnet” recurentă şi angiografie 

normală, dar care îndeplinesc toate celelalte criterii 

de sindrom de vasoconstricție cerebrală reversibilă, 

trebuie considerați ca având 6.7.3.2. Cefaleea acută 

probabil atribuită sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă. Examenul IRM este anormal 

în 30 până la 80% din cazuri, prezentând diferite 

forme de leziuni incluzând hemoragie intracraniană 

(hemoragie subarahnoidiană de convexitate, 

hemoragie intracerebrală şi/sau subdurală), infarcte 

cerebrale şi/sau edem cerebral corespunzând 

„sindromului de encefalopatie posterioară 

reversibilă”. 

Cel puțin jumătate dintre cazurile de 

sindrom de vasoconstricție cerebrală reversibilă 

sunt secundare, în special post-partum şi/sau 
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atribuibile la expunere la substanțe vasoactive 

incluziv droguri ilicite, medicamente alfa-

simpatomimetice şi serotoninergice. Această 

afecțiune este autolimitată în 1 până la 3 luni, cu 

dispariția anomaliilor arteriale (de unde 

„reversibilă”) şi aproape întotdeauna, remisiunea 

cefaleei. Totuși, accidente vasculare cerebrale 

determinate de sindrom de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă pot produce dizabilitate permanentă. 

 

6.7.3.2. Cefalee acută probabil atribuită 

sindromului de vasoconstricție cerebrală 

reversibilă  

 

Descriere: Cefalee tipică pentru sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă, şi anume 

cefalee „în lovitură de trăsnet”, recurentă în decurs 

de 1-2 săptămâni şi precipitată de activitatea 

sexuală, exercițiul fizic, manevra Valsalva şi/sau 

emoții, dar la care modificările caracteristice ale 

patul arterial intracranian nu a fost demonstrat prin 

angiografie cerebrală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare nouă cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Se suspicionează sindromul de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă, dar angiografia cerebrală este 

normală. 

C. Probabilitatea de cauzalitate este demonstrată 

prin toate dintre următoarele: 

1.  cel puțin două episoade de cefalee în decurs de 1 

lună, cu toate trei dintre caracteristicile: 

    a) debut „în lovitură de trăsnet”, cu apogeul atins 

sub < 1 minut 

    b) intensitate severă 

    c) durată ≥5 minute 

2. cel puțin un episod de cefalee „în lovitură de 

trăsnet” a fost precipitat de una dintre următoarele : 

    a) activitatea sexuală (chiar înainte de orgasm) 

    b) exercițiul fizic 

    c) manevre de tip Valsalva-like 

    d) emoție 

    e) baie şi/sau duș 

    f) aplecare (în față) 

3. nu apare nici o cefalee nouă „în lovitură de 

trăsnet” sau altă cefalee semnificativă la peste >1 

lună de la debut 

D. Oricare una dintre următoarele: 

    1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni de la 

debut 

    2. cefaleea nu a fost încă remisă, dar nu au trecut 

încă 3 luni de la debut 

E. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 1. În particular, hemoragia subarahnoidiană 

anevrismală a fost exclusă prin investigaţii 

corespunzătoare.  

 

Comentarii: CITC-3 în general nu propune criterii 

pentru cefalee secundare probabile. Totuși, 

anomaliile arteriale ale sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă pot fi dificil de 

demonstrat. Unele cazuri de sindrom de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă necesită 

repetarea angio - CT sau Angio–IRM în timpul 

celor 2 până la 3 săptămâni de la debut şi alţii 

necesită efectuarea angiografiei convenționale 

invazive pentru a fi detectate. Pacienţii care au 

cefalee „în lovitură de trăsnet”  recurentă precipitată 

(de factorii enumerați) tipică pentru sindrom de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă pe o perioadă 

de sub 1 lună, cu angiografie iniţială normală, şi la 

care alte cauze de cefalee au fost excluse prin 

investigaţii corespunzătoare, se poate face 

diagnosticul temporar de 6.7.3.2 Cefalee acută 

probabil atribuită sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă. 

 

6.7.3.3 Cefalee persistentă atribuită sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă  

 

Descriere: Cefalee determinată de sindromul de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă şi care persistă 

pentru mai mult de 3 luni de la debut.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 6.7.3.1. Cefalee 

acută atribuită sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă şi îndeplinind criteriul C 

B. Normalizarea arterelor cerebrale, demonstrată de 

urmărire indirectă sau directă angiografic, în 

interval de 3 luni de la debutul sindromului de 

vasoconstricție cerebrală reversibilă 

C. Cefaleea persistă pentru >3 luni 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Câteva studii au documentat cefalee 

care întrunesc criteriile pentru 6.7.3.3. Cefalee 

persistentă atribuită sindromului de vasoconstricție 

cerebrală reversibilă. Cercetarea este necesară 

pentru a identifica factorii de risc pentru o 

asemenea cefalee persistentă; un istoric anterior de 

1. Migrenă poate juca un rol, la fel şi 

anxietatea/depresia. 

 

 6.7.4  Cefalee atribuită disecției arteriale 

intracraniene 

Descriere: Cefalee cauzată de disecția unei 

artere intracraniene. Durerea este de obicei 
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unilaterală, ipsilaterală vasului disecat şi în general 

are un debut brusc („în lovitură de trăsnet). Poate 

rămâne izolată sau poate fi un simptom de alarmă 

care precede o hemoragie subarahnoidiană sau un 

AVC. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice nouă cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o disecție arterială intracraniană 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două din următoarele:  

 1. cefaleea a apărut în strânsă relație temporală cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de disecție 

intracraniană sau a dus la diagnosticarea disecției 

intracraniene 

2. cefaleea se remite în decurs de 1 lună de la debut 

3. cefaleea are una sau ambele dintre următoarele 

caracteristici:  

   a) debut brusc sau „în lovitură de trăsnet” 

   b) intensitate severă 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3  

 

Comentarii: Disecția arterială poate afecta orice 

arteră intracraniană şi poate determina hemoragie 

subarahnoidiană, infarcte ischemice, compresiunea 

structurilor adiacente sau, mai puțin frecvent 

hemoragii intracerebrale. La Asiatici, disecția 

arterelor intracraniene este mai frecventă decât 

disecția arterială cervicală. 

    Cefaleea acută este adesea simptomul de 

prezentare şi poate fi singurul simptom al acestei 

afecțiuni. 

 

6.8 Cefalee şi/sau aura “migrenă-like “atribuită 

vasculopatiei intracraniene cronice 

 

6.8.1. Cefalee atribuită CADASIL (Arteriopatia 

cerebrală autozomal-dominantă cu infarcte 

subcorticale şi leucoencefalopatie – “Cerebral 

Autosomal Dominant Arteriopathy with Subcortical 

Infarcts and Leucoencephalopathy”) 

 

Descriere: Atacuri recurente de cefalee care se 

aseamănă cu 1.2 Migrena cu aură, cu excepția 

frecvenței neobișnuite a aurei prelungite, cauzată de 

CADASIL (Arteriopatia cerebrală autozomal-

dominantă cu infarcte subcorticale şi 

leucoencefalopatie – “Cerebral Autosomal 

Dominant Arteriopathy with Subcortical Infarcts 

and Leucoencephalopathy). Este asociată cu alte 

semne clinice de CADASIL şi frecvent este primul 

semn al acestei afecțiuni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de migrenă cu aură tipică, 

hemiplegică sau prelungită care îndeplineşte 

criteriul C 

B. S-a demonstrat1 existența CADASIL 

(Arteriopatia cerebrală autozomal-dominantă cu 

infarcte subcorticale şi leucoencefalopatie – 

“Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy). 

C. Oricare dintre cele de mai jos sau ambele: 

  1. migrena cu aură a fost cea mai precoce 

manifestare clinică a CADASIL. 

  2. atacurile de migrenă cu aură se ameliorează sau 

încetează ce alte manifestări de CADASIL ( de ex. 

AVC ischemic, ale dispoziției şi/sau disfuncție 

cognitivă) apar sau se agravează. 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Diagnosticul de face prin screening pentru 

mutația NOTCH3, printr-o simplă biopsie de piele 

cu imunofixarea de anticorpi anti NOTCH3, sau cu 

microscopul electronic pentru a evalua materialul 

extracelular granular osmofilic (GOM) de la 

nivelul; mediei peretelui arterial. 

 

Comentarii: CADASIL este o afecțiune autozomal 

dominantă, cu unele cazuri sporadice, care implică 

afectarea celulelor musculare netede din media 

arterelor mici ale creierului. Este datorată mutației 

genei NOTCH3. 

     CADASIL este caracterizată clinic prin mici 

infarcte cerebrale profunde repetate, demență 

subcorticală,  tulburări ale dispoziției  şi într-o 

treime din cazuri, cu atacuri tipice de 1.2 Migrenă 

cu aură, cu excepția frecvenței neobișnuite a aurei 

prelungite. În astfel de cazuri, migrena este primul 

simptom al bolii, apare la o vârstă medie de 30 ani, 

cu aproape 15 ani înaintea AVC-urilor ischemice şi 

cu 20-30 ani înainte de deces. 

       IRM este întotdeauna anormal, cu modificări 

importante ale substanței albe pe imaginile 

ponderate T2.  

 

6.8.2 Cefalee atribuită MELAS (Encefalopatia 

mitocondrială cu acidoză lactică şi episoade  

stroke- like, „mitochondrial encephalopathy, lactic 

acidosis and stroke-like episodes”) 

Descriere: Cefaleea este fie recurentă în 

episoade migrenă-like, fie simptom de prezentare al 

episoadelor „stroke-like”, cauzată de şi asociată cu 

alte semne clinice de encefalopatie mitocondrială, 

acidoză lactică şi episoade stroke-like (MELAS). 

 

Criterii de diagnostic: 
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A. Atacuri recurente de cefalee care îndeplinesc 

criteriul C 

B. S-a demonstrat o anomalie genetică 

mitocondrială asociată cu encefalopatie 

mitocondrială, acidoză lactică şi episoade stroke-

like (MELAS) 

C. Oricare dintre cele de mai jos sau ambele: 

    1.atacuri recurente de migrenă cu sau fără aură 

    2. cefalee acută precedând sau fiind asociată cu  

deficite neurologice focale şi/sau crizele epileptice 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: MELAS este o boala mitocondrială 

genetic heterogenă cu fenotip clinic variabil, 

incluzând semne de afectare ale SNC (crize 

epileptice, hemipareză, hemianopsie, cecitate 

corticală, surditate neurosenzoriale şi/sau vomă 

episodică). Cefaleea este frecventă în MELAS, fie 

sub forma unor atacuri recurente migrenă-like fie ca 

simptomul de prezentare pentru episoadele stroke-

like. 

    Frecvența mare a episoadelor migrenă-like ca 

parte a MELAS a dus la ipoteza că mutațiile 

mitocondriale pot avea un rol în migrena cu aură, 

dar mutația 3243 nu a fost detectată la două grupuri 

de subiecți cu 1.2 Migrenă cu aură. Alte mutații 

nedetectate încă pot juca un rol atât în migrenă cât 

şi în AVC ischemic, deoarece atacurile migrenoase, 

în special cu aură, apar de asemenea şi în alte 

afecțiuni mitocondriale.  

 

6.8.3 Cefalee atribuită angiopatiei Moyamoya 

 

Descriere: Cefalee cronică recurentă, care poate fi 

migrenă-like, cauzată de şi asociată cu alte 

caracteristici clinice ale angiopatiei Moyamoya. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee recurentă care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovada neuroimagistică a angiopatiei 

Moyamoya. 

C. Evidențierea cauzalității prin ambele de mai jos: 

     1. cefalee care a apărut în strânsă relație 

temporală cu alte simptome şi/sau semne clinice 

şi/sau imagistice de angiopatie Moyamoya, sau a 

dus la descoperirea acesteia. 

    2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele: 

    a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

alte simptome şi/sau semne clinice şi/sau 

radiologice de agravare a angiopatiei Moyamoya. 

  b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ după 

chirurgia de revascularizare 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Angiopatia Moyamoya este 

caracterizată prin stenozarea şi ocluzarea bilaterală 

progresivă a porțiunii intracraniene a arterei 

carotide, arterei cerebrale medii şi arterelor 

cerebrale anterioare. Mai multe gene susceptibile au 

fost identificate sau localizate pentru angiopatia 

Moyamoya. La alți pacienți este asociată cu alte 

condiții (anemia cu celule în formă de seceră, 

sindromul Down şi radioterapia) şi este denumită 

sindromul Moyamoya. 

Angiopatia Moyamoya apare în special în copilărie 

sau adolescență cu AVC ischemic sau hemoragic 

care poate cauza cefalee acută. În afară de aceste 

evenimente vasculare acute, cefaleea este foarte 

frecventă la copii şi adulţi cu angiopatiei 

Moyamoya, fenotipic de cele mai multe ori se 

aseamănă cu 1.1 Migrena fără aură, 1.2 Migrena 

cu aură, 1.2.3 Migrena hemiplegică sau 2. Cefaleea 

de tip tensional, atacuri „cluster”-like au fost rareori 

raportate. 

     Terapia de revascularizare are efecte variabile 

asupra cefaleei din angiopatia Moyamoya, cu 

ameliorarea unor pacienți, cu persistență la alţii şi 

cu cefalee nouă cu debut postoperator la alţii.  

 

 6.8.4 Aură migrenoasă asociată cu angiopatia 

amiloidă 

 

Descriere: Atacuri de aură migrenoasă cu debut 

tardiv, fără cefalee, sau cu cefalee ușoară, denumite 

„amyloid spells”, cauzate de angiopatia cerebrală 

amiloidă, frecvent în instalarea unei hemoragii 

subarahnoidiene de convexitate. 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Noi atacuri de aură migrenoasă, cu sau fără 

cefalee ușoară, care îndeplinesc criteriul C 

B. Neuroimagistica sau biopsia cerebrală 

evidențiază angiopatia amiloidă 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin una 

dintre cele de mai jos: 

   1. aura a apărut în strânsă relație temporală cu alte 

simptome şi/sau semne clinice de angiopatie 

amiloidă sau a dus la descoperirea acesteia 

2. aura s-a agravat semnificativ în paralel cu 

semnele clinice şi/sau radiologice de agravare a 

angiopatie amiloidă. 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 1. Secvențele de IRM sensibile la depistarea 

sângerării sunt importante în diagnosticarea 

angiopatiei cerebrale amiloide, şi trebuiesc 

efectuate la orice pacient cu aură migrenoasă cu 

debut tardiv. 

 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

75 

 

Comentarii: Angiopatia cerebrală amiloidă este o 

boală a vaselor mici asociată cu depunerea 

progresivă de amiloid în pereții vaselor corticale şi 

leptomeningeale. Formele sporadice sunt mai 

frecvente decât cele moștenite.  

Angiopatia amiloidă este o cauză majoră 

de hemoragie intracerebrală lobară simptomatică, 

episoade de semne neurologice focale tranzitorii la 

vârstnici şi afectare cognitivă. Episoade de semne 

neurologice focale tranzitorii includ atât semne 

pozitive de aură migrenoasă  (parestezii care se 

extind şi/sau fenomene vizuale pozitive) şi negative 

simptome asemănătoare AIT, care pot fi cauzate de 

sideroza corticală superficială sau hemoragia 

subarahnoidiană de convexitate. Aceste episoade 

sunt asociate cu un risc înalt precoce de hemoragie 

intracerebrală simptomatică. 

 

6.8.5. Cefalee atribuită sindromului de vasculopatie 

retiniană cu encefalopatie cerebrală şi manifestări 

sistemice 

 

Descriere: Cefalee recurentă asemănătoare 

atacurilor migrenoase, în special fără aură, cauzată 

de sindromul de vasculopatie retiniană cu 

encefalopatie cerebrală şi manifestări sistemice. 

Poate fi asociată cu alte caracteristici clinice ale 

sindromului sau cefaleea poate fi cea mai precoce 

manifestare clinică a acestuia. 

 

Criterii de diagnostic: 

1. Atacuri recurente asemănătoare migrenei, cu sau 

fără aura, îndeplinind criteriul C 

2. S-a demonstrat1 sindromul de vasculopatie 

retiniană cu encefalopatie cerebrală şi manifestări 

sistemice 

C. Atacurile asemănătoare migrenei sunt secundare 

şi fac parte din manifestările clinice ale acestui 

sindrom 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Diagnosticul se face prin testarea genetică a 

mutației TREX1. 

 

Comentariu: Sindromul de vasculopatie retiniană 

cu encefalopatie cerebrală şi manifestări sistemice 

este o afecțiune autozomal dominant a vaselor de 

calibru mic la nivel sistemic, cauzată de mutațiile 

din capătul C-terminal al genei TREX1. Este 

caracterizată clinic prin deficite neurologice focale, 

alterare cognitive, tulburări psihiatrice, crize 

epileptic, variate manifestări sistemice şi, în 

jumătate din cazuri atacuri de migrenă-like. Alte 

semne clinice sunt afectarea vizuală datorată 

retinopatiei vasculare şi declinul neurologic şi 

moartea prematură datorită creșterii progresive a 

numărului de leziuni cerebrale de substanță alba. 

Spectrul clinic include de asemenea afectare a 

funcției hepatice şi renale, anemie asociată uneori 

cu sângerarea gastrointestinală şi hipertensiunea.  

La pacienţii mai tineri, la care la IRM cerebral este 

normal, manifestările clinice include un ușor 

fenomen Raynaud (54%), migrenă (în special fără 

aura: 42%) şi afectări psihiatrice (23%). În aceste 

cazuri diagnosticul poate fi suspectat din  istoricul 

familial. 

 

6.8.6. Cefalee atribuită altor vasculopatii cronice 

intracerebrale 

 

Descriere: Atacuri de migrenă-like, cu sau fără 

aură, cauzate de şi apărând ca parte a manifestărilor 

clinice ale unei vasculopatii intracerebrale cronice, 

genetică sau non-genetică, altele decât cele descrise 

mai sus. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de migrenă-like, cu sau fără 

aură, care îndeplinesc criteriul C 

B. S-a demonstrat o vasculopatie cronică 

intracerebrală genetică sau non-genetică 

C. Atacurile de migrenă-like sunt secundare şi fac 

parte din manifestările clinice ale vasculopatiei 

cronice intracerebrale 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Atacurile de migrena recurentă au fost 

raportate ca parte a manifestărilor clinice ale 

afecțiunii autozomal dominante HIHRATL – 

„Hereditary Infantile Hemiparesis, Retinal Artery 

Tortuosity and Leucoencephalopathty”, o condiție 

care rezultă din mutațiile COL4A1. Numai câteva 

familii cu aceste afecțiuni au fost raportate. Datorită 

prezenței altor manifestări clinice severe, migrena 

nu a fost sistematic investigată în HIHRATL, dar 

par să semene cu 1.2 Migrena cu aură. 

Toate celelalte vasculopatii cronice 

intracraniene genetice şi non-genetice pot, potențial 

să determine atacuri migrenă-like. 

 

6.9  Cefalee atribuită apoplexiei pituitare 

 

Descriere: Cefalee cauzată de apoplexia pituitară, 

de obicei cu debut brusc („în lovitură de trăsnet”) şi 

intensitate severă, şi acompaniată de la debut sau 

mai târziu cu simptome vizuale şi hipopituitarism. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

76 

 

B. S-a diagnosticat infarct acut hemoragic pituitar 

E. Evidențierea cauzalității prin cel puțin două 

dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea apare în relație temporală strânsă cu alte 

simptome şi/sau semne clinice de apoplexie 

pituitară, sau a dus la diagnosticul de apoplexie 

pituitară 

2. oricare una sau ambele cele de mai jos: 

    a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

alte simptome şi/sau semne clinice de apoplexie 

pituitară 

     b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de ameliorare 

a apoplexiei pituitare 

3. cefaleea este severă şi cu debut brusc sau „în 

lovitură de trăsnet” 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Sindromul clinic rar al apoplexiei 

pituitare este o afecțiune acută, amenințătoare de 

viață. Este una dintre cauzele de hemoragie 

subarahnoidiană non-anevrismală. 

Este una dintre cauzele de cefalee „în 

lovitură de trăsnet”. Cele mai multe cazuri apar ca 

primă prezentare a unei creșterii rapide al 

macroadenoamelor pituitare non-funcționale, ca 

rezultat al hemoragiei şi/sau infarctului. IRM este 

mai sensibil decât CT pentru detectarea patologiei 

intraselare. 
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7.  Cefalee atribuită afecțiunilor 

intracraniene non-vasculare 

7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a 

lichidului cefalorahidian 

  7.1.1   Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene idiopatice (IIH) 

  7.1.2   Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare unor cauze 

metabolice, toxice sau hormonale  

  7.1.3 

  7.1.4 

  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare afecțiunilor 

cromozomiale 

  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare hidrocefaliei 

7.2 Cefalee atribuită presiunii scăzute  a 

lichidului cefalorahidian 

  7.2.1    Cefalee post puncție durală 

  7.2.2    Cefalee atribuită fistulei LCR  

  7.2.3    Cefalee atribuită hipotensiunii 

intracraniene spontane a LCR  

7.3 Cefalee atribuită bolilor intracraniene 

inflamatorii non-infecțioase 

  7.3.1 Cefalee atribuită neurosarcoidozei  

  7.3.2 Cefalee atribuită meningitei aseptice (non-

infecțioase)  

  7.3.3 Cefalee atribuită altor afecțiuni 

inflamatorii non-infecțioase  

  7.3.4 Cefalee atribuită hipofizitei limfocitare  

  7.3.5 HaNDL - Sindromul de cefalee tranzitorie 

şi deficite neurologice asociat cu 

limfocitoza lichidului cefalorahidian 

(syndrome of transient Headache and 

Neurological Deficits with cerebrospinal 

fluid Lymphocytosis) 

7.4  Cefalee atribuită neoplaziei 

intracraniene 

  7.4.1  Cefalee atribuită neoplasmului 

intracranian 

     

7.4.1.1  

         Cefalee atribuită chistului coloid al 

ventriculului trei 

  7.4.2   Cefalee atribuită meningitei 

carcinomatoase 

  7.4.3   Cefalee atribuită hiper- sau hipo-secreției 

hipotalamice sau pituitare 

7.5    Cefalee atribuită injecției intratecale 

7.6   Cefalee atribuită unei crize epileptice 

   7.6.1   Cefaleea ictală epileptică 

   7.6.2    Cefalee postictală 

7.7 Cefalee atribuită malformației Chiari tip I  

7.8 Cefalee atribuită altor afecțiuni 

intracraniene non-vasculare 

Comentariu general:  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale de atribuire unei alte afecțiuni se 

aplică la 7. Cefalee atribuită afecțiunilor 

intracraniene non-vasculare 

 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o afecțiune 

intracraniană non-vasculară craniană este codificată 

ca cefalee secundară atribuită acelei afecțiuni. 

Acesta rămâne un adevăr atunci când noua cefalee 

are caracteristicile oricărei cefalee primare 

clasificată în partea întâi a CITC-3.  

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu o afecțiune 

intracraniană non-vasculară, trebuie susținute 

ambele - atât diagnosticul de cefalee iniţială 

primară, cât şi cel de 7.Cefalee atribuită 

afecțiunilor intracraniene non-vasculare, pe baza 

unor dovezi solide că acea afecțiune poate cauza 

cefalee. 

 

Introducere: 

În acest capitol, cefaleele sunt atribuite 

modificărilor presiunii intracraniene. Atât presiunea 

crescută cât şi cea scăzută a lichidului cefalo-

rahidian (LCR) pot determina cefalee. Alte cauze 

de cefalee din acest capitol sunt bolile inflamatorii 

non-infecțioase, neoplazia intracraniană, crizele 

epileptice, situații rare cum ar fi injecțiile 

intratecale şi malformația Chiari tip I şi alte 

afecțiuni intracraniene non-vasculare. 

Comparativ cu cefalee primare, există 

puține studii epidemiologice pentru aceste tipuri de 

cefalee. Studiile controlate pentru terapie sunt 

practic inexistente. 

Pentru cefaleea atribuită oricărei afecțiuni 

intracraniene non-vasculare listate aici, criteriile de 

diagnostic includ ori de cate ori e posibil: 

 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat existența unei afecțiuni intra-

craniene non-vasculare care este recunoscută a fi 

capabilă de a cauza cefalee 
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C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul afecțiunii intracraniene non- vasculare 

sau a dus la descoperirea acesteia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu agravarea afecțiunii intracraniene non-

vasculare  

b. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea afecțiunii intracraniene non-

vasculare  

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru 

afecțiunea intracraniană non-vasculară 

4. există alte dovezi ale cauzalității  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

Cefaleea care persistă mai mult de 1 lună 

după tratamentul de succes sau rezoluția spontană a 

afecțiunii intracraniene, de obicei are alte 

mecanisme. Cefaleea care persistă mai mult de 3 

luni după tratament sau remisiunea afecțiunii 

intracraniene este definită în Apendix în scop de 

cercetare. Aceste cefalee există, dar au fost puțin 

studiate; intrările din Apendix au scopul de a 

stimula cercetarea ulterioară înspre aceste tipuri de 

cefalee şi mecanismele acestora.  

 

7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a 

lichidului cefalorahidian (LCR) 

 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită presiunii 

intracraniene crescute sau hidrocefaliei secundare 

unui neoplasm intracranian este codificată ca 7.4.1 

Cefalee atribuită neoplasmului intracranian. 

 

Descriere: Cefalee cauzată de creșterea presiunii 

lichidului cefalo-rahidian (LCR), de obicei 

acompaniată de alte simptome şi/sau semne clinice 

de hipertensiune intracraniană, Se remite după 

normalizarea presiunii LCR. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă sau care s-a agravat 

semnificativ1, îndeplinind criteriul C 

B.  S-a demonstrat presiunea LCR crescută prin 

ambele de mai jos: 

1. presiunea LCR depășește >250 mm LCR 

măsurată prin puncție lombară (sau 280 mm LCR la 

copii obezi)2 

2. compoziție normală a LCR 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin una sau 

ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

hipertensiunii intracraniene sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. cefaleea s-a ameliorat prin reducerea 

hipertensiunii intracraniene 

3. edem papilar 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. „Agravarea semnificativă” implică creșterea de 

două ori sau mai mult a frecvenței şi/sau severității 

în concordanță cu regula generală de a distinge 

cefaleea secundară de cea primară. 

2. În scopuri diagnostice, presiunea LCR trebuie 

măsurată în absența tratamentului pentru a reduce 

presiunea intracraniană. Presiunea LCR trebuie 

măsurată prin puncție lombară efectuată în poziție 

de decubit lateral, fără medicație sedativă sau prin 

monitorizare epidurală sau intraventriculară. 

Deoarece presiunea LCR variază în cursul zilei, o 

singură măsurătoare nu poate fi indicativă asupra 

unei presiuni medii de 24 ore: este necesară 

monitorizarea prelungită a presiunii lombare sau 

intraventricular în cazuri de diagnostic nesigur. 

3. Neoplasmul intracranian a fost exclus. 

 

Comentariu: 7.1 Cefalee atribuită presiunii 

crescute a lichidului cefalorahidian (LCR) este un 

tip de cefalee. Diagnosticul, atunci când se afirmă, 

trebuie să fie numai temporar, în așteptare până ce 

se determină cauza  presiunii crescute a LCR; apoi 

cefaleea trebuie înregistrată subtipului 

corespunzător. 

 

7.1.1  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene idiopatice (IIH) 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee atribuită 

hipertensiunii intracraniene benigne; pseudotumor 

cerebri; hidrops meningeal, meningită seroasă 

 

Descriere: Cefalee nouă sau agravare semnificativă 

a unei cefalee preexistentă, cauzată de şi 

acompaniată de alte simptome şi/sau semne clinice 

şi/sau imagistice de hipertensiune intracraniană 

idiopatică, cu caracteristici tipice sugestive. 

 

Criterii de diagnostic: 

A.  Orice cefalee nouă sau care s-a agravat 

semnificativ1, îndeplinind criteriul C 

B. Ambele de mai jos: 

    1. s-a diagnosticat2 hipertensiunea intracraniană 

idiopatică  

   2. presiunea LCR depășește 250 mm LCR ( sau 

280 mm LCR la copii obezi)3 

C. Oricare una sau ambele dintre următoarele: 

1. cefalee care s-a dezvoltat sau s-a agravat 

semnificativ1 în relație temporală strânsă cu 

hipertensiunea intracraniană idiopatică sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. cefalee care este acompaniată de oricare una 

dintre sau ambele dintre următoarele: 

  a) tinnitus pulsatil 

  b) edem papilar4 

D. Nu corespunde altui diagnostic5,6 CITC-3 

 

Note: 
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1. „Agravarea semnificativă” implică creșterea de 

două ori sau mai mult a frecvenței şi/sau severității 

în concordanță cu regula generală de a distinge 

cefaleea secundară de cea primară. 

2. hipertensiunea intracraniană idiopatică trebuie 

diagnosticată cu precauție la cei cu stare mentală 

alterată. 

3. În scopuri diagnostice, presiunea LCR trebuie 

măsurată în absența tratamentului pentru a reduce 

presiunea intracraniană. Presiunea LCR trebuie 

măsurată prin puncție lombară efectuată în poziție 

de decubit lateral, fără medicație sedativă sau prin 

monitorizare epidurală sau intraventriculară. 

Deoarece presiunea LCR variază în cursul zilei, o 

singură măsurătoare nu poate fi indicativă asupra 

unei presiuni medii de 24 ore: este necesară 

monitorizarea prelungită a presiunii lombar sau 

intraventricular în cazuri de diagnostic nesigur. 

4. Edemul papilar trebuie diferențiat de 

pseudoedemul papilar sau de edemul discului optic. 

Majoritatea pacienților cu hipertensiunea 

intracraniană idiopatică au edem papilar şi 

hipertensiunea intracraniană idiopatică trebuie 

diagnosticată cu precauție la pacienţii fără acest 

semn. 

5. Cefaleea atribuită hipertensiunii intracraniene 

idiopatice poate mima cefaleele primare, în special 

1.3 Migrena cronică şi 2.3 Cefaleea de tip tensional 

cronică; pe de altă parte aceste afecțiuni în mod 

frecvent coexistă cu hipertensiunea intracraniană 

idiopatică  

6. 8.2 Cefaleea de abuz medicamentos trebuie 

exclusă la pacienţii la care lipsește edemul papilar, 

paralizia de abducens sau semnele caracteristice 

neuroimagistice de hipertensiune intracraniană 

idiopatică. 

 

Comentarii: Hipertensiunea intracraniană idiopatică 

apare frecvent la femei tinere obeze de vârstă fertilă 

(care sunt de asemenea şi cele mai probabil 

diagnosticate eronat).  

7.1.1 Cefaleea atribuită hipertensiunii 

intracraniene idiopatice nu are caracteristici 

specifice şi frecvent seamănă cu 1. Migrena sau 2. 

Cefalee de tip tensional. Recurența zilnică nu e 

necesară pentru diagnostic. 

Ameliorarea cefaleei după scoaterea de LCR este 

suportiv pentru diagnostic dar nu pentru propriul 

diagnostic hipertensiunea intracraniană idiopatică 

(sensibilitatea 72% şi specificitatea 77% pentru 

7.1.1 Cefalee atribuită hipertensiunii intracraniene 

idiopatice. 

Observațiile neuroimagistice sunt compatibile cu 

diagnosticul de hipertensiunea intracraniană 

idiopatică includ „empty sella”, distensia spațiului 

subarahnoidian preoptic, aplatizarea sclerei 

posterioare, protruzia papilei nervului optic în 

vitros şi stenoza sinusului venos cerebral transvers.  

 

7.1.2  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare unor cauze metabolice, 

toxice sau hormonale 

 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită creșterii 

presiunii intracraniene datorită traumatismului 

cerebral, afecțiunilor vasculare sau infecțiilor 

intracraniene este codificată cu fiecare dintre aceste 

cauze. Cefaleea atribuită creșterii presiunii 

intracraniene care apare ca efect secundar al 

medicației este codificată ca 8.1.10 Cefalee 

atribuită folosirii pe termen îndelungat al 

medicației neadresată cefaleei. 

 

Descriere: Cefalee cauzată de hipertensiunea 

intracraniană secundară unei varietăți de afecțiuni 

sistemice şi acompaniată de alte simptome şi/sau 

semne clinice şi/sau neuroimagistice de 

hipertensiune intracraniană şi ale afecțiunii cauzale. 

Se remite odată cu rezoluția afecțiunii sistemice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile pentru şi 

7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a lichidului 

cefalorahidian (LCR) şi criteriul C de mai jos 

B. Hipertensiunea intracraniană a fost atribuită 

unei afecțiuni metabolice, toxice, hormonale1 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin una sau 

ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

creșterea presiunii LCR sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu creșterea presiunii LCR 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu scăderea presiunii LCR 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Cauzele potențiale metabolice, toxice sau 

hormonale de hipertensiune intracraniană includ 

insuficiența hepatica acută, insuficiența renală, 

hipercarbia, criza acută hipertensivă, sindromul 

hepatocerebral Reye, tromboza de vene cerebrale, 

insuficiența cardiacă dreaptă, o gamă de substanțe 

(incluzând hormonii tiroidieni de substituție la 

copii, toate formele trans de acid retinoid, 

retinoizii, tetraciclina şi clordecona), toxicitatea 

vitaminei A şi sevrajul la corticoizi. 

 

Comentarii: Îndepărtarea factorului precipitant sau 

tratamentul cauzei subiacente poate să nu fie 

suficient să normalizeze presiunea intracraniană 

crescută; frecvent este necesar tratament adițional 

pentru a ameliora cefaleea şi, mai important de a 

preveni pierderea vederii. 
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7.1.3  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare unei anomalii 

cromozomiale 

 

Descriere: Orice cefalee nouă sau o agravare 

semnificativă a unei cefalee pre-existente, 

determinată de hipertensiunea intracraniană 

secundară unei afecțiuni cromozomiale şi 

acompaniată de alte simptome şi/sau semne clinice 

şi/sau neuroimagistice sugestive atât pentru 

hipertensiunea intracraniană cât şi pentru afecțiunea 

cromozomială subiacentă.  

 

Criterii de diagnostic:  

A. O cefalee nouă sau o cefalee pre-existentă care 

s-a agravat semnificativ1, care îndeplineşte criteriile 

pentru 7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a 

lichidului cefalorahidian (LCR) şi criteriul C de 

mai jos 

B. Hipertensiunea intracraniană a fost atribuită unei 

afecțiuni cromozomiale2 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

hipertensiunea intracraniană sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. cefaleea este ameliorată prin reducerea 

hipertensiunii intracraniene 

3. edem papilar 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. „Agravarea semnificativă” implică creșterea de 

cel puțin două ori în frecvență şi/sau severitate în 

concordanță cu regula generală de diferențiere a 

unei cefalee secundare de una primară. 

2. Afecțiunile cromozomiale care sunt asociate cu 

hipertensiunea intracraniană includ sindromul 

Turner şi sindromul Down. 

 

7.1.4  Cefalee atribuită hipertensiunii 

intracraniene secundare hidrocefaliei 

 

Descriere: O cefalee nouă sau o agravare 

semnificativă1 a unei cefalee pre-existente, 

determinată de hipertensiunea intracraniană 

secundară hidrocefaliei şi acompaniată de alte 

simptome şi/sau semne clinice de creștere a 

presiunii LCR sau hidrocefalie.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. O cefalee nouă sau o cefalee pre-existentă care 

s-a agravat semnificativ1, care îndeplineşte criteriile 

pentru şi 7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a 

lichidului cefalorahidian (LCR) şi criteriul C de 

mai jos 

B. Hipertensiunea intracraniană a fost atribuită 

hidrocefaliei 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin una sau 

ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut sau s-a agravat 

semnificativ1 în relație temporală cu 

creșterea presiunii LCR sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu agravarea hidrocefaliei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea hidrocefaliei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. „Agravarea semnificativă” implică 

creșterea de cel puțin două ori în frecvență şi/sau 

severitate în concordanță cu regula generală de 

diferențiere a unei cefalee secundare de una 

primară. 

 

Comentariu: Hidrocefalia normotensivă de obicei 

nu determină cefalee; ocazional o cefalee ușoară, 

surdă este raportată. 

 

7.2 Cefalee atribuită presiunii scăzute a 

lichidului cefalorahidian 

 

Descriere: Cefalee ortostatică determinată de 

presiunea scăzută a LCR (fie spontană sau 

secundară), sau de scurgerea LCR, de obicei 

asociată cu durere cervicală, tinnitus, modificări ale 

auzului, fotofobie şi/sau greață. Se remite după 

normalizarea presiunii LCR sau după rezolvarea 

scurgerii LCR. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee1 care îndeplineşte criteriul C 

B. Oricare una dintre următoarele: 

1. presiune LCR scăzută (< 60 mm LCR) 

2. dovezi neuroimagistice2 ale scurgerii LCR 

C. Cefalee a apărut în relație temporală cu 

presiunea scăzută a LCR sau cu scurgerea LCR, sau 

a dus la descoperirea acesteia3 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. 7.2 Cefaleea atribuită presiunii scăzute a 

lichidului cefalorahidian este de obicei, dar nu în 

mod invariabil cu caracter ortostatic. Cefaleea care 

se agravează semnificativ imediat după poziția 

șezând sau în ortostatism şi/sau se ameliorează 

după întinderea la orizontală este cel mai probabil 

cauzată de presiunea scăzută a LCR, dar pe aceasta 

nu ne putem baza ca şi criteriu de diagnostic.  

2. Imagistica cerebrală evidențiază scăderea în 

volum a creierului (atrofie cerebrală) sau captare a 

substanței de contrast la nivel parenchimul, sau 

imagistica coloanei vertebrale (IRM coloană, 

mielografie IRM sau CT cu substracţie digitală) 

demonstrează LCR extradural. 

3. Evidențierea cauzalității depinde de debutul în 

relație temporală cu presupusa cauză, împreună cu 

excluderea altor diagnostice. 
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7.2.1 Cefalee post puncție durală 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee post puncție 

lombară. 

 

Descriere: Cefalee care apare în decurs de 5 zile de 

la o puncție lombară, cauzată de scurgerea LCR 

prin locul de puncționare. Este de obicei 

acompaniată de rigiditate nucală şi/sau simptome 

subiective referitoare la auz. Se remite spontan în 

decurs de 2 săptămâni, sau după rezolvarea 

scurgerii LCR cu „patch” lombar epidural autolog. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 7.2 

Cefalee atribuită presiunii scăzute a lichidului 

cefalorahidian  şi criteriul C de mai jos 

B. S-a efectuat puncție lombară 

C. Cefaleea a apărut în decurs de 5 zile după 

puncția lombară 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Factori de risc independenți pentru 

7.2.1. Cefaleea post puncție durală au fost recent 

demonstrați: sex feminin, vârsta între 31 şi 50 ani, 

istoric precedent de 7.2.1 Cefalee post puncție 

durală şi orientarea conului acului perpendicular pe 

axul longitudinal al coloanei lombare la momentul 

puncției durale. 

 

7.2.2 Cefalee atribuită fistulei LCR 

 

Descriere: Cefalee ortostatică care apare după o 

procedură sau un traumatism care determină o 

scurgere persistentă a LCR, rezultând o presiune 

intracraniană scăzută a LCR. Se remite după 

rezolvarea cu succes a scurgerii LCR. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 7.2 

Cefalee atribuită presiunii scăzute a lichidului 

cefalorahidian  şi criteriul C de mai jos: 

B. S-a efectuat o procedură sau a apărut o traumă, 

cunoscute că pot determina uneori scurgerea 

persistentă a LCR (fistula LCR) 

C. Cefalee care apare în relație temporală cu 

procedura sau trauma 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

7.2.3 Cefalee atribuită hipotensiunii intracraniene 

spontane a LCR 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee atribuită presiunii 

scăzute spontan a LCR sau hipotensiunii 

intracraniene primare; cefalee de volum LCR 

scăzut; cefalee hipolicvoreică. 

Descriere: Cefalee ortostatică cauzată de presiunea 

scăzută a LCR de origine spontană. Este de obicei 

acompaniată de redoarea cefei şi simptome 

subiective referitoare la auz. Se remite după 

normalizarea presiunii LCR 

 

Criterii de diagnostic 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 7.2 

Cefalee atribuită presiunii scăzute a lichidului 

cefalorahidian  şi criteriul C de mai jos 

B. Absența unei proceduri sau traume cunoscută a 

cauza scurgerea LCR1 

C. Cefalee a apărut în relație temporală cu 

presiunea scăzută a LCR sau cu scurgerea LCR, sau 

a dus la descoperirea acesteia2 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. 7.2.3 Cefaleea atribuită hipotensiunii 

intracraniene spontane a LCR nu poate fi 

diagnosticată la un pacient care are a avut o puncție 

durală în luna precedentă.  

2. Puncția durală pentru măsurarea directă a 

presiunii LCR nu este necesară la pacienţii cu 

semne IRM pozitive de scurgere cum ar fi captarea 

durală a substanței de contrast. 

 

Comentarii: Scurgerea spontană a LCR a fost 

asociată cu o afectare ereditară a țesutului 

conjunctiv. Pacienţii cu scurgeri ale LCR trebuie să 

facă un screening pentru anomalii ale țesutului 

conjunctiv şi anomalii vasculare. 

Deși este o componentă clară posturală în 

cele mai multe cazuri de 7.2.3  Cefalee atribuită 

hipotensiunii intracraniene spontane a LCR, poate 

să nu fie la fel de dramatică sau imediată ca şi în 

cazul 7.2.1 Cefalee post puncție durală. Astfel, 

7.2.3. Cefaleea atribuită hipotensiunii 

intracraniene spontane a LCR poate apărea imediat 

sau în interval de secunde de la adoptarea unei 

poziții ridicate şi se poate remite rapid (în decurs de 

1 minut) după adoptarea poziție întinsă la orizontal, 

asemănător cu 7.2.1 Cefalee post puncție durală, 

sau poate prezenta răspuns întârziat la modificarea 

posturală, agravându-se după minute sau ore de 

poziție ridicată şi ameliorându-se, dar nu neapărat 

dispărând, după minute sau ore de poziție 

orizontală. Natura ortostatică a cefaleei la debutul 

său trebuie luat în considerare atunci când se obține 

istoricul, deoarece această caracteristică care devine 

mai puțin evidentă cu trecerea timpului. 

La pacienţii cu cefalee ortostatică tipică şi 

fără cauză aparentă, după excluderea sindromului 

tahicardiei ortostatice posturale (POTS) este 

rezonabil ca în practica clinică să se facă „patch” 

sangvin lombar epidural autolog (EBP). Deși 

„patch”-urile sangvine lombare epidurale autologe 

(EBPs) sunt frecvent eficiente în rezolvarea 

scurgerilor de LCR, răspunsul la un singur EBP 

poate să nu fie permanent, şi ameliorarea completă 

a simptomelor să nu fie obținută până când nu sunt 

efectuate două sau trei proceduri. Totuși, în general 

este de așteptat un grad de îmbunătățire susținută, 
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după câteva zile. In unele cazuri, îmbunătățirea 

susținută nu poate fi obținută cu EBPs lombare 

țintite (la locul scurgerii) şi/sau non-țintite şi este 

necesară intervenția chirurgicală. 

Nu este clar dacă toți pacienţii cu 7.2.3 

Cefaleea atribuită hipotensiunii intracraniene 

spontane a LCR au o scurgere activă a LCR, în 

ciuda istoricului şi a imagisticii compatibile cu 

scurgerea LCR. Afecțiunea subiacentă poate fi un 

volum redus al LCR. Un istoric de creștere banală a 

LCR (de ex. tuse violentă) este uneori relevat. 

Cefaleea posturală a fost raportată după coitus: 

astfel de cefalee trebuie codificată ca 7.2.3 Cefalee 

atribuită hipotensiunii intracraniene spontane a  

LCR deoarece este cel mai probabil rezultatul 

scurgerii LCR 

 

7.3 Cefalee atribuită bolilor inflamatorii 

intracraniene non-infecțioase 

 

Descriere: Cefalee în prezența afecțiunilor 

intracraniene inflamatorii non-infecțioase, de obicei 

cu pleiocitoză limfocitară a LCR. Se remite după 

remisiunea afecțiunii inflamatorii. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o afecțiune inflamatorie non-

infecțioasă cunoscută a fi capabilă de a determina 

cefalee 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată fie prin una 

sau ambele dintre următoarele: 

    1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul afecțiunii inflamatorii non-infecțioase 

    2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea afecțiunii inflamatorii non-infecțioase 

   3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea afecțiunii inflamatorii non-infecțioase 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

7.3.1 Cefalee atribuită neurosarcoidozei 

  

Descriere: Cefalee cauzată de şi asociată cu alte 

semne şi simptome de neurosarcoidoză.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat neurosarcoidoză 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dinte următoarele: 

   1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul neurosarcoidozei 

   2. oricare una sau ambele de mai jos: 

      a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea neurosarcoidozei 

     b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea sarcoidozei 

   3. cefaleea este acompaniată de una sau mai multe 

pareze de nervi cranieni 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Alte manifestări inflamatorii ale 

neurosarcoidozei includ meningita aseptică, 

leziunile de nervi cranieni, leziune(i) intracraniene 

ocupatoare de spațiu la MRI, leziuni inflamatorii 

focale periventriculare şi/sau leziuni cu efect de 

masă care captează omogen substanța de contrast la 

IRM la nivelul creierului sau măduvei spinării care 

sunt confirmate la biopsie ca fiind granuloame non-

cazeoase. 

 

 7.3.2 Cefalee atribuită meningitei aseptice (non-

infecțioase) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de meningita aseptică, 

asociată şi cu alte simptome şi/sau semne clinice de 

iritație meningeală. Se rezolvă după rezoluția 

meningitei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat meningita aseptică prin 

examinarea LCR1 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

meningitei aseptice sau a dus la descoperirea 

acesteia 

2. oricare una sau ambele de mai jos: 

   a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea meningitei aseptice 

   b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea meningitei aseptice 

3. cefaleea este acompaniată de alte simptome 

şi/sau semne clinice de inflamație meningeală 

incluzând redoarea cefei (meningism) şi/sau 

fotofobia 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. La pacienţii cu meningită aseptică LCR prezintă 

pleiocitoză limfocitară, proteinorahie ușor crescută 

şi nivel normal al glicorahiei, în absența 

organismelor infecțioase. 

 

Comentarii: Meningita aseptică poate apărea după 

expunere la anumite medicamente, inclusiv 

ibuprofen sau alte antiinflamatorii non-steroidiene, 

imunoglobuline, penicilină sau trimetoprim, injecții 

intratecale şi/sau insuflații. 

 

7.3.3 Cefalee atribuită altor afecțiuni inflamatorii 

non-infecțioase 

 

Descriere: Cefalee cauzată de (dar de obicei nu e 

simptom de prezentare sau proeminent) oricare 

dintr-o varietate de boli autoimune şi asociată cu 

alte simptome şi/sau semne clinice ale afecțiunii 

cauzatoare. Se remite după tratamentul de succes al 

afecțiunii autoimune. 
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Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat1 o afecțiune inflamatorie non-

infecțioasă cunoscută a fi capabilă de a cauza 

cefalee, altele decât cele descrise mai sus 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin una sau 

mai multe din cele de mai jos: 

  1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii inflamatorii non-infecțioase 

  2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea afecțiunii inflamatorii non-infecțioase 

  3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea afecțiunii inflamatorii non- infecțioase 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Cefaleea poate fi cauzată de (dar nu este de 

obicei simptomul de prezentare sau simptomul 

proeminent) encefalomielita acuta diseminată 

(ADEM), lupus eritematos sistemic (SLE), sindrom 

Behçet şi alte sindroame autoimune sistemice sau 

focale (de ex. encefalita limbică). 

 

7.3.4 Cefalee atribuită hipofizitei limfocitare 

 

Descriere: Cefalee cauzată de hipofizita 

limfocitară, asociată cu creșterea în dimensiuni a 

hipofizei şi, în jumătate din cazuri, cu 

hiperprolactinemie. Se remite după tratamentul de 

succes al hipofizitei limfocitare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat hipofizita limfocitară 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin una sau 

mai multe din cele de mai jos: 

   1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul hipofizitei limfocitare 

   2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea hipofizitei limfocitare 

   3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea hipofizitei limfocitare 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Hipofizita limfocitară este asociată cu 

creșterea în dimensiuni a hipofizei şi captarea 

omogenă a substanței de contrast la examenul IRM 

cerebral. Este acompaniată cu hiperprolactinemie în 

50% dintre cazuri sau anticorpi anti proteina 

citozolică hipofizară în 20 % din cazuri. 

     Afecțiunea apare în mod tipic la sfârșitul sarcinii 

sau în perioada post-partum, dar poate apărea de 

asemenea şi la bărbați. 

 

7.3.5 Sindromul de cefalee tranzitorie şi deficite 

neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian 

(HaNDL – syndrome of transient Headache and 

Neurological Deficits with cerebrospinal fluid 

Lymphocytosis) 

 

Termeni folosiți anterior: Migrenă cu pleiocitoză 

LCR, pseudo migrenă cu pleiocitoză limfocitară. 

 

Descriere: Episoade de cefalee  asemănătoare 

migrenei (tipic 1-12 accese) acompaniate de 

deficite neurologice incluzând hemiparestezia, 

hemipareza şi/sau disfazia, dar simptome vizuale 

pozitive apar numai rareori, cu durată de câteva ore. 

Există de asemenea pleiocitoză limfocitară. 

Afecțiunea se remite spontan în decurs de 3 luni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Episoade de cefalee asemănătoare migrenei care 

îndeplinesc criteriile B şi C1 

B. Ambele din cele de mai jos:  

    1. acompaniată sau precedată îndeaproape la 

debutul de cel puțin unul dintre semnele 

neurologice tranzitorii de deficit cu durată >4 ore: 

    a) hemiparestezie 

    b) disfazie 

    c) hemipareză 

   2. asociată cu pleiocitoză limfocitară a LCR (>15 

leucocite pe µl), cu studii de etiologie negative 

C. Dovezi ale cauzalității demonstrate prin una sau 

ambele din cele de mai jos: 

   1. cefaleea şi deficitele neurologice tranzitorii au 

apărut sau s-au agravat semnificativ în relație 

temporală cu pleiocitoză limfocitară a LCR, sau au 

dus la descoperirea acesteia 

   2. cefaleea şi deficitele neurologice tranzitorii s-

au ameliorat semnificativ în paralel cu ameliorarea 

pleocitozei limfocitare a LCR 

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3 

 

Note: 

1. Cei mai mulți pacienți cu acest sindrom nu au 

istoric de migrenă 

2. Alte diagnostice care pot avea caracteristici 

clinice similare sunt 1.2.3. Migrena hemiplegică, 

deși mutația genei CACNA1A care determină 

1.2.3.1.1. Migrena hemiplegică familială de tip 1 

(FHM1), a fost exclusă la mai mulți pacienți cu 

7.3.5 Sindromul de cefalee tranzitorie şi deficite 

neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian 

(HaNDL). De asemenea trebuiesc excluse 

neuroborelioza, neurosifilisul, neurobruceloza, 

mycoplasma, arahnoidita granulomatoasă şi 

neoplazică, encefalita şi vasculita SNC.  

 

Comentarii: Tabloul clinic al 7.3.5 Sindromului de 

cefalee tranzitorie şi deficite neurologice cu 

limfocitoza lichidului cefalorahidian (HaNDL) 

constă din 1-12 episoade discrete de deficite 

neurologice tranzitorii acompaniate sau urmate de 

cefalee moderată sau severă. Cele mai multe 

episoade durează ore, dar unele pot dura mai mult 

de 24 ore. Manifestările neurologice includ 

simptome senzitive în aproximativ 3/4 din cazuri, 

afazie în 2/3 din cazuri şi deficite motorii în puțin 

peste jumătate din cazuri. Semnele vizuale 
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asemănătoare migrenei cu aură sunt relativ 

infrecvente (mai puțin de 20 % din cazuri). 

Sindromul se remite în 3 luni. 

În plus față de limfocitoza LCR (până la 760 

celule/µl), există creșterea proteinelor totale ale 

LCR (până la 250 mg/dl) în mai mult de > 90% din 

cazuri şi creșterea presiunii LCR (până la 400 mm 

LCR) în mai mult de 50% din cazuri. Prezența unui 

prodrom viral în cel puțin un sfert din cazuri ridică 

posibilitatea unei patogeneze autoimune a 7.3.5 

Sindromului de cefalee tranzitorie şi deficite 

neurologice cu limfocitoza lichidului cefalorahidian 

(HaNDL). O descriere recentă a unei subunități a 

canalului de calciu voltaj-dependent de tip T, 

CACNA1H în serul a doi pacienți cu această 

afecțiune susține această opinie. 

Edemul papilar este ocazional prezent. 

Examenul CT sau IRM de rutină (cu sau fără 

contrast intravenos) şi angiografia sunt invariabil 

normale când sunt efectuate interictal, dar 

imagistica cerebrală în timpul unui episod poate 

arăta perfuzie cerebrală întârziată, fără modificări 

ale imagisticii de difuzie şi îngustarea arterelor 

cerebrale. De asemenea, edemul substanței cenușii 

şi captarea girală au fost descrise la un singur 

pacient. Studiile microbiologice au fost normale în 

mod uniform. Examenele EEG şi SPECT („singke-

photon emission computed tomography”) au arătat 

arii de anomalii focale corespunzătoare unor 

deficite neurologice focale. 

 

7.4 Cefalee atribuită neoplaziei intracraniene 

 

Descriere: Cefalee cauzată de neoplazia 

intracraniană. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat neoplazia intracraniană 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

una dintre următoarele: 

  1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

neoplazia intracraniană sau a dus la descoperirea 

acesteia 

  2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea neoplaziei intracraniene 

  3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în relație 

temporală cu tratamentul de succes al neoplaziei 

intracraniene 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

 7.4.1 Cefalee atribuită neoplasmului intracranian 

 

Descriere: Cefalee cauzată de una sau mai multe 

tumori intracraniene ocupatoare de spațiu. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat un neoplasm intracranian 

ocupator de spațiu 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

    1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

dezvoltarea neoplaziei intracraniene sau a dus la 

descoperirea acesteia 

   2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

    a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea neoplasmului 

   b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în relație 

temporală cu tratamentul de succes al neoplasmului 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 

   a) progresivă 

   b) este mai gravă dimineața sau după clinostatism  

   c) agravată de manevrele Valsalva-like 

   d) acompaniată de greață şi/sau vomă 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Prevalența cefaleei la pacienţii cu 

tumori intracraniene variază de la 32% la 71%. 

Probabilitatea de cefalee este mai mare la pacienţii 

tineri (inclusiv copii), la pacienţii cu istoric de 

cefalee primară şi cu creștere rapidă a tumorii sau 

cu localizare de fosă posterioară sau cu o localizare 

pe linia mediană. Un prag redus pentru investigaţii 

este sugerat pentru orice pacient cu cancer sau 

istoric anterior de cancer.  

Nu există caracteristici patognomonice pentru 

7.4.1. Cefalee atribuită neoplasmului intracranian, 

deși progresia sau deteriorarea este o trăsătură 

cheie. Alte simptome sugestive (severitatea, mai 

grave dimineața si asociată cu greață şi vomă) nu 

sunt o triadă clasică; ele sunt mai degrabă în 

contextul hipertensiunii intracraniene şi al tumorilor 

de fosă posterioară.  

Cefaleea nu este în mod necesar ipsilaterală 

tumorii. Masele adiacente craniului sau durei mater 

tind să fie mai degrabă asociate cu cefalee 

ipsilaterală, dar hipertensiunea intracraniană 

produce o cefalee mai difuză. Cefaleea cauzată de o 

tumoră cerebrală rămâne rareori unicul simptom: 

cefalee izolată apare în 2-16% din pacienți, dar 

deficitele neurologice şi convulsiile sunt frecvent 

întâlnite. 

 

7.4.1.1 Cefalee atribuită chistului coloid al 

ventriculului trei 

 

Descriere: Cefalee cauzată de chistul coloid al 

ventricolului trei, prezentându-se foarte caracteristic 

ca atacuri recurente de cefalee „în lovitură de 

trăsnet”, deseori declanșată de modificările 

posturale sau manevrele Valsalva şi asociată cu 

reducerea nivelului sau pierderea stării de 

conștiență. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat prezența unui chist coloid al 

ventriculului trei 
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C. Demonstrarea cauzalității prin ambele dintre 

următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

dezvoltarea chistului coloid al ventriculului trei sau 

a dus la descoperirea acestuia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

  a) cefaleea este recurentă, cu debut „în lovitură de 

trăsnet” şi acompaniată de reducerea nivelului de 

conștiență sau pierderea conștiinței 

  b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în relație temporală cu tratamentul de succes 

al chistului coloid al ventriculului trei 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Marea majoritate a chisturilor coloide 

ale ventriculului trei sunt descoperite incidental, 

fiind asimptomatice. Totuși, poziționarea lor 

adiacentă foramenului Monro, poate uneori să 

determine hidrocefalie obstructivă brusc instalată, 

determinând cefalee cu debut „în lovitură de 

trăsnet” şi reducerea nivelului de conștiență sau 

pierderea stării de conștiență. Acest tablou clinic 

înalt caracteristic trebuie să ducă la un diagnostic 

rapid. 7.4.1.1 Cefaleea atribuită chistului coloid al 

ventriculului trei semnalizează o urgență 

amenințătoare de viață. 

 

7.4.2  Cefalee atribuită meningitei 

carcinomatoase 

 

Descriere: Cefalee cauzată de meningita 

carcinomatoasă, de obicei acompaniată de semne de 

encefalopatie şi/sau paralizii de nervi cranieni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat prezența meningitei 

carcinomatoase (în prezența neoplaziei sistemice 

cunoscute a fi asociată cu meningită 

carcinomatoasă) 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

 1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

dezvoltarea meningitei carcinomatoase 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

    a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea meningitei carcinomatoase 

    b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea meningitei carcinomatoase 

3. cefaleea este asociată cu paralizii de nervi 

carnieni şi/sau encefalopatie 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

7.4.3 Cefalee atribuită hiper- sau hipo-secreției 

hipotalamice sau pituitare 

 

Descriere: Cefalee cauzată de adenom hipofizar şi 

hiper- sau hiposecreție hipotalamică sau hipofizară, 

acompaniată cu afectarea termoreglării, stare 

emoțională alterată şi/sau alterarea senzației de sete 

sau a apetitului alimentar. Se remite după 

tratamentul de succes al afecțiunii subiacente.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat prezența hiper sau hipo- secreția 

hipotalamică sau pituitară asociată cu adenom 

hipofizar 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

hiper- sau hipo-secreției hipotalamice sau pituitare  

2.  oricare una sau ambele dintre următoarele: 

   a) cefaleea s-a agravat semnificativ în 

paralel cu agravarea hiper- sau hipo-secreției 

hipotalamice sau pituitare 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea hiper- sau hipo-secreției 

hipotalamice sau pituitare 

3. cefaleea este asociată cu cel puțin una dintre 

următoarele: 

a) afectarea termoreglării 

b) stare emoțională anormală 

c) alterarea setei şi/sau apetitului 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: Include hipersecreție de prolactina, hormon 

de creștere GH şi/sau hormon adrenocorticotropic 

ACTH), 

 

7.5  Cefalee atribuită injecțiilor intratecale 

 

Descriere: Cefalee care apare atât în poziție ridicată 

cât şi în poziție culcată, cauzată de o injecție 

intratecală şi care apare în decurs de 4 zile de la o 

injecție intratecală şi se remite în decurs de 14 zile. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Oricare cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a efectuat o injecție intratecală 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 4 zile de la injecția 

intratecală1 

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în decurs de 

14 zile de la injecția intratecală2 

3. semne de iritație meningeală 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: 

1. Cefaleea de obicei apare în decurs de 4 zile după 

injecția intratecală, şi este prezentă atât în poziție 

ridicată cât şi în poziție culcată. 

2. Atunci când cefaleea persistă mai mult de 14 zile, 

trebuie considerate diagnostice alternative, cum ar 

fi 7.2.2 Cefalee atribuită fistulei LCR, meningita 

sau afectarea leptomeningeală.  

 

7.6 Cefalee atribuită unei crize epileptice 
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Codificată în altă parte: Atunci când migrena şi 

epilepsia sunt ambele parte a unei afecțiuni 

specifice cerebrale (de ex. MELAS), cefaleea este 

codificată la acea afecțiune. 

Atunci când o criză epileptică survine în timpul sau 

imediat după migrenă cu aură („migralepsie”), este 

codificată 1.4.4. Crize epileptice declanșate de aura 

migrenoasă. 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o criză epileptică, 

survenind în timpul şi/sau după o criză şi 

remițându-se spontan în decurs de ore până la 3 

zile. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul are o criză epileptică sau a avut recent 

o criză epileptică 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele de mai 

jos: 

1. cefaleea apare simultan sau imediat după debutul 

crizei epileptice 

2. cefaleea se remite spontan după terminarea crizei 

epileptice 

D. Nu corespunde mai altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Rapoarte bine documentate susțin 

recunoaștere a subtipurilor 7.6.1. Cefalee ictală 

epileptică şi 7.6.2 Cefalee postictală, în funcție de 

asocierea lor temporală cu criza epileptică. 

Cefaleea pre-ictală a fost de asemenea descrisă. 

Într-un mic studiu de 11 pacienți cu epilepsie focală 

intratabilă, cefaleea fronto-temporală a fost 

ipsilaterală focarului la 9 pacienți cu epilepsie de 

lob temporal (TLE) şi controlaterală la un pacient 

cu TLE şi la un pacient cu epilepsie de lob frontal. 

Sunt necesare mai multe studii pentru a stabili 

existența cefaleei pre-ictale şi a determina 

prevalența acesteia şi caracteristicile clinice, la 

pacienți cu epilepsie parțială şi generalizată. 

Cefaleea pre-ictală trebuie diferenţiat6ă de 1.4.4. 

Crize epileptice declanșate de aura migrenoasă. 

 

7.6.1. Cefaleea ictală epileptică 

 

Termen folosit anterior: Cefalee ictală 

 

Descriere: Cefalee cauzată de şi care apare în 

timpul unei crize epileptice parțiale, ipsilateral 

descărcării epileptice şi se remite imediat sau 

repede după ce criza s-a terminat. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul are o criză epileptică parțială 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele de mai 

jos: 

1. cefaleea a apărut simultan cu debutul crizei 

parțiale 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele:  

a) cefaleea este ipsilaterală descărcării ictale  

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis imediat după terminarea crizei parțiale  

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: 7.6.1. Cefaleea ictală epileptică poate 

fi urmată de alte manifestări epileptice (motorii, 

senzitive sau vegetative). 

Această condiție trebuie diferențiată de cefaleea 

epileptică ictală „pură” sau „izolată” care apare ca 

fiind unica manifestare epileptică şi necesită 

diagnostic diferențial fată de alte tipuri de cefalee. 

„Hemicrania epileptică” (dacă se confirmă că 

există) este o variantă foarte rară a 7.6.1. Cefaleei 

ictale epileptice caracterizată prin localizarea 

ipsilaterală a cefaleei şi a paroxismelor EEG ictale.  

 

7.6.2. Cefaleea post-ictală 

Descriere: Cefalee cauzată de o criză epileptică şi 

care survine în decurs de 3 ore după o criză 

epileptică şi se remite spontan în decurs de 72 ore 

de la terminarea crizei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul a avut recent o criză epileptică parțială 

sau generalizată 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele din 

următoarele: 

1. cefaleea apare în decurs de 3 ore după terminarea 

crizei epileptice 

2. cefalee se remite în decurs de 72 ore după 

terminarea crizei epileptice. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: 7.6.2. Cefaleea post-ictală apare în 

peste 40 % dintre pacienţii fie cu epilepsie de lob 

temporal, fie cu epilepsie de lob frontal şi la 60 % 

dintre pacienţii cu epilepsie de lob occipital. Apare 

mai frecvent după crize tonico-clonice generalizate 

comparativ cu alt tip de crize. 

 

7.7 Cefalee atribuită malformației Chiari tip I 

(CM I) 

 

Descriere: Cefaleea cauzată de malformația Chiari 

tip I este de obicei occipitală sau suboccipitală, de 

scurtă durată (sub 5 minute) şi provocată de tuse 

sau alte manevre Valsalva. Se remite după 

tratamentul de succes al malformației Chiari.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat1 malformație Chiari tip I 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin două 

dintre următoarele: 

1. oricare una sau ambele dintre următoarele 

a) cefaleea a apărut în relație temporală cu 

malformația sau a dus la descoperirea acesteia 
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b) cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni după 

tratamentul de succes al malformației Chiari I 

2. cefalea are una sau mai multe dintre următoarele 

trei caracteristici: 

a) precipitată prin tuse sau alte manevre Valsalva 

b) localizare occipitală sau suboccipitală 

c) durată < 5 minute 

3. cefaleea este asociată cu alte simptome şi/sau 

semne clinice de trunchi cerebral, cerebel, nervi 

cranieni inferiori şi/sau disfuncție a măduvei 

spinale cervicale2 

D. Nu corespunde altui diagnostic3 CITC-3. 

 

Note:  

1. Diagnosticul malformației Chiari tip I prin IRM 

necesită o deplasare caudală de 5 mm a amigdalelor 

cerebeloase sau o deplasare caudală de 3 mm a 

amigdalelor cerebeloase plus ocuparea spațiului 

subarahnoidian la nivelul joncțiunii craniocervicale 

evidențiată prin compresiunea spațiului LCR 

posterior şi lateral de cerebel, sau reducerea 

înălțimii supraoccipit-ului, sau creșterea pantei 

tentoriului sau rotirea în ax („kinking”) a bulbului 

rahidian. 

2. Apropiate toți (95%) dintre pacienţii cu 

malformația Chiari I raportează o constelație de 5 

sau mai multe simptome. 

3. Pacienţii cu alterarea presiunii LCR, fie crescută 

ca în hipertensiunea intracraniană idiopatică (IIH) 

sau scăzută ca în hipotensiunea intracraniană 

spontană secundară unei scurgeri a LCR, pot 

prezenta la IRM dovezi ale deplasării caudale 

secundare ale amigdalelor cerebeloase şi 

malformație Chiari I. Acești pacienți pot prezenta, 

de asemenea, cefalee legată de tuse sau alte 

manevre Valsalva şi sunt codificați corect ca 7.2.3 

Cefalee atribuită hipotensiunii intracraniene 

spontane. De aceea, la toți pacienţii care prezintă 

cefalee şi malformație Chiari I, trebuie exclusă 

presiunea anormală a LCR. 

 

Comentarii: 7.7 Cefaleea atribuită malformației 

Chiari tip I (CM I) este frecvent descrisă similar cu 

4.1 Cefalee primară la tuse cu excepția, uneori, a 

duratei mai lungi (minute mai degrabă decât 

secunde).  

Studiile de prevalență au arătat o herniere tonsilară 

de cel puțin 5 mm la 0.24-3,6 % din populație, cu 

prevalența scăzând la vârste înaintate. 

Contextul clinic al malformației Chiari I este 

important întrucât mulți dintre acești subiecți pot fi 

asimptomatici. Există date contradictorii cu privire 

la gradul de herniere şi severitatea cefaleei asociate 

şi nivelul de dizabilitate: unii pacienți pot prezinta 

simptome ”Chiari-like”, cu minimă herniere a 

amigdalelor cerebeloase, în timp ce alţii sunt 

asimptomatici cu hernieri mari. 

Aceste criterii pentru 7.7 Cefaleea 

atribuită malformației Chiari tip I necesită validare: 

sunt necesare studii prospective cu analiză a 

parametrilor chirurgicali și non- chirurgicali pe 

termen lung. Între timp aderența rigidă la criteriile 

clinice şi radiologice descrise mai sus este 

recomandată înainte de intervenția chirurgicală, 

pentru a evita proceduri chirurgicale inutile care au 

un potențial semnificativ pentru morbiditatea 

chirurgicală. Datele actuale sugerează că la 

pacienţii atent selectați, sunt responsivi la 

intervenția chirurgicală cefaleea precipitată de tuse 

mai degrabă decât cefaleea fără factori precipitanți 

Valsalva-like şi cefalee occipitale sunt mai 

responsivi decât cele non-occipitale. 

Datele emergente sugerează o relație între obezitate 

şi probabilitatea de cefalee în malformația Chiari I; 

această observație necesită cercetări suplimentare, 

în special din punct de vedere al tratamentului. 

 

7.8 Cefalee atribuită altor afecțiuni 

intracraniene non-vasculare 

 

Descriere: Cefalee cauzată de afecțiuni 

intracraniene non-vasculare, altele decât cele 

descrise mai sus. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat existența unei afecțiuni intra-

craniene non-vasculare care este cunoscută a fi 

capabilă de a cauza cefalee, altele decât cele de mai 

sus 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele; 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii intracraniene non- vasculare  

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea a apărut sau s-a agravat semnificativ în 

paralel cu agravarea afecțiunii intracraniene non-

vasculare  

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea afecțiunii intracraniene non- 

vasculare  

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru afecțiunea 

intracraniană non-vasculară 

4. există alte dovezi ale cauzalității  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 
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8. Cefaleea atribuită utilizării sau sevrajului la o 

substanță 

8.1 Cefaleea atribuită folosirii sau expunerii 

la o substanță 

8.1.1 Cefalee indusă de donorii de oxid nitric 

(NO)  

8.1.1.1 Cefalee imediată indusă de donorii de NO 

8.1.1.2 Cefalee tardivă indusă de donorii de NO  

8.1.2 Cefalee indusă de inhibitorii 

fosfodiesterazei (PDE)  

8.1.3 Cefalee indusă de monoxidul de carbon 

(CO)  

8.1.4 Cefalee indusă de alcool  

8.1.4.1 Cefalee imediată indusă de alcool  

8.1.4.2 Cefalee tardivă indusă de alcool  

8.1.5 Cefalee indusă de cocaină 

8.1.6 Cefalee indusă de histamină 

8.1.6.1 Cefalee imediată indusă de histamină 

8.1.6.2 Cefalee tardivă indusă de histamină 

8.1.7 Cefalee indusă de CGRP (“calcitonin-gene 

related peptid”) - peptidul legat de gena 

calcitoninei)  

8.1.7.1 Cefalee imediată indusă de CGRP 

8.1.7.2 Cefalee tardivă indusă de CGRP 

8.1.8 Cefalee atribuită unui agent presor acut 

exogen 

8.1.9 Cefalee atribuită folosirii ocazionale a 

medicației neadresată cefaleei 

8.1.10 Cefalee atribuită folosirii pe termen lung a 

medicației neadresată cefaleei 

8.1.11 Cefalee atribuită folosirii sau expunerii la 

alte substanțe 

8.2 Cefalee de abuz medicamentos 

(“medication overuse headache”) (MOH) 

8.2.1 Cefalee de abuz de ergotamină  

8.2.2 Cefalee de abuz de triptani  

8.2.3 Cefalee de abuz de analgezice non-opioide 

8.2.3.1 Cefalee de abuz de paracetamol 

(acetaminophen) 

8.2.3.2 Cefalee de abuz de antiinflamatoare 

nesteroidiene (NSAID)  

8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil 

salicilic 

8.2.3.3 Cefalee de abuz de alte analgezice non-

opioide 

8.2.4 Cefalee de abuz de opioizi  

8.2.5 Cefalee de abuz de combinații analgezice 

8.2.6 Cefalee de abuz medicamentos atribuită 

utilizării de multiple clase de medicamente, 

nefolosite abuziv în mod individual 

8.2.7 Cefalee de abuz medicamentos atribuită 

folosirii excesive neverificate de multiple clase de 

medicamente 

8.2.8 Cefalee de abuz medicamentos atribuită 

altor medicamente 

8.3 Cefalee atribuită sevrajului la substanțe 

8.3.1 Cefalee atribuită sevrajului la cafeină  

8.3.2 Cefalee atribuită sevrajului la opioizi  

8.3.3 Cefalee atribuită sevrajului la estrogeni 

8.4.5 Cefalee atribuită sevrajului la alte substanțe 

utilizate cronic 

Codificată în altă parte:7.1.2 Cefalee atribuită 

hipertensiunii intracraniene secundare cauzelor 

metabolice, toxice sau hormonale; 7.3.2. Cefalee 

atribuită meningitei aseptice (non-infecțioase) 

 

Comentariu general:  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale de atribuire unei alte afecțiuni se 

aplică cu adaptări şi la 8. Cefaleea atribuită 

utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta.  

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu expunerea sau 

sevrajul la o substanță este codificată ca cefalee 

secundară atribuită expunerii sau sevrajului la 

substanța respectivă. Acesta rămâne un adevăr 

atunci când noua cefalee are caracteristicile oricărei 

cefalee primare clasificată în partea întâi a CITC-3. 

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu expunerea sau 

sevrajul la o substanță, atât diagnosticul de cefalee 
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iniţială primară, cât şi cel de 8. Cefaleea atribuită 

utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta 

(sau unul dintre subtipurile acesteia) trebuiesc 

susținute, pe baza unor dovezi solide că expunerea 

sau sevrajul la acea substanță poate cauza cefalee. 

3. Anumite subforme de cefalee atribuită expunerii 

la o substanță activă farmacologic debutează în 

câteva ore după expunere şi numai la un pacient cu 

cefalee primară cunoscută, fenomenologia seamănă 

cu cefaleea primară. Ele par a avea mecanismele 

diferite, răspunzând la stimulii non-fiziologici şi de 

aceea sunt considerate ca secundare. Trebuie 

susținut atât diagnosticul de cefalee primară cât şi 

subforma corespunzătoare de 8.1 Cefalee atribuită 

utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta. 

 

Introducere: 

Persoanele cu 1. Migrenă sunt fiziologic şi 

probabil psihologic hiper-responsivi la o varietate 

de stimuli interni şi externi. Alcoolul, alimentele şi 

aditivii alimentari, ingestia de substanțe chimice şi 

medicamente şi sevrajul la acestea, au fost raportate 

toate că provocă sau activează migrena la indivizii 

susceptibili.  

Asocierea dintre cefalee şi substanțe este 

deseori anecdotică, bazată pe raportări de reacții 

adverse ale medicamentelor. Asocierea cu cefaleea 

nu demonstrează cauzalitatea sau nu elimină 

necesitatea de a considera alte etiologii. Deoarece 

evenimentele comune se petrec frecvent, o asociere 

între cefalee şi expunerea la o substanță poate fi o 

simplă coincidență. Cefaleea poate apărea din 

întâmplare. Cefaleea poate fi un simptom al unei 

afecțiuni sistemice, şi medicamentele administrate 

pentru tratarea acestei afecțiuni vor fi asociate cu 

cefalee. În studiile pentru tratamente acute în 

migrenă, cefaleea, ca şi simptom asociat, este listată 

ca reacție adversă medicamentoasă, în ciuda 

faptului că este simptomul afecțiunii care trebuie 

tratată şi nu rezultatul tratamentului. Unele afecțiuni 

predispun la cefalee legată de medicație: de unul 

singur, nici medicamentul şi nici boala nu produc 

cefalee. 

Criteriile generale pentru afecțiunile cefalalgice 

sunt listate aici:  

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Folosirea sau expunerea la o substanță cunoscută 

a fi capabilă de a cauza cefalee s-a produs 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu folosirea 

sau expunerea la substanță 

2. oricare una dintre urmă 

a) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în relație temporală strânsă cu încetarea folosirii sau 

expunerii la substanță 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în relație temporală ȋntr-o perioadă definită după 

sevrajul la substanță 

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru folosirea, 

expunerea sau sevrajul la substanță 

4. există alte dovezi ale cauzalității  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

8.1 Cefaleea atribuită folosirii sau expunerii la o 

substanță 

 

Descriere: Cefalee cauzată de folosirea sau 

expunerea la o substanță, cu debut imediat sau în 

decurs de câteva ore. 

 

Comentarii: 8.1 Cefaleea atribuită folosirii sau 

expunerii la o substanță poate fi un efect nedorit al 

unei substanțe în utilizare terapeutică normală sau 

în studii experimentale, sau poate fi cauzată de o 

substanță toxică. 

Cefaleea ca efect advers a fost raportată la multe 

medicamente, deseori reflectând numai prevalența 

crescută a cefaleei. Numai când apare mai des după 

un medicament activ decât după placebo în studii 

controlate dublu-orb, cefaleea este privită ca un 

efect advers real. Modelul dublu-orb poate fi folosit 

experimental pentru a studia relația dintre efectele 

medicației şi cefalee. In unele cazuri, de exemplu 

cel al donorilor de oxid nitric (NO), astfel de studii 

au dus la adâncirea înțelegerii implicării 

mecanismelor neurotransmiterii în cefaleele 

primare. 

În general, persoanele cu 1. Migrenă sunt mult 

mai susceptibile la astfel de cefalee decât alți 

indivizi, același lucru poate fi adevărat pentru 

persoanele cu 2. Cefalee de tip tensional şi 3. 

Cefalee „cluster”. Un număr de substanțe, cum ar fi 

donorii de NO şi histamina, induc cefalee imediată 

atât la voluntari sănătoși cât şi la migrenoși. Totuși, 

este acum clar că persoanele cu cefalee primară 

dezvoltă o cefalee întârziată, la una sau mai multe 

ore după ce substanța a fost eliminată din sânge.  

Cunoașterea potențialului de a induce cefalee a 

substanțelor din uzul clinic este importantă pentru a 

cataloga aceste substanțe adecvat. Combinații 

precum alcoolul şi disulfiramul pot cauza cefalee 

atunci când agenții individuali nu o pot face. 

Paradoxal, cefaleea resimțită de cele mai multe 

persoane după consum important de alcool poate fi 

un aspect pozitiv, încurajează evitarea băutului 

excesiv. 

Substanțele care determină cefalee prin intermediul 

efectelor lor toxice, cum ar fi monoxidul de carbon, 

nu pot fi studiate experimental. Relația cauzală între 

expunere şi cefalee trebuie de aceea demonstrată în 

cazuri clinice unde substanța a fost folosită 

accidental sau în scop de suicid. 

 

8.1.1. Cefalee indusă de donorii de oxid nitric 

(NO) 
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Descriere: Cefalee cauzată imediat, sau după o 

întârziere, de expunerea acută la un donor de oxid 

nitric. Se remite spontan.  

 

Comentarii: 8.1.1. Cefalee indusă de donorii de 

oxid nitric (NO) este tipic frontotemporală şi 

pulsatilă. Toți donorii de NO (de ex. amil trinitrat, 

eritritil tetranitrat, pentaeritritil tetranitrat, gliceril 

trinitrat [GTN sau NTG, nitroglicerina], izosorbid 

mono- sau dinitrat, nitroprusiat de sodiu, manitol 

hexanitrat) pot cauza cefalee din această subformă. 

Nitroglicerina (GTN, NTG) induce cefalee imediată 

la cea mai mare parte a subiecților normali, dar 

poate de asemenea determina cefalee tardivă 

(întârziată) la migrenoși care îndeplinesc criteriile 

de 1.1 Migrenă fără aură. La persoanele cu 2.3 

Cefaleea se tip tensional cronică, nitroglicerina s-a 

demonstrat că induce cefalee tardivă (întârziată) cu 

caracteristici de 2. Cefalee de tip tensional (efectul 

este necunoscut la cei cu 2.1 Cefaleea de tip 

tensional episodică rară sau cu 2.2 Cefaleea de tip 

tensional episodică frecventă). Aceste cefalee 

tardive (întârziate) apar, în medie, la 5-6 ore de la 

expunere. Persoanele cu 3. Cefalee „cluster” 

dezvoltă cefalee tardivă (întârziată) numai în timpul 

perioadelor de cluster: nitroglicerina de obicei 

induce un atac de cefalee cluster la 1-2 ore după 

administrare. 

Cefaleea este efect secundar la folosirea 

terapeutică a nitroglicerinei. La folosire cronică, 

apare toleranță în decurs de o săptămână şi cefaleea 

indusă de nitroglicerină dispare la cei mai mulți 

dintre pacienți în acest interval de timp. Alți donori 

de NO folosiți terapeutic pot de asemenea să 

producă cefalee. Izosorbidul mononitrat a fost 

subiectul unui studiu formal dublu-orb, placebo-

controlat şi determină o cefalee de mai lungă durată 

decât nitroglicerina datorită mecanismului său de 

eliberare lentă a NO. 

  

8.1.1.1  Cefalee imediată indusă de donorii  de 

NO 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee la nitroglicerina, 

cefalee de „dinamită”, cefalee de „hot dog”. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs absorbția donorului de NO (oxid 

nitric)  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 1 oră de la 

absorbția donorului de NO 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 1 oră după ce s-a 

terminat eliberarea donorului de NO 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) calitate pulsatilă 

d) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

 8.1.1 2. Cefalee tardivă indusă de donorii de NO 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee, la o persoană afectată de o afecțiune 

cefalalgică primară şi cu caracteristicile acelui tip 

de cefalee, îndeplinind criteriul C 

B. S-a produs absorbția donorului de NO (oxid 

nitric)  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 2-12 ore după 

expunerea la donorul de NO şi după ce NO este 

eliminat din sânge 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după 

expunere 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: Fenomenologic, 8.1.1 2. Cefalee tardivă 

indusă de donorii de NO seamănă cu cefaleea 

primară a pacientului, dar este considerată 

secundată. Pacientul trebuie să primească atât codul 

pentru cefaleea primară cât şi pentru 8.1.1 2. 

Cefalee tardivă indusă de donorii de NO. 

 

Comentariu: Deși 8.1.1 2. Cefalee tardivă indusă 

de donorii de NO apare numai la o persoană cu 

cefalee primară şi fenomenologia seamănă cu a 

acelui tip de cefalee primară, se presupune că au 

mecanisme distincte. 

 

8.1.2 Cefalee indusă de inhibitorii 

fosfodiesterazei (PDE) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de ingestia de inhibitor 

de fosfodiesterază, remisă spontan în decurs de 72 

ore.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a administrat un inhibitor de fosfodiesterază 

(PDE) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1.cefaleea a apărut în decurs de 5 ore de la ingestia 

inhibitorului de fosfodiesterază  

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore de la debut 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) calitate pulsatilă 

d) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Fosfodiesterazele (PDEs) sunt enzime 

care acționează asupra GMPc şi AMPc. Inhibitorii 
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de PDE-5, sildenafil şi dipiridamol, cresc nivelul de 

GMPc şi/sau AMPc. Cefaleea rezultată are de 

obicei caracteristici de cefalee de tip tensional, dar 

la persoane cu 1. Migrenă (care trebuie prevenite de 

acest efect advers) are caracteristici de 1.2 Migrenă 

fără aură.  

8.1.3 Cefalee indusă de monoxidul de carbon 

(CO) 

  

Termeni folosiți anterior:  Cefaleea „lucrătorilor de 

la depozite” 

Descriere: Cefalee cauzată de expunerea la 

monoxid de carbon, remisă spontan în decurs de 72 

ore după eliminarea acestuia. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee bilaterală care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs expunerea la monoxid de carbon 

(CO) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 12 ore de la 

expunerea la CO 

2. cefaleea variază în intensitate în raport cu 

severitatea intoxicației cu CO 

3. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după 

eliminarea CO 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: În mod tipic nivelurile de 

carboxihemoglobină de 10-20% determină cefalee 

ușoară fără simptome gastro-intestinale sau 

neurologice, nivelurile de 20-30% determină 

cefalee moderată pulsatilă şi iritabilitate, nivelurile 

de 30-40% determină cefalee severă cu greață, 

vomă şi vedere încețoșată. La niveluri de peste40 % 

cefaleea nu mai este o acuză deoarece apare 

alterarea stării de conștiență.  

Nu există studii bune asupra efectelor pe termen 

lung ale intoxicației cu CO asupra cefaleei, dar sunt 

ceva dovezi ale cefaleei cronice post intoxicație cu 

CO. 

8.1.4 Cefalee indusă de alcool 

 

Descriere: Cefalee cauzată imediat sau cu întârziere 

după ingestia de alcool (de obicei sub formă de 

băuturi alcoolice). Se remite spontan. 

 

8.1.4.1 Cefalee imediată indusă de alcool 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee de „cocktail” 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs ingestia de alcool 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 3 ore de la ingestia 

de alcool 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după ce a 

încetat ingestia de alcool 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) bilaterală 

b) calitate pulsatilă 

c) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: 8.1.4.1 Cefaleea imediată indusă de 

alcool este mult mai puțin frecventă decât 8.1.4.2. 

Cefaleea tardivă indusă de alcool. Doza necesară 

de alcool care să o cauzeze pe prima este variabilă: 

la persoanele cu 1. Migrenă  poate fi uneori foarte 

mică şi alteori acestea pot tolera alcool la același 

nivel cu non-migrenoși. 

 

8.1.4.2. Cefalee tardivă indusă de alcool 

 

Termeni folosiți anterior: Cefaleea de 

„mahmureală” 

 

Descriere: Cefalee cauzată, după o întârziere de 

ore, de ingestia de alcool (de obicei în formă de 

băuturi alcoolice). Se poate rezolva spontan în 

decurs de 72 ore. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs ingestia de alcool 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 5-12 ore de la 

ingestia de alcool 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore de la debut 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) bilaterală 

b) calitate pulsatilă 

c) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: 8.1.4.2. Cefaleea tardivă indusă de 

alcool este una dintre cele mai frecvente tipuri de 

cefalee secundare. Este o problemă nerezolvată 

dacă cefaleea tardivă este un efect toxic sau o 

manifestare a unui mecanism similar celui din 8.1.1 

2.Cefalee tardivă indusă de donorii de NO. 

 

8.1.5 Cefalee indusă de cocaină 

 

Descriere: Cefalee care apare în decurs de 1 oră de 

la administrare şi este cauzată de administrarea de 

cocaină pe orice cale. Se rezolvă spontan în decurs 

de 72 ore.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a administrat cocaină pe orice cale. 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 
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1. cefaleea a apărut în decurs de 1 oră de la 

administrarea de cocaină 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după 

administrarea de cocaină 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) calitate pulsatilă 

d) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Principalele căi de administrare ale 

cocainei sunt oral (mestecat), intranazal (aspirație 

nazală), intravenos (injectare) şi inhalator (fumat). 

 

 8.1.6 Cefalee indusă de histamină 

 

Descriere: Cefalee cauzată imediat, sau după o 

întârziere, de expunerea acută la histamină. Se 

remite spontan. 

 

Comentarii: Histamina are efect similar indiferent 

dacă e administrată subcutanat, prin inhalare sau 

intravenos. Mecanismul primar este mediat de 

receptorul H1 şi este aproape complet blocat de 

mepiramină. 

Histamina cauzează cefalee imediată la cele mai 

multe persoane, dar poate de asemenea să 

determine şi cefalee tardivă (întârziată) la 

migrenoși, care îndeplinesc criteriile pentru 1.2 

Migrenă fără aură. La persoanele cu 2. Cefalee de 

tip tensional, histamina poate induce o cefalee 

tardivă (întârziată) care are caracteristicile acestei 

afecțiuni. Cefaleele tardive (întârziate) apar în 

medie la 5-6 ore de la expunere. Pacienţii cu 3. 

Cefalee „cluster” dezvoltă cefalee tardivă 

(întârziată) cu caracteristicile acestei afecțiuni 

numai în perioadele de „cluster”, de obicei la 1-2 

ore după expunere. 

 

8.1.6.1 Cefalee imediată indusă de histamină 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a administrat histamină 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 1 oră de la 

administrarea de histamină 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 1 oră după ce 

absorbția a încetat 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) calitate pulsatilă 

d) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

8.1.6.2 Cefalee tardivă indusă de histamină 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee la o persoană afectată de o afecțiune 

cefalalgică primară şi cu caracteristicile acelui tip 

de cefalee, îndeplinind criteriul C 

B. S-a administrat histamină 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele de 

mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 2-12 ore după 

administrarea de histamină 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după 

administrarea de histamină 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: Fenomenologia în caz de 8.1.6.2 Cefalee 

tardivă indusă de histamină seamănă cu cefaleea 

primară a pacientului, dar este considerată 

secundară, atribuită histaminei. Pacientul trebuie să 

primească codificare atât pentru cefaleea primară 

cât şi pentru 8.1.6.2 Cefalee tardivă indusă de 

histamină 

 

Comentariu: In timp ce 8.1.6.2 Cefalee tardivă 

indusă de histamină apare numai la o persoană 

afectată de o cefalee primară și fenomenologic 

seamănă cu acea cefalee, se presupune că are un 

mecanism diferit.  

 

8.1.7 Cefalee indusă de CGRP (“calcitonin-gene 

related peptid”) - peptidul legat de gena 

calcitoninei) 

 

Descriere: Cefalee cauzată imediat sau după o 

întârziere, de expunerea acută la CGRP 

(„calcitonin-gene related peptid” - peptidul legat de 

gena calcitoninei). Se remite spontan. 

 

Comentarii: CGRP administrat prin infuzie 

cauzează cefalee imediată. Poate de asemenea să 

determine cefalee tardivă (întârziată) la migrenoși, 

în medie la 5-6 ore după expunere, care îndeplineşte 

criteriile pentru 1.2 Migrenă fără aură. 

Un număr în creștere de antagoniști ai receptorului 

CGRP au fost găsiți eficienți în tratamentul acut al 

migrenei.  

8.1.7.1.Cefalee imediată indusă de CGRP 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a administrat CGRP („calcitonin-gene related 

peptid”) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 1 oră de la 

absorbția CGRP  

2. cefaleea s-a remis în decurs de 1oră după ce 

absorbția CGRP a încetat 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

patru caracteristici: 
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a) bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) calitate pulsatilă 

d) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

8.1.7.2.Cefalee tardivă indusă de CGRP 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee la o persoană afectată de 1. Migrenă cu 

caracteristicile acelui tip de cefalee, îndeplinind 

criteriul C 

B. S-a administrat CGRP („calcitonin-gene related 

peptid”) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 2-12 ore după 

administrarea de CGRP 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după ce a 

încetat administrarea de CGRP 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: Fenomenologic, 8.1.7.2. Cefaleea tardivă 

indusă de CGRP seamănă cu migrena, dar este 

considerată secundară, atribuită substanței. 

Pacientul trebuie să primească codificare atât pentru 

cefaleea primară cât şi pentru 8.1.7.2 Cefalee 

tardivă indusă de CGRP. 

 

Comentariu: In timp ce 8.1.7.2 Cefalee tardivă 

indusă de CGRP apare numai la o persoană afectată 

de 1. Migrenă şi fenomenologic seamănă cu acea 

cefalee, se presupune că are un mecanism diferit.  

 

8.1.8 Cefalee atribuită unui agent presor acut 

exogen 

 

Descriere: Cefalee care apare în timpul, şi cauzată 

de o creștere acută a tensiunii arteriale indusă de un 

agent presor exogen. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs o creștere acută a tensiunii arteriale 

după administrarea unui agent presor exogen 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 1 oră după 

administrarea unui agent presor exogen 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după ce a 

încetat administrarea de unui agent presor exogen 

D. Nu corespunde mai altui diagnostic CITC-3. 

 

8.1.9 Cefalee atribuită folosirii ocazionale a 

medicației neadresată cefaleei 

 

Descriere: Cefalee care apare ca un eveniment 

advers după folosirea ocazională a medicației 

administrată pentru scopuri diferite decât acela de 

tratament al cefaleei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Unul sau mai multe medicamente s-au 

administrat în alte scopuri decât acela de a trata 

cefaleea 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de câteva minute până 

la ore după administrare 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după ce a 

încetat administrarea 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: 8.1.9 Cefaleea atribuită folosirii 

ocazionale a medicației neadresată cefaleei a fost 

raportată ca un efect advers după folosirea multor 

medicamente. Următoarele sunt cele mai frecvent 

incriminate: atropina, digitala, disulfiram, 

hidralazina, imipramină, nicotina, nifedipina, 

nimodipina, sildenafil. 

Caracteristicile cefaleei nu sunt foarte bine definite 

în literatură, şi probabil depind de medicament, dar 

în cele mai multe cazuri cefaleea este monotonă, 

continuă, difuză şi de intensitate moderată spre 

severă.  

 

8.1.10 Cefalee atribuită folosirii pe termen lung 

a medicației neadresată cefaleei 

 

Codificată în altă parte: Cefaleea care apare ca o 

complicaţie a folosirii pe termen lung a medicației 

acute pentru cefalee de către o persoană cu o 

afecțiune cefalalgică este codificată ca 8.2 Cefalee 

de abuz medicamentos sau unul din subtipurile 

acesteia. 

Cefalee care apare în timpul intervalului „pill-free” 

al contracepției orale combinate este codificată ca 

8.3.3 Cefalee atribuită sevrajului de estrogeni 

 

Descriere: Cefalee care apare ca un efect advers în 

timpul folosirii pe termen lung al medicației 

administrate pentru alte scopuri decât tratamentul 

cefaleei. Nu este neapărat reversibilă. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefaleea este prezentă în ≥ 15 zile pe lună şi 

îndeplineşte criteriul C 

B. S-a folosit termen îndelungat medicație în alte 

scopuri decât acela de a trata cefaleea 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu începutul 

administrării medicației 

2. una sau mai multe dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ după creșterea 

dozei medicației 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ după 

reducerea dozei medicației 
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c) cefaleea s-a remis după întreruperea administrării 

medicației 

3. medicația este recunoscută de a cauza cefalee, cel 

puțin la unele persoane, în timpul folosirii pe 

termen lung 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Dozajul şi durata folosirii sau 

expunerii pe termen lung poate determina cefalee 

variabilă de la un medicament la altul. Hormonii 

exogeni, administrați de obicei în scop contraceptiv 

sau ca terapie de substituție hormonală sunt 

medicamente neadresate cefaleei; de aceea 8.1.10 

Cefaleea atribuită folosirii pe termen lung a 

medicației neadresată cefaleei include acum cefalee 

care apare ca un efect advers în timpul terapiei 

hormonale (codificată anterior 8.1.12 Cefalee 

atribuită hormonilor exogeni). Folosirea regulată a 

hormonilor exogeni poate fi asociată cu o creștere a 

frecvenței sau o apariție nouă a cefaleei migrenă-

like sau a altor cefalee. Se aplică regula generală, 

conform căreia atunci când o cefalee apare pentru 

prima dată în relație temporală strânsă cu folosirea 

regulată a hormonilor exogeni este codificată ca 

8.1.10 Cefaleea atribuită folosirii pe termen lung a 

medicației neadresată cefaleei. Atunci când o 

cefalee pre-existentă cu caracteristicile unei cefalee 

primare devine cronică, sau se agravează 

semnificativ (de obicei însemnând o creștere de 

două ori sau mai mult a frecvenței şi/sau 

severității), în relație temporală strânsă cu folosirea 

reluată a hormonilor exogen, trebuiesc codificate 

atât cefaleea iniţială cât şi 8.1.10 Cefaleea atribuită 

folosirii pe termen lung a medicației neadresată 

cefaleei. Totuși, cefaleea care apare numai în 

intervalul liber (pill-free) al medicație orale 

contraceptive combinate este codificată ca 8.3.3 

Cefalee la sevraj la estrogen. 

În altă privință, 8.1.10 Cefaleea atribuită folosirii 

pe termen lung a medicației neadresată cefaleei 

poate fi datorată efectului farmacologic direct al 

medicației, cum ar fi vasoconstricția care determină 

hipertensiune malignă, sau unui efect secundar cum 

ar fi hipertensiunea intracraniană indusă 

medicamentos. Ultima situație este recunoscută ca o 

complicaţie a folosirii pe termen lung de steroizii 

anabolizanți, amiodaronă, carbonatul de litiu, acidul 

nalidixic, terapia de substituție a hormonilor 

tiroidieni, tetraciclina şi minociclina. 

 

8.1.11 Cefalee atribuită folosirii sau expunerii la 

alte substanțe 

 

Descriere: Cefaleea care apare în timpul sau 

imediat după, şi este cauzată de folosirea sau 

expunerea la o substanță, alta decât cele descrise 

mai sus, inclusiv substanțele vegetale, animale sau 

alte substanțe organice sau anorganice date de 

medic sau de non-medici cu intenție medicală, deși 

nu au licență de produse medicale 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice expunere care îndeplineşte criteriul C 

B. Expunerea la o substanță alta decât cele descrise 

mai sus 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea apărut în decurs de 12 ore de la 

expunere 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 72 ore după 

expunere.  

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: 8.1.11 Cefalee atribuită folosirii sau 

expunerii la alte substanțe include cefalee 

determinată de substanțele vegetale, animale sau 

alte substanțe organice sau anorganice date de 

medic sau de non-medici cu intenție medicală, deși 

nu au licență de produse medicale. A fost raportată 

după expunerea la un număr de alte substanțe 

organice sau anorganice. Următoarele sunt cel mai 

frecvent incriminate: 

Componente anorganice:arsenic, borat, litiu, clorat, 

ioduri, plumb, litiu, mercur, tolazolină hidroclorit 

Componente organice:anilină, balsam, camfor, 

carbon disulfit, carbon tetrathidroclorit, clordecone, 

EDTA, heptaclor, hidrogen sulfit, kerosen, alcooli 

cu lanţ lung, alcool metilic, metil bromit, metil 

clorit, metil iodit, naftalen, componente 

organofosforice (paration, piretrum). 

Caracteristicile 8.1.11  Cefaleei atribuită folosirii 

sau expunerii la alte substanțe nu sunt bine definite 

în literatură, şi aproape cu certitudine variază în 

funcție de agent. În cele mai multe cazuri este 

monotonă, difuză, continuă şi de intensitate 

moderată până la severă. 

 

8.2 Cefalee de abuz medicamentos (“medication 

overuse headache”) (MOH) 

 

Termeni folosiți anterior: Cefalee indusă 

medicamentos, cefalee de folosire greșită a 

medicației, cefalee de „rebound” 

 

Codificată în altă parte: Pacienţii cu o cefalee 

primară pre-existentă care, în asociere cu abuzul 

medicamentos dezvoltă un nou tip de cefalee sau o 

agravare semnificativă a cefaleei pre-existente care, 

în oricare din aceste cazuri întrunește criteriile de 

8.2 Cefalee de abuz medicamentos (sau una din 

subformele acesteia), trebuie să primească ambele 

diagnostice, atât de cefalee de abuz medicamentos 

cât şi cel de cefalee pre-existentă. Pacienţii care 

îndeplinesc criteriile pentru ambele 1.3 Migrenă 

cronică şi 8.2 Cefalee de abuz medicamentos 

trebuie să primească ambele diagnostice. 

 

Descriere: Cefalee care apare în ≥ 15 zile pe lună, 

la un pacient cu o cefalee primară preexistentă şi 

care se dezvoltă ca o consecinţă a abuzului regulat 
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de medicație acută sau simptomatică pentru cefalee 

(mai mult de 10 sau mai mult de 15 zile/lună în 

funcție de tipul de medicație) pentru mai mult de 3 

luni. De obicei, dar nu invariabil, se remite la 

încetarea abuzului medicamentos.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care apare în ≥ 15 zile pe lună la un 

pacient cu o afecțiune cefalalgică pre-existentă 

B. Folosirea regulată pentru > 3 luni a unuia sau 

mai multor medicamente care trebuiesc luate pentru 

tratamentul acut şi/sau simptomatic al cefaleei1-3 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Note: 

1. Pacienţii trebuie codificați pentru una sau mai 

multe subtipuri de 8.2 Cefalee de abuz 

medicamentos în conformitate cu abuzul specific al 

unui medicament (medicamente) şi criteriile pentru 

fiecare dintre cele de mai jos. De exemplu, un 

pacient care îndeplineşte criteriul pentru 8.2.2 

Cefalee de abuz de  triptani şi criteriile pentru una 

dintre subformele de 8.2.3 Cefalee de abuz de 

analgezice simple trebuie să primească ambele 

diagnostice. Excepția apare atunci când pacienţii 

folosesc abuziv medicații analgezice în combinație, 

care sunt codificate ca 8.2.5 Cefalee de abuz de 

combinații analgezice şi nu conform cu fiecare 

constituent al combinației. 

2. Pacienţii care folosesc multiple medicamente 

pentru tratamentul acut sau simptomatic al cefaleei 

o pot face într-un mod care constituie abuz, chiar 

daca medicamentul individual sau clasa de 

medicamente nu este folosită în exces; acești 

pacienți trebuie codificați ca 8.2.6 Cefalee de abuz 

medicamentos atribuită utilizării de multiple clase 

de medicamente, nefolosite abuziv în mod 

individual. 

3. Pacienţii care folosesc abuziv în mod clar 

multiple clase de medicamente pentru tratamentul 

acut sau simptomatic al cefaleei dar nu pot oferi o 

contabilitate adecvată a identității şi/sau cantităților 

medicamentelor sunt codificați 8.2.7 Cefalee de 

abuz medicamentos atribuită folosirii excesive 

neverificate de multiple clase de medicamente, până 

când devin disponibile informații mai bune. În cele 

mai multe cazuri, aceasta necesită jurnale de 

urmărire. 

 

Comentarii:8.2 Cefaleea de abuz medicamentos 

este o interacțiune între un agent terapeutic folosit 

excesiv şi un pacient susceptibil. Printre cei cu 

diagnostic precedent de cefalee primară, cei mai 

mulți au 1. Migrenă sau 2. Cefalee de tip tensional 

(sau ambele); numai o mică minoritare de pacienți 

au alte diagnostice de cefalee primare cum ar fi 3.3 

Cefalee „cluster” cronică sau 4.10 Cefalee zilnică 

(cotidiană) de novo persistentă (NDPH) “New 

daily-persistent headache”. 

Diagnosticul de 8.2 Cefaleea de abuz 

medicamentos este unul extrem de important din 

punct de vedere clinic. Dovezile epidemiologice din 

multe țări indică faptul că mai mult de jumătate din 

populația cu cefalee care apare în ≥ 15 zile/lună are 

8.2 Cefalee de abuz medicamentos. Dovezile clinice 

arată că majoritatea pacienților cu această afecțiune 

se ameliorează după întreruperea medicației folosită 

abuziv, la fel ca şi responsivității lor la tratamentul 

preventiv. Simplul sfat asupra cauzelor şi 

consecinţelor 8.2 Cefaleei de abuz medicamentos 

este o parte esențială a tratamentului său şi poate fi 

efectuată cu succes în asistența primară. O broșură 

explicativă este adesea tot cea ce este necesar 

pentru a preveni sau a întrerupe abuzul 

medicamentos. Prevenția este deosebit de 

importantă la pacienţii cu cefalee frecventă. 

Comportamentul unor pacienți cu 8.2 Cefalee de 

abuz medicamentos este similar cu cele observate 

cu alte dependențe medicamentoase şi scorul 

„Severity of Dependence Scale” (SDS) este un 

predictor semnificativ al abuzului medicamentos la 

acești pacienți.  

În setul de criterii de mai jos pentru variate 

subtipuri, numerele specificate de zile de medicație 

folosită considerate a constitui un abuz se bazează 

pe opinia experților mai degrabă decât pe dovezi 

formale. 

Este recunoscut faptul că studiile populaționale 

trans--secționale estimează prevalența 8.2 Cefaleei 

de abuz medicamentos pot înregistra coexistența la 

participanți a cefaleei în ≥ 15 zile pe lună şi 

folosirea excesivă a medicației acute sau 

simptomatice pentru cefalee, dar rareori colectează 

date despre cefaleea de la debut, asupra duratei 

cefaleei curente şi a abuzului, şi/sau să susțină o 

cauză prezumtivă. În consecinţă oricare unul sau 

ambele criterii A şi B nu pot fi pe deplin împlinite. 

Considerând că acele criterii nu sunt îndeplinite de 

alt diagnostic CITC-3, astfel de cazuri trebuiesc 

raportate ca cefalee de abuz medicamentos 

probabilă (pMOH), cu toate că nu furnizează un 

cod acesteia. 

 

8.2.1. Cefalee de abuz de ergotamină 

 

Descriere: Cefalee care apare în ≥ 15 zile pe lună, 

la un pacient cu o cefalee primară preexistentă şi 

care se dezvoltă ca o consecinţă a abuzului regulat 

de ergotamină pentru mai mult de 10 zile/lună 

pentru mai mult de 3 luni. De obicei, dar nu 

invariabil, se remite la încetarea abuzului 

medicamentos.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de ergotamină pentru ≥ 10 

zile pe lună pentru > 3 luni 
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Comentarii: Biodisponibilitatea ergoţilor este așa 

de variabilă încât doza minimă nu poate fi definită.  

 

8.2.2  Cefalee de abuz de triptani 

 

Descriere: Cefalee care apare în ≥ 15 zile pe lună, 

la un pacient cu o cefalee primară preexistentă şi 

care se dezvoltă ca o consecinţă a abuzului regulat a 

unuia sau mai multor triptani pentru mai mult de 10 

zile/lună pentru mai mult de 3 luni. De obicei, dar 

nu invariabil, se remite la încetarea abuzului 

medicamentos.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată a unuia sau mai multor 

triptani1, în orice formulare, pentru ≥ 10 zile pe lună 

pentru > 3 luni 

 

Notă: Triptanul (-ii) vor fi de obicei specificați în 

paranteze. 

 

Comentarii: Abuzul de triptani la pacienţii cu 1.1 

Migrenă fără aură şi 1.2 Migrenă cu aură poate 

crește frecvența migrenei până la cea 

corespunzătoare 1.3 Migrenei cronice. Dovezile 

sugerează că aceasta apare mai devreme cu abuzul 

de triptani decât de ergoţi. 

 

8.2.3 Cefalee de abuz de analgezice non-opioide 

 

Descriere: Cefalee care apare în ≥ 15 zile pe lună, 

la un pacient cu o cefalee primară preexistentă şi 

care se dezvoltă ca o consecinţă a abuzului regulat a 

unuia sau mai multor analgezice non-opioide pentru 

mai mult de 10 zile/lună pentru mai mult de 3 luni. 

De obicei, dar nu invariabil, se remite la încetarea 

abuzului medicamentos.  

 

Comentarii: Unui pacient care îndeplineşte criteriile 

pentru mai mult de o subforma de 8.2.3 Cefalee de 

abuz de analgezice non-opioide trebuie să i se 

acorde toate celelalte coduri aplicabile. 

Mulți pacienți folosesc mai mult de un analgezic 

non-opioid: un exemplu comun este paracetamol 

(acetaminophen) şi un anti-inflamator non-

steroidian (NSAID). În cadrul clasificării CITC-3 

toate analgezicele non-opioide sunt văzute ca o 

singură clasă; de aceea un pacient care folosește 

mai mult de un analgezic non-opioid cumulativ, dar 

nu numai un singur medicament pentru ≥ 15 zile pe 

lună este codificat 8.2.3 8.2.3 Cefalee de abuz de 

analgezice non-opioide (cu medicamentul 

individual specificat între paranteze) şi nu 8.2.5. 

Cefalee de abuz medicamentos atribuită utilizării 

de multiple clase de medicamente nefolosite abuziv 

în mod individual. 

 

8.2.3.1 Cefalee de abuz de paracetamol 

(acetaminophen) 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de paracetamol pentru ≥ 

10 zile pe lună pentru > 3 luni 

 

8.2.3.2 Cefalee de abuz de alte antiinflamatoare 

nesteroidiene (NSAID) 

 

Codificată în altă parte: Acidul acetilsalicilic este 

un anti-inflamator non-steroidian dar are acțiune 

unică. În consecinţă, se codifică separat subforma 

8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil salicilic. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de unul sau mai multe 

NSAIDs1 altele decât acid acetil salicilic pentru ≥ 

15 zile pe lună pentru > 3 luni 

 

Notă: NSAIDs vor fi specificate de obicei în 

paranteze. 

 

8.2.3.2.1 Cefalee de abuz de acid acetil salicilic 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de acid acetil salicilic 

pentru ≥ 15 zile pe lună pentru > 3 luni 

 

Comentariu: Acidul acetilsalicilic este un anti-

inflamator non-steroidian dar are acțiune unică. În 

consecinţă, se codifică separat subforma 8.2.3.2.1 

Cefalee de abuz de acid acetil salicilic. 

 

8.2.3.3  Cefalee de abuz de alte analgezice non-

opioide 

 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de analgezice non-opioide, 

altele decât paracetamol sau anti-inflamatoare 

nesteroidiene (incluzând acid acetilsalicilic) pentru 

≥ 15 zile pe lună pentru > 3 luni. 

 

 8.2.4  Cefalee de abuz de opioizi 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de unul sau mai multe 

opioide1 pentru ≥ 10 zile pe lună pentru > 3 luni 

 

Notă: 1 . Opioidul (ele) vor fi specificate de obicei 

în paranteze. 
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Comentarii: Studiile prospective indică faptul că 

pacienţii care folosesc abuziv opioizii au cea mai 

mare rată de recădere după întreruperea 

tratamentului.  

 

8.2.5 Cefalee de abuz de combinații analgezice1 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată de una sau mai multe 

combinații de medicamente analgezice1,2  pentru ≥ 

10 zile pe lună pentru > 3 luni 

 

Notă: 

1. Termenul de combinații analgezice este folosit în 

special pentru formulările care combină 

medicamente din două sau mai multe clase, fiecare 

cu efect analgezic (de exemplu paracetamol şi 

codeină) sau acționând ca adjuvant (de exemplu 

cafeină). 

Medicamentele care combină numai 2 analgezice 

non-opioide (de exemplu acid acetil salicilic şi 

paracetamol), fără adjuvant, nu sunt considerate 

combinații, ambele medicamente fiind în aceeași 

clasă. 

2. Combinațiile analgezice vor fi de obicei 

specificate în paranteze. 

 

Comentarii: Multe combinații analgezice sunt pe 

piață. Ele tind să fie larg folosite de persoane cu 

cefalee şi sunt foarte frecvent implicate în 8.2 

Cefaleea de abuz medicamentos. Din acest motiv, 

8.2.5 Cefalee de abuz de combinații analgezice are 

o codificare separată. 

Cea mai folosită combinație folosită abuziv sunt 

tabletele care combină analgezicele simple cu 

opioide, butalbital şi/sau cafeină. 

 

8.2.6 Cefalee de abuz medicamentos atribuită 

utilizării de multiple clase de medicamente, 

nefolosite abuziv în mod individual 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată a oricărei combinații de 

ergotamină, triptani, analgezice simple, NSAIDs 

şi/sau opioizi1 în total de ≥ 10 zile pe lună pentru > 

3 luni, fără folosirea abuzivă a unei singure clase de 

medicamente individual2. 

 

Note: 

1. Aceste medicamente sau clase de medicamente 

vor fi specificate de obicei în paranteze 

2. „Fără folosirea abuzivă a unui singur 

medicament sau a unei singure clase de 

medicamente individual” – înseamnă că criteriul B 

nu a fost îndeplinit pentru nici una dintre 

subformele specifice 8.2.1-8.2.5 

8.2.7 Cefalee de abuz medicamentos atribuită 

folosirii excesive neverificate de multiple clase de 

medicamente 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Ambele de mai jos: 

1. administrare regulată a oricărei combinații de 

ergotamină, triptani, analgezice simple, NSAIDs 

şi/sau opioizi pentru ≥ 10 zile pe lună pentru > 3 

luni 

2. identitatea, cantitatea şi/sau modul de folosire 

sau abuz al acestor clase de medicamente nu pot fi 

stabilite real. 

 

Comentariu: Pacienţii care folosesc abuziv în mod 

clar medicații pentru tratamentul acut sau 

simptomatic al cefaleei, dar nu pot oferi o 

contabilitate corespunzătoare a ce, când şi cât de 

mult au luat – sunt întâlniți nu de puține ori. Deși 

un jurnal prospectiv al înregistrărilor în decurs de 

câteva săptămâni poate oferi informații pe de o 

parte, pe de altă parte va amâna întreruperea 

medicației, care este în mod clar necesară. 

 

8.2.8 Cefalee de abuz medicamentos atribuită altor 

medicamente 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 8.2 

Cefalee de abuz medicamentos 

B. Administrare regulată pentru ≥ 10 zile pe lună 

pentru >3 luni, a unuia sau mai multe medicamente, 

altele decât cele descrise mai sus1, administrate 

pentru tratamentul acut sau simptomatic al cefaleei. 

 

Notă: Medicament (ele) vor fi de obicei specificate 

în paranteze. 

 

8.3 Cefalee atribuită sevrajului la substanțe 

 

Descriere: Cefalee care urmează şi este cauzată de 

întreruperea folosirii sau expunerii la o medicație 

sau la alte substanțe care a durat mai multe 

săptămâni sau luni. 

 

8.3.1 Cefalee atribuită sevrajului la cafeină 

 

Descriere: Cefalee care apare în decurs de 24 ore 

după ce consumul regulat de cafeină în exces de 

200 mg/zi pentru mai mult de 2 săptămâni a fost 

întrerupt. Se rezolvă în decurs de 7 zile în absența 

consumului ulterior. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Consumul de cafeină > 200 mg/zi pentru >2 

săptămâni a fost întrerupt sau amânat 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele de 

mai jos: 
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1. cefaleea a apărut în decurs de 24 ore după ultima 

ingestie de cafeină 

2. oricare una sau ambele de mai jos: 

a) cefaleea se ameliorează în decurs de 1 oră după 

ingestia de 100 mg cafeină 

b) cefaleea se remite în decurs de 7 zile după 

întreruperea totală a cafeinei 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

8.3.2 Cefalee atribuită sevrajului la opioizi 

 

Descriere: Cefalee care apare în decurs de 24 ore 

după consumul zilnic de opioizi pentru mai mult de 

3 luni, care a fost întrerupt. Se remite spontan în 

decurs de 7 zile în absența consumului ulterior. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ingestia zilnică de opioizi pentru > 3 luni, care a 

fost întreruptă  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1.cefaleea a apărut în decurs de 24 ore după ultima 

ingestie de opioizi 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 7 zile după 

întreruperea totală a opioizilor 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

8.3.3 Cefalee atribuită sevrajului la estrogeni 

 

Descriere: Cefalee sau migrenă care apare în decurs 

de 5 zile după ce consumul zilnic de estrogeni 

exogeni pentru 3 săptămâni sau mai mult a fost 

întrerupt (de obicei în intervalul liber - perioada 

„pill-free” - al contracepției orale combinate sau 

după o cură de substituție sau suplimentare de 

estrogen). Se remite spontan în decurs de 3 zile în 

absența consumului ulterior. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Folosirea zilnică de estrogen exogen pentru ≥ 3 

săptămâni, care a fost întreruptă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele, 

cele de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 5 zile după ultima 

folosire de estrogen 

2. cefaleea sau migrena s-a remis în decurs de 3 zile 

de la debut 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Sevrajul la estrogen după încetarea 

unei cure de estrogen exogen (cum ar fi intervalul 

liber - perioada „pill-free” - al contracepției orale 

combinate sau după o cură de substituție sau 

suplimentare de estrogen) poate induce cefalee sau 

migrenă. 

8.3.4 Cefalee atribuită sevrajului la alte substanțe 

utilizate cronic 

Descriere: Cefalee care urmează, este cauzată de 

sevrajul la folosirea cronică sau de expunere la 

medicație sau substanțe, altele decât cele descrise 

mai sus. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Folosirea zilnică de substanțe, altele decât cele 

descrise mai sus, pentru > 3 luni, care a fost 

întreruptă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală strânsă cu 

sevrajul la folosirea substanței 

2. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni după 

întreruperea totală a folosirii substanței 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: S-a sugerat, fără a avea însă suficiente 

dovezi, că sevrajul la folosirea cronică a 

următoarelor substanțe poate determina cefalee: 

corticosteroizi, antidepresive triciclice, inhibitori 

selectivi ai recaptării serotoninei (SSRIs), anti-

inflamatoarele non-steroidiene (NSAIDs). Pot fi şi 

alte substanțe nerecunoscute ȋncă. 
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9. Cefalee atribuită infecţiei 

9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene  

9.1.1 Cefalee atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene  

9.1.1.1 Cefalee acută atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene 

9.1.1.2 Cefalee cronică atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene 

9.1.1.3 Cefalee persistentă atribuită meningitei 

sau meningoencefalitei bacteriene 

9.1.2 Cefalee atribuită meningitei sau encefalitei 

virale 

9.1.2.1 Cefalee atribuită meningitei virale 

9.1.2.2 Cefalee atribuită encefalitei virale 

9.1.3 Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene 

fungice sau altor infecții parazitare 

9.1.3.1 Cefalee acută atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau parazitare 

9.1.3.2 Cefalee cronică atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau parazitare 

9.1.4 Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene 

localizate  

9.2 Cefalee atribuită infecțiilor sistemice 

9.2.1 Cefalee atribuită infecţiei sistemice 

bacteriene 

9.2.1.1 Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice 

bacteriene 

9.2.1.2 Cefalee cronică atribuită infecţiei 

sistemice bacteriene 

9.2.2 Cefalee atribuită infecţiei sistemice virale   

9.2.2.1 Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice 

virale 

9.2.2.2 Cefalee cronică atribuită infecţiei 

sistemice virale 

9.2.3 Cefaleea atribuită altei infecții sistemice  

9.2.3.1 Cefalee acută atribuită altor infecții 

sistemice 

9.2.3.2 Cefalee cronică atribuită altor infecții 

sistemice 

Codificată în altă parte: Afecțiuni cefalalgice 

atribuite infecțiilor extracraniene ale capului (cum 

ar fi infecțiile urechii, ochiului şi sinusurilor) sunt 

codificate ca 11. Cefalee sau durerea facială 

atribuită patologiei craniului, gâtului, ochilor, 

nasului, urechilor, sinusurilor, dinților, cavităţii 

bucale sau altor structuri faciale sau cervicale. 

 

Comentariu general: Triada cefalee, febră şi 

greață/vomă este înalt sugestivă pentru 9. Cefalee 

atribuită infecţiei. Probabilitatea este crescută 

atunci când letargia sau convulsiile fac parte din 

tabloul clinic.  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale pentru atribuirea unei alte 

afecțiuni se aplică la 9. Cefalee atribuită infecţiei 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o infecție, este 

codificată ca cefalee secundară infecţiei. Acesta 

rămâne un adevăr atunci când noua cefalee are 

caracteristicile oricărei cefalee primare clasificată în 

partea întâi a CITC-3  

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu o infecție, atât 

diagnosticul de cefalee iniţială primară, cât şi cel de 

9.Cefalee atribuită infecţiei (sau una dintre 

subformele acesteia) trebuiesc susținute, pe baza 

unor dovezi solide că acea infecție poate cauza 

cefalee.   

Acută, cronică sau persistentă? 9. Cefaleea 

atribuită infecţiei este de obicei consecința unei 

infecții active, remițându-se în decurs de 3 luni de 

la eradicarea infecţiei. În unele cazuri, în funcție de 

agentul patogen, infecțiile nu pot fi infecțiile tratate 

eficient şi rămân active. Cefaleea - în aceste cazuri - 

nu se ameliorează, deoarece cauza rămâne prezentă 

şi după 3 luni este considerată cronică.  

În alte cazuri mai rare, infecția se rezolvă sau este 

eradicată, dar cefaleea nu se remite; după 3 luni o 

astfel de cefalee este denumită persistentă (la fel ca 

alte cefalee secundare). 

În consecinţă, s-au definit subformele acută şi 

cronică ale cefaleei atribuite infecțiilor active sau 

recente, în unele cazuri în contrast cu subformele 

persistente de cefalee post-infecțioasă (de exemplu 

9.1.1.1. Cefalee acută atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene, 9.1.1.2 Cefalee 

cronică atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene şi 9.1.1.3 Cefalee persistentă atribuită 

meningitei sau meningoencefalitei bacteriene). 

Scopul este de a diferenția şi a separa două 

mecanisme cauzale diferite şi două abordări 

terapeutice diferite. 

Introducere 

Cefaleea este o asociere frecventă la infecțiile virale 

sistemice cum ar fi gripa. Este de asemenea 

frecventă în sepsis, mai rar acompaniază alte 

infecții sistemice.  

În infecțiile intracraniene, cefaleea de obicei este 

primul şi cel mai frecvent întâlnit simptom. Apariția 

unui nou tip de cefalee care este difuză şi asociată 

semne neurologice focale şi/sau alterarea stării de 

conștiență şi senzația generală de rău şi/sau febră 

trebuie să îndrepte direct atenția spre o infecție 

intracraniană, chiar în absența redorii de ceafă.  

Din păcate, nu există studii prospective bune ce ar 

analiza cefaleea asociată cu infecția intracraniană: 

unde nu există dovezi, criteriile de diagnostic 
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pentru unele subtipuri de 9.1 Cefalee atribuită 

infecţiei intracraniene sunt cel puțin parțial bazate 

pe consensul experților, incluzând păreri ale 

experților în neuroinfecţii. 

Criteriile generale pentru acest capitol, de aderat 

pe cât posibil, sunt: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o infecție sau sechelă a unei 

infecții, cunoscută a fi capabilă să determine cefalee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul infecţiei 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel 

cu agravarea infecţiei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în 

paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

infecţiei 

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru infecție 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene 

 

Descriere: Cefalee de durată variabilă, şi în rare 

cazuri persistentă, determinată de infecția 

intracraniană bacteriană, virală, fungică sau alte 

infecții parazitare sau o sechelă a oricăreia dintre 

acestea.  

 

9.1.1. Cefalee acută atribuită meningitei  sau 

meningoencefalitei bacteriene 

 

Descriere: Cefalee de durată variabilă cauzată de 

meningita sau meningoencefalita bacteriană. Poate 

apărea în context de simptome ușoare pseudo 

gripale („flu-like”). Este în mod tipic acută şi 

asociată cu redoarea cefei, greață, febră şi alterarea 

stării de conștiență şi/sau alte semne şi simptome 

neurologice. În cele mai multe cazuri se remite 

odată ce infecția a fost eradicată, dar rareori devine 

persistentă. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat meningită sau 

meningoencefalită bacteriană  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene 

4.cefaleea are una sau ambele caracteristici 

următoare: 

a) holocraniană 

b) localizată în aria nucală şi asociată cu redoarea 

cefei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Cefaleea este cel mai frecvent simptom 

şi poate fi primul simptom al acestor infecții. 9.1.1. 

Cefaleea atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene trebuie suspicionată 

ori de câte ori cefaleea este asociată cu febră, 

alterarea stării de conștiență (incluzând reducerea 

vigilenței), deficite neurologice focale sau crize 

epileptice generalizate. În cazul encefalitei, 

deficitele asociate includ alterări ale vorbirii sau 

auzului, vedere dublă, tulburări ale sensibilității în 

anumite părți ale corpului, deficit motor, pareză ale 

membrelor superioare şi inferioare, halucinații, 

tulburări de personalitate, alterarea gândirii, 

pierderea stării de conștiență, demență acută severă 

şi/sau tulburări de memorie. 

Totuși, în cele mai multe cazuri de infecție 

bacteriană intracraniană este extrem de dificil de a 

diferenția afectarea pură a meningelui de afectarea 

pură de encefalului. Mai departe, această 

diferențiere nu duce la abordări diferite de evaluare 

sau alegere a tratamentului. De aceea, cefaleea 

atribuită meningitei bacteriene şi cefaleea atribuită 

encefalitei bacteriene au fost incluse în același 

subgrup de 9.1.1. Cefalee atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene. 

O varietate de microorganisme pot determina 

meningită şi/sau encefalită, inclusiv Streptococcus 

pneumoniae, Neisseria meningitides şi Listeria 

monocytogenes. Terenul imunologic este foarte 

important deoarece imunosupresia (datorată HIV 

sau post-transplant sau altor tratamente cronice 

imunosupresoare) influențează susceptibilitatea şi 

profilul clinic şi biologic. 

Stimularea directă de către infecția bacteriană a 

terminațiilor senzitive localizate în meninge 

determină apariția cefaleei. Produșii bacterieni 

(toxinele), mediatorii inflamației cum ar fi 

bradikinina, prostaglandinele şi citokinele şi alți 

agenți eliberați de inflamație pot determina durere 

nu numai direct, dar pot de asemenea induce 

sensibilizarea căilor durerii şi eliberarea de 

neuropeptide. În caz de encefalită, creșterea 

presiunii intracraniene poate de asemenea juca un 

rol în apariția cefaleei. 
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În cele mai multe cazuri, cefaleea se remite cu 

remisiunea infecţiei. Totuși, infecția poate rămâne 

activă pentru luni de zile, ducând la cefalee cronică. 

Într-o minoritate de cazuri, cefaleea persistă pentru 

mai mult de 3 luni după rezolvarea infecţiei 

cauzatoare. Trei subforme separate de 9.1.1 Cefalee 

atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene sunt descrise mai jos datorită 

fiziopatologiei şi tratamentului diferit, în funcție de 

faptul dacă infecția a fost complet eradicată sau 

rămâne activă. 

 

9.1.1.1 Cefalee acută atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul pentru 9.1.1. 

Cefalee atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene, şi criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru < 3 luni. 

 

9.1.1.2 Cefalee cronică atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul pentru 9.1.1. 

Cefalee atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene, şi criteriul C de mai jos 

B. Meningita sau meningoencefalita bacteriană 

rămâne activă1 sau s-a remis în ultimele 3 luni 

C. Cefaleea a fost prezentă pentru > 3 luni. 

 

Notă: 1. Demonstrată prin captarea substanței de 

contrast la IRM focal sau multifocal şi/sau 

persistența pleocitozei LCR şi sau fără dovada 

afectării barierei hemato-encefalice. 

 

9.1.1.3 Cefalee persistentă atribuită meningitei sau 

meningoencefalitei bacteriene 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul pentru 9.1.1. 

Cefalee atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene, şi criteriul C de mai jos 

B. Meningita sau meningoencefalita bacteriană s-a 

remis  

C. Cefalee a fost persistentă pentru > 3 luni după 

remisiunea meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

9.1.2 Cefalee atribuită meningitei  sau encefalitei 

virale 

Descriere: Cefalee cauzată de meningita sau 

encefalita virală, tipic cu redoare de ceafă şi febră şi 

variabil asociată, în funcție de extensia infecţiei, cu 

simptome şi/sau semne neurologice, incluzând 

alterarea stării mentale. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat meningită sau 

meningoencefalită virală  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul meningitei sau meningoencefalitei virale 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea meningitei sau meningoencefalitei virale 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea meningitei sau meningoencefalitei 

virale 

4. cefaleea are una sau ambele caracteristici 

următoare: 

a) holocraniană 

b) localizată în aria nucală şi asociată cu redoarea 

cefei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: 9.1.2 Cefaleea atribuită meningitei sau 

encefalitei virale trebuie suspicionată ori de cate ori 

cefaleea este asociată cu febră, redoarea cefei, 

fotofobie, greață şi/sau vomă. 

În timp ce enterovisusurile sunt cele întâlnite în cele 

mai multe cazuri de 9.1.2 Cefalee atribuită 

meningitei sau encefalitei virale; o varietate de alți 

agenți virali poate fi responsabilă: arbovirus, 

poliovirus, echovirus, coxsackie virus, herpes 

simplex, virus varicello-zosterian, adenovirus, 

virusul urlian şi altele. 

Examenul PCR („polymerase chain reaction”) din 

LCR (lichid cefalorahidian) oferă diagnostice 

specifice în majoritatea cazurilor. Examenul PCR 

din LCR pozitiv pentru Herpes simplex virus 

(HSV) tipurile 1 şi 2 şi serologie pentru HSV-1 şi 

2-DNA susține diagnosticul de encefalită cu Herpes 

simplex. În unele cazuri, examenul PCR din LCR 

este pozitiv pentru Human Herpes Virus (HHV) 

tipurile 6 sau 7. S-a documentat că sensibilitatea 

PCR este redusă cu mai mult de jumătate dacă 

testul este efectuat la 1 săptămână după debutul 

simptomelor, cauzând false negativități. Atunci 

când PCR efectuat după 1 săptămână este negativ, 

diagnosticul trebuie făcut pe baza alterării 

raportului anticorpilor din LCR/sânge. 

Ca şi în cazul infecţiei intracraniene bacteriene, 

poate fi dificil de diferențiat între afectarea pură a 

meningelui şi afectarea pură a encefalului. 

Distincția este cu toate acestea important de făcut şi 

de menținut, deoarece cele două condiții diferă din 
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punct de vedere al prognosticului, cu perspectiva de 

a fi mai grav în cazul afectării encefalului. Din 

acest motiv, s-au făcut criterii separate pentru 

9.1.2.1 Cefalee atribuită meningitei virale şi 9.1.2.2 

Cefalee atribuită encefalitei virale.  

De asemenea, comparativ cu 9.1.1. Cefaleea  

atribuită meningitei sau meningoencefalitei 

bacteriene, o formă persistentă post-infecțioasă de 

9.1.2 Cefalee atribuită meningitei sau encefalitei 

virale nu este susținută de dovezi, şi ca atare nu a 

fost consemnată. 

 

9.1.2.1 Cefalee atribuită meningitei virale 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.1.2 

Cefalee atribuită meningitei sau encefalitei virale 

B. Neuroimagistica demonstrează captare la nivelul 

leptomeningelui.  

 

9.1.2.2 Cefalee atribuită encefalitei virale. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.1.2 

Cefalee atribuită meningitei sau encefalitei virale 

B. Oricare una sau ambele de mai jos: 

1. neuroimagistica demonstrează edem1 cerebral 

difuz sau multifocal 

2. cel puțin una dintre următoarele: 

a) alterarea stării de conștiență 

b) deficite neurologice focale 

c) crize epileptice. 

Notă: 1. Poate fi asociată cu captare 

leptomeningeală de contrast. 

 

Comentariu: Durerea este de obicei difuză, cu 

focalizare în ariile frontală şi/sau retro-orbitală, 

severă sau extrem de severă şi cu calitate pulsatilă 

sau de presiune.  

9.1.2.2 Cefaleea atribuită encefalitei virale trebuie 

suspicionată ori de câte ori cefaleea este asociată cu 

alterarea stării de conștiență (incluzând alterarea 

vigilenței), semne neurologice focale de deficit 

şi/sau crize epileptice. Alte deficite neurologice 

asociate frecvent sunt tulburarea vorbirii sau 

auzului, vedere dublă, tulburarea sensibilității în 

anumite părți ale corpului, deficit motor, pareză la 

nivelul membrelor superioare şi inferioare, ataxie, 

halucinații, tulburări de personalitate, pierderea 

stării de conștiență şi/sau tulburare de memorie. 

 

 9.1.3 Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene 

fungice sau altor infecții parazitare 

Descriere: Cefalee de durată variabilă cauzată de 

infecția intracraniană fungică sau altă infecție 

parazitară. Este de obicei observată în contextul 

imunosupresiei congenitale sau dobândite. n cele 

mai multe cazuri se remite după ce infecția a fost 

eradicată, dar rareori devine persistentă.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat infecția intracraniană fungică 

sau altă infecție parazitară  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

infecția intracraniană fungică sau altă infecție 

parazitară 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea infecţiei intracraniene fungice sau altei 

infecții parazitare 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea infecţiei intracraniene fungice sau altei 

infecții parazitare 

4. cefaleea apare progresiv1 şi are una sau ambele 

caracteristici următoare: 

a) holocraniană 

b) localizată în aria nucală şi asociată cu redoarea 

cefei 

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3 

 

Notă: 

1. Simptomele clinice tind să evolueze în 

săptămâni, în paralel cu nivelul de imunosupresie. 

2. Diagnosticul precoce se face cel mai bine cu CT 

sau IRM 

 

Comentarii: 9.1.3 Cefaleea atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau altor infecții parazitare 

trebuie suspicionată ori de câte ori cefaleea este 

asociată cu febră, alterare progresivă a stării de 

conștiență (incluzând alterarea vigilenței) şi/sau 

deficite neurologice focale multiple cu severitate în 

creștere şi neuroimagistica demonstrează captarea 

substanței de contrast de către meninge şi/sau edem 

cerebral difuz. 

Fungii care pot cauza meningită şi/sau encefalită 

includ Candida, Aspergillus şi Cryptococcus 

neoformans; paraziții includ toxoplasma. În afara 

culturilor LCR şi a investigațiilor PCR din LCR, 

alte teste din LCR şi sânge includ detecția directă a 

agentului patogen (detecție citologică, vizualizare 

microscopică, cultura şi identificarea elementelor 

fungice în materialele biologice aflate sub 

observație) şi detecția indirectă (identificarea unui 

antigen sau altui element al capsulei). În caz de 

aspergiloză, antigenul „galattomannan” poate fi 

detectat în fluidele biologice (ser, lichidul de lavaj 

bronho-alveolar sau LCR). În alte infecții sistemice 
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fungice, 1, 3-β-D-glucan seric poate ajuta la 

diagnostic. Testul cu cerneală de India permite 

colorarea capsulei lui cryptococcus.  

Infecțiile fungice şi parazitare ale meningelui sau 

encefalului sunt aproape exclusiv observate la 

pacienți imunodeprimați sau la persoane vârstnice. 

În special, următoarele grupe sunt considerate la 

risc: 

1. persoane cu neutropenie semnificativă (< 500 

neutrofile/mm3) detectate în relație temporală 

strânsă cu infecția 

2. persoane care au suferit grefă allogenică de 

celule stem 

3. persoane cu terapie cronică cu steroizi (prednison 

0,3 mg/kg/zi sau echivalent pentru mai mult de 3 

săptămâni) 

4. persoane cu tratament imunosupresor în curs sau 

recent (în ultimele 90 zile) - ciclosporina, blocanți 

TNF, anticorpi monoclonali sau analogi de 

nucleotide) 

5. persoane cu imunodeficiență ereditară severă. 

 

O subformă persistentă post-infecțioasă de 9.1.3 

Cefaleea atribuită infecțiilor intracraniene fungice 

sau altor infecții parazitare nu este bine susținută 

de dovezi, apare numai în Apendix ca A 9.1.3.3 

Cefalee persistentă atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau parazitare din 

antecedente. 

 

9.1.3.1. Cefalee acută atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau  parazitare 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.1.3 

Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene fungice 

sau  altor infecții parazitare şi criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru < 3 luni. 

 

9.1.3.2. Cefalee cronică atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau parazitare 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.1.3 

Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene fungice 

sau altor infecții parazitare şi criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru > 3 luni. 

 

9.1.4 Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene 

localizate 

Descriere: Cefalee determinată de abcesul cerebral, 

empiemul subdural, granulomul infecțios sau alte 

infecții, de obicei asociată cu febră, semne 

neurologice focale de deficit şi/sau alterarea stării 

mentale (incluzând alterarea stării vigilență). 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat o infecție cerebrală localizată 

prin neuroimagistică şi/sau analiza specimenului 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

dezvoltarea infecţiei cerebrale localizate sau a dus 

la descoperirea acesteia 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea infecţiei cerebrale localizate demonstrată 

de oricare dintre următoarele: 

a) agravarea altui simptom şi/sau semn clinic 

determinat de infecția cerebrală localizată 

b) dovada măririi (sau rupturii în caz de abces) a 

infecţiei cerebrale localizate 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea infecţiei cerebrale localizate 

4. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 4 

caracteristici: 

a) intensitatea crește gradual, în câteva ore sau 

zile, la moderată sau severă 

b) agravată de strănut sau altă manevră Valsalva 

c) acompaniată de febră, greață şi/sau vomă 

d) unilaterală şi ipsilaterală infecţiei localizate 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Abcesele cerebrale sunt de obicei 

determinate de anaerobi şi uneori, bacterii mixte, 

frecvent incluzând streptococi anaerobi şi 

bacteroides. Staphilococul este frecvent după 

traumatismul cranian, neurochirurgie sau 

endocardită. Enterobacteriile sunt frecvente în 

infecțiile cronice ale urechii. Fungii (Aspergillus) şi 

protozoarele (de ex Toxoplasma gondi, în special la 

cei infectați cu HIV) pot determina abcese. 

Empiemul subdural este frecvent secundar sinuzitei 

sau otitei medii. Poate de asemenea să fie o 

complicaţie a meningitei. 

Granulomul cerebral poate fi asociat cu 

cisticercoza, sarcoidoza, toxoplasmoza şi 

aspergiloza. 

Mecanismele care determină 9.1.4 Cefalee atribuită 

infecțiilor intracraniene localizate includ 

compresiunea directă, iritația meningelui şi/sau a 

structurilor arteriale, presiunea intracraniană 

crescută şi febra. Cefaleea atribuită empiemului 

subdural este în mod particular asociată cu febră şi 

simptome şi/sau semne clinice de iritație 

meningeală şi presiune intracraniană crescută. 

 

9.1.5 Cefalee atribuită infecţiei sistemice 

Codificată în altă parte: Cefalee atribuită 

meningitei sau encefalitei care acompaniază infecția 
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sistemică trebuie codificată corespunzător sub 9.1 

Cefalee atribuită infecţiei intracraniene. 

 

Descriere: Cefalee variabilă ca durată cauzată de 

infecția sistemică, de obicei acompaniată de alte 

simptome şi/sau semne clinice de infecție. 

 

Comentarii: Cefaleea în infecțiile sistemice este de 

obicei un simptom greu de remarcat, şi nu ajută la 

diagnostic. Aceste condiții sunt de obicei dominate 

de febră, „maleză” generală şi alte simptome 

sistemice. Cu toate aceste, unele infecții sistemice, 

în special gripa prezintă cefaleea ca simptom 

proeminent alături de febră şi altele. Când infecțiile 

sistemice sunt acompaniate de meningită sau 

encefalită, orice cefalee atribuită acestor afecțiuni 

trebuie codificată ca subtip al 9.1 Cefalee atribuită 

infecţiei intracraniene. 

În bolile infecțioase, cefaleea coexistă frecvent cu 

febra şi poate fi dependentă de aceasta, dar cefaleea 

poate apărea, de asemenea, în absența febrei. 

Natura exactă a acestor mecanisme rămâne de 

investigat. Între timp, marea variabilitate a 

predilecției de a cauza cefalee indică faptul că 

infecția sistemică nu are acest efect simplu numai 

prin febră şi pirogeni exogeni sau endogeni. 

Mecanismele cauzatoare ale cefaleei includ efecte 

directe ale microorganismelor înseși. Mai multe 

celule sunt probabil implicate (microglia activată şi 

macrofagele monocitice, astrocitele activate şi 

bariera hemato-encefalică şi celulele endoteliale), 

împreună cu mai mulți mediatori ai inflamației 

(citokine, glutamat, sistemul COX-2/PGE2, 

sistemul NO-iNOS şi sistemul speciilor reactive de 

oxigen). 

9.2.1 Cefalee atribuită infecţiei sistemice 

bacteriene 

 

Descriere: Cefalee cauzată de şi apărând în asociere 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de infecție 

bacteriană sistemică, în absența meningitei sau 

meningoencefalitei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele din cele de mai jos: 

1. s-a diagnosticat infecție bacteriană sistemică  

2. nu există nici o dovadă a afectării meningitice 

sau meningoencefalitice 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul infecţiei sistemice bacteriene 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea infecţiei sistemice bacteriene 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea infecţiei 

sistemice bacteriene 

4. cefaleea are cel puțin una sau ambele dintre 

următoarele caracteristici: 

a) durere difuză  

b) intensitate moderată sau severă  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

9.2.1.1 Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice 

bacteriene 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.2.1 

Cefalee atribuită infecţiei sistemice bacteriene şi 

criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru < 3 luni 

 

9.2.1.2 Cefalee cronică atribuită infecţiei sistemice 

bacteriene 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.2.1 

Cefalee atribuită infecţiei sistemice bacteriene şi 

criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru >3 luni. 

 

9.2.2  Cefalee atribuită infecţiei sistemice virale   

 

Descriere: Cefalee cauzată de şi apărând în asociere 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de infecție 

virală sistemică, în absența meningitei sau 

encefalitei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele din cele de mai jos: 

1. s-a diagnosticat infecție virală sistemică  

2. nu există nici o dovadă a afectării meningitice 

sau encefalitice 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul infecţiei sistemice virale 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea infecţiei sistemice virale 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea infecţiei 

sistemice virale 

4. cefaleea are cel puțin una sau ambele dintre 

următoarele caracteristici: 

a) durere difuză  

b) intensitate moderată sau severă  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

113 

 

9.2.2.1 Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice 

virale 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.2.2 

Cefalee atribuită infecţiei sistemice virale şi 

criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru < 3 luni 

 

9.2.2.2 Cefalee cronică atribuită infecţiei sistemice 

virale 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 

9.2.2.1 Cefalee atribuită infecţiei sistemice 

virale şi criteriul B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru >3 luni. 

 

9.2.3 Cefaleea atribuită altei infecții sistemice 

 

Descriere: Cefalee cauzată de şi apărând în asociere 

cu alte simptome şi/sau semne clinice de infecție 

fungică sau infestare cu protozoare sau alți paraziți, 

în absența meningitei sau meningoencefalitei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele din cele de mai jos: 

1. s-a diagnosticat infecție sistemică fungică sau 

infestare cu protozoare sau alți paraziți 

2. nu există nici o dovadă a afectării meningitice 

sau meningoencefalitice 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul infecţiei sistemice sau infestării 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea infecţiei sistemice sau infestării 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea infecţiei 

sistemice sau infestării 

4. cefaleea are cel puțin una sau ambele dintre 

următoarele caracteristici: 

a) durere difuză  

b) intensitate moderată sau severă  

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Este un grup heterogen imprecis 

definit de infecții sistemice, cel mai frecvent 

observate la pacienţii imunodeprimați sau în arii 

geografice specifice.  

Fungii cei mai frecvent implicați sunt fungii 

patogeni (Cryptococcus neoformans, Histoplasma 

capsulatum şi Coccidioides immitis) şi speciile 

oportuniste de fungi (speciile de Candida, 

Aspergillus carinii şi altele). 

Dintre protozoare, infestarea cu Pneumocystic 

carinii şi Toxoplasma gondi poate fi asociată cu 

cefalee. Cefaleea a fost de asemenea raportată cu 

nematodele Strongyloides stercoralis. 

 

9.2.3.1 Cefalee acută atribuită altei infecţiei 

sistemice  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.2.3 

Cefalee atribuită altei infecții sistemice şi criteriul 

B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru < 3 luni 

 

9.2.3.2 Cefalee cronică atribuită altei infecții 

sistemice  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 9.2.3 

Cefalee atribuită altei infecții sistemice şi criteriul 

B de mai jos 

B. Cefaleea a fost prezentă pentru >3 luni. 
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10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

 

10.1 Cefalee atribuită hipoxiei şi/sau hipercapneei 

10.1.1. Cefalee atribuită altitudinii înalte 

10.1.2 Cefalee atribuită călătoriei cu avionul 

10.1.3. Cefalee atribuită scufundării 

10.1.4 Cefalee atribuită apneei de somn 

10.2 Cefalee atribuită dializei  

10.3 Cefalee atribuită hipertensiunii arteriale 

10.3.1 Cefalee atribuită feocromocitomului 

10.3.2 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără 

encefalopatie hipertensivă 

10.3.3 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără 

encefalopatie hipertensivă 

10.3.4 Cefaleea atribuită pre-eclampsiei sau 

eclampsiei 

10.3.5 Cefaleea atribuită disreflexiei autonomice 

(vegetative) 

10.4 Cefalee atribuită hipotiroidismului 

10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) (inaniției) 

10.6 Cefalalgia cardiacă 

10.7 Cefaleea atribuită altor tulburări ale 

homeostaziei 

 

Codificată în altă parte: 7.1.2 Cefalee atribuită 

hipertensiunii intracraniene secundară cauzelor 

metabolice, toxice sau hormonale 

Comentariu general:  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? 

Regulile generale de atribuire unei alte afecțiuni se 

aplică la 10. Cefalee atribuită tulburărilor 

homeostaziei 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o alterare a 

homeostaziei, este codificată ca cefalee secundară 

atribuită acelei afecțiuni. Aceasta rămâne un adevăr 

atunci când noua cefalee are caracteristicile oricărei 

cefalee primare clasificată în partea întâi a CITC-3. 

2.Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în relație temporală strânsă cu o alterare a 

homeostaziei, trebuiesc susținute atât diagnosticul 

de cefalee iniţială primară, cât şi cel de 10. Cefalee 

atribuită tulburărilor homeostaziei (sau una din 

subtipurile acesteia), dar există dovezi solide că 

acea afecțiune poate cauza cefalee.  

Introducere: 

Mecanismele subiacente cauzalității variatelor 

subtipuri de 10. Cefalee atribuită tulburărilor 

homeostaziei sunt variate. Cu toate acestea, este 

posibil să se decidă criterii generale de diagnostic, 

aplicabile în cele mai multe cazuri, după cum 

urmează: 

 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o tulburare a homeostaziei 

cunoscută a fi capabilă să determine cefalee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul tulburării homeostaziei 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea tulburării homeostaziei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ după 

remisiunea tulburării homeostaziei 

3. cefaleea are caracteristici tipice pentru acea 

tulburare a homeostaziei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

10.1 Cefalee atribuită hipoxiei şi/sau 

hipercapneei 

Descriere: Cefalee determinată de hipoxie şi/sau 

hipercapnee şi survenind în condiții de expunere la 

una sau ambele dintre acestea. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Expunerea la condiții de hipoxie şi/sau 

hipercapnee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

una dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

expunerea  

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

creșterea expunerii la hipoxie şi/sau hipercapnee 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea hipoxiei şi/sau hipercapneei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

0.1.1 Cefalee atribuită altitudinii înalte 

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterală şi agravată 

de efort, cauzată de ascensiunea la peste 2500 

metri. Se remite spontan în decurs de 24 ore după 

coborâre. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a produs ascensiunea la peste 2500 metri 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

ascensiunea 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

continuarea ascensiunii 

b) cefaleea s-a remis în decurs de 24 ore după 

coborârea la sub 2500 metri 

3. cefaleea are cel puțin două dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) localizare bilaterală 

b) intensitate ușoară sau moderată 

c) agravată de efort, mișcare, strănut, tuse şi/sau 

aplecare 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 
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Comentarii: 10.1.1 Cefaleea atribuită altitudinii 

înalte este o complicaţie frecventă a urcării la mare 

altitudine, apărând la mai mult de 30% dintre 

montaniarzi. Factorii de risc includ istoricul de 1. 

Migrenă, saturația scăzută a oxigenului arterial, 

gardul mare de efort fizic, restricții în întoarcerea 

venoasă şi aportul de lichide (sub 2 litri în 24 ore).  

Cele mai multe cauze de 10.1.1 Cefalee atribuită 

altitudinii înalte răspund la analgezice simple 

precum paracetamol (acetaminophen) sau 

ibuprofen. Totuși, răul acut de munte (”acute 

mountain sickness”) constă din cefalee cel puțin 

moderată, combinată cu una sau mai multe dintre: 

greață, anorexie, oboseală, fotofobie, amețeală şi  

tulburări de somn. Acetazolamida (125 mg, de două 

sau trei ori pe zi) şi steroizii reduc semnificativ 

fenomenul. Alte strategii preventive includ: 2 zile 

de aclimatizare înaintea angajării la efort puternic la 

altitudini înalte, administrare de lichide la discreția 

şi evitarea alcoolului. 

Locuitul la altitudini de peste 1000 m crește nu 

numai prevalența, dar şi severitatea simptomelor de 

1. Migrenă. Aceste mecanisme sunt necunoscute şi 

sunt probabil nelegate de cele ale 10.1.1.Cefalei 

atribuită altitudinii înalte. 

  

10.1.2 Cefalee atribuită călătoriei cu avionul 

 

Descriere: Cefalee, deseori severă, de obicei 

unilaterală şi perioculară fără semne vegetative, 

care apare în timpul şi cauzată de călătoria cu 

avionul. Se remite după aterizare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul călătorește cu avionul  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1.cefaleea a apărut exclusiv în timpul călătoriei cu 

avionul 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în relație 

temporală cu ascensiunea după decolare şi/sau 

coborârea dinaintea aterizării avionului 

b) cefaleea s-a ameliorat spontan în decurs de 30 

minute după ascensiunea sau coborârea avionului 

este completă 

3. cefaleea este severă, cu cel puțin două dintre 

următoarele trei caracteristici: 

a) localizare unilaterală1 

b) localizare orbito-frontală2  

c) calitate de „împingere” sau împunsătură”  

(„jabbing or stabbing”), (poate apărea de 

asemenea pulsatilitatea) 

D. Nu corespunde altui diagnostic4 CITC-3 

Note: 

1. Schimbarea lateralizării cefaleei la zboruri 

diferite apare în 10 % din cazuri 

2. Poate apărea iradierea parietală. 

3. Poate apărea de asemenea pulsatilitatea 

4. In particular, trebuie exclusă prezența unei 

afecțiuni a sinusurilor.  

 

Comentarii: Un studiu scandinav recent a indicat că 

până la 8.3% dintre călători pot avea 10.1.2 

Cefaleea atribuită călătoriei cu avionul. Apare la 

aterizare în 90% din cazuri. 

Simptomele acompaniatoare sunt raportate la până 

la 30% din cazuri. Cele mai frecvente sunt 

neliniștea şi lăcrimarea unilaterală; alte semne 

localizate parasimpatice, greața sau foto/fonofobia 

au fost descrise în mai puțin de 5 % din cazuri. 

O proporție dintre subiecții care au 10.1.2 Cefaleea 

atribuită călătoriei cu avionul raportează cefalee 

asemănătoare în timpul scufundării libere 

(„snorkeling”) şi/sau a coborârii rapide din munți, 

sugerând că aceste cefalee se datorează 

dezechilibrului dintre presiunea intrasinusală şi 

presiunea externă a aerului. 

 

10.1.3 Cefalee atribuită scufundării 

 

Codificată în altă parte:1.Migrena, 2. Cefaleea de 

tip tensional, 4.2 Cefaleea primară la exercițiu, 4.5 

Cefaleea la stimul rece, 4.6.1 Cefaleea la 

compresie externă şi 11.2.1 Cefaleea cervicogenică 

pot apărea la scufundare. În aceste circumstanțe, 

scufundarea trebuie considerată ca factor 

precipitant, mai degrabă decât cauză a cefaleei şi 

aceste afecțiuni trebuiesc codificate corespunzător.  

Scufundarea este cunoscută a determina disecție de 

arteră carotidă cervicală sau disecție vertebrală. 

Cefaleea care rezultă trebuie codificată la 6.5.1.1. 

Cefalee sau durere facială sau cervicală acută 

atribuită disecției cervicale ale arterelor carotide 

sau vertebrale 

 

Descriere: Cefaleea determinată de scufundarea la 

o adâncime de peste 10 metri, apărând în timpul 

scufundării, dar frecvent intensificându-se la ieșirea 

la suprafață, în absența bolii de decompresiune. 

Este de obicei acompaniată de simptome de 

intoxicație cu dioxid de carbon CO2. Se remite 

rapid cu oxigen sau, dacă nu se administrează, 

spontan în decurs de 3 zile după terminarea 

scufundării. 

 

Criterii de diagnostic: 

A Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele dintre cele de mai jos: 

1. pacientul se scufundă la o adâncime mai mare 

de 10 metri 

2. nu există dovada bolii de decompresiune 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

una dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea apare în timpul scufundării 

2. oricare una sau ambele dintre cele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat pe măsură ce a continuat 

scufundarea 

b) oricare dintre cele de mai jos: 
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(i.) cefaleea s-a remis spontan în decurs de 3 

zile după efectuarea completă a scufundării 

(ii.) cefaleea s-a remis în decurs de 1 oră după 

tratamentul cu oxigen 100% 

3. cel puțin unul dintre simptomele următoare de 

intoxicație cu CO2: 

a) confuzie mentală 

b) senzație „cap ușor’ 

c) lipsa de coordonare motorie 

d) dispnee 

e) „flushing” (hiperemie) facială 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Există unele dovezi că hipercapnee în 

absența hipoxiei este asociată cu cefalee. 

Hipercapnee (presiunea arterială pCO2 arterial >50 

mmHg) este cunoscută a determina relaxarea 

musculaturii netede la nivel cerebrovascular, 

ducând la vasodilatație intracraniană şi creșterea 

presiunii intracraniene. 

10.1.3 Cefalee atribuită scufundării este cel mai 

bun exemplu clinic al cefaleei atribuită 

hipercapneei. 

Dioxidul de carbon se poate acumula la un 

scufundător care în mod intenționat își ține 

respirația (nu respiră) în încercarea greșită de a 

conserva aer sau are respirație superficială pentru a 

minimiza variațiile de flotabilitate în pasajele 

înguste ale unei epave sau peșteri. Scufundătorii pot 

de asemenea să hipoventileze neintenționat atunci 

când au un costum de scafandru strâmt sau o 

jachetă de compensare a flotației care limitează 

expansiunea peretelui toracic, sau când ventilația 

este neadecvată ca răspuns la exercițiul fizic. 

Exercițiile fizice intense cresc rata de producție a 

CO2 de mai mult de 10 ori, rezultând o creștere 

tranzitorie a pCO2 la >60 mm Hg.  

10.1.3 Cefaleea atribuită scufundării se intensifică 

de obicei în timpul fazei de decompresiune a 

scufundării sau la urcarea la suprafață.  

 

10.1.4 Cefalee atribuită apneei de somn 

 

Descriere: Cefalee matinală, de obicei bilaterală şi 

cu o durată de mai puțin de 4 ore, cauzată de apneea 

de somn. Afecțiunea se remite odată cu tratamentul 

de succes al apneei de somn. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee prezentă la trezire după somn şi 

care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat apneea de somn1 (index apnee-

hipopnee ≥ 5) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1.cefaleea apare în relație temporală cu debutul 

apneei de somn 

2.oricare una sau ambele dintre cele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat în paralel cu agravarea 

apneei de somn 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea sau remisiunea apneei de somn 

3.cefaleea are cel puțin una dintre următoarele 

caracteristici: 

a) reapare în >15 zile pe lună 

b) toate cele de mai jos: 

(i) localizare bilaterală 

(ii) calitate de tip presiune 

(iii) nu este acompaniată de 

greață, fotofobie sau phonofobie 

c) se remite în decurs de 4 ore  

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3 

 

Notă: 

1. Indexul de apnee-hipopnee este calculat prin 

împărțirea numărului de evenimente de apnee la 

numărul orelor de somn (5-15/ore = ușor; 15—

30/ore = moderat, >30/ore = severă) 

2. Un diagnostic definitiv necesită polisomnografie 

în cursul nopții. 

 

Comentarii: 10.1.4 Cefaleea atribuită apneei de 

somn pare să fie mai puțin frecventă şi de durată 

mai lungă decât se presupunea anterior. Deși 

cefaleea matinală este semnificativ mai frecventă la 

pacienţii cu apnee de somn decât în populația 

generală, cefaleea prezentă la trezire este un 

simptom non-specific care apare într-o varietate de 

afecțiuni cefalalgice primare sau secundare altele 

decât apneea de somn (de ex sindromul Pickwick, 

afecțiunile obstructive pulmonare cronice) şi alte 

afecțiuni primare ale somnului cum ar fi mișcările 

periodice ale picioarelor în somn. 

Nu este clar dacă mecanismul 10.1.4 Cefaleei 

atribuită apneei de somn este legat de hipoxie, 

hipercapnee sau afectarea somnului. 

 

10.2 Cefalee atribuită dializei 

 

Descriere: Cefalee fără caracteristici specifice care 

apare în timpul şi este cauzată de hemodializă. Se 

remite spontan în decurs de 72 ore după ce sesiunea 

de hemodializă a încetat. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul este în tratament prin hemodializă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1.cefalee care a apărut în timpul unei sesiuni de 

hemodializă 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) fiecare cefalee se agravează în timpul sesiunii 

de dializă 

b) fiecare cefalee se remite in decurs de 72 ore 

după terminarea sesiunii de dializă 

3. episoadele de cefalee încetează după transplantul 

renal de succes şi terminarea hemodializei 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 
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Notă: Cafeina este înlăturată rapid prin dializă: 

8.3.1 Cefaleea atribuită sevrajului la cafeină 

trebuie avută în vedere la pacienţii care consumă 

cantități mari de cafeină. 

 

Comentarii:10.2 Cefaleea atribuită dializei apare 

frecvent în asociere cu hipotensiunea şi sindromul 

de dezechilibru al dializei. Acest sindrom poate 

începe ca cefalee şi apoi progresa până la 

obnubilare şi comă în final, cu sau fără crize 

epileptice. Este relativ rar şi poate fi prevenit prin 

modificarea parametrilor de dializă. 

Variațiile în nivelurile de uree, sodiu şi magneziu şi 

ale presiunii sangvine şi ale greutății corporale, pot 

fi factori de risc pentru dezvoltarea 10.2 Cefaleea 

atribuită dializei.  

 

10.3 Cefalee atribuită hipertensiunii arteriale 

 

Descriere: Cefalee, frecvent bilaterală şi pulsatilă, 

cauzată de hipertensiune arterială, de obicei în 

timpul unei creșteri acute a tensiunii arteriale 

sistolice (la ≥180 mm Hg) şi/sau diastolice (la ≥120 

mm Hg). Se remite după normalizarea presiunii 

sangvine. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat hipertensiunea definită ca 

presiunea sistolică ≥180 mm Hg şi/sau diastolică ≥ 

120 mm Hg 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

sau ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

hipertensiunii 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea hipertensiunii 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea hipertensiunii 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Hipertensiunea arterială cronică ușoară 

(140-159/90-99 mm Hg) sau moderată (160-

179/100-109 mmHg) nu pare să determine cefalee. 

Rămâne controversat dacă hipertensiunea moderată 

predispune la cefalee, dar există unele dovezi în 

acest sens. 

Monitorizarea ambulatorie a presiunii sangvine la 

pacienţii cu hipertensiune ușoară sau moderată nu a 

arătat o relație convingătoare între fluctuațiile 

presiunii sangvine timp de 24 ore şi prezența sau 

absența cefaleei. 

 

10.3.1 Cefalee atribuită feocromocitomului 

 

Codificată în altă parte: Când encefalopatia 

hipertensivă este prezentă, cefaleea este codificată 

ca 10.3.3 Cefalee atribuită encefalopatiei 

hipertensive. Atunci când diagnosticul de 

feocromocitom nu a fost încă susținut şi 

encefalopatia hipertensivă nu este prezentă, 

pacienţii întrunesc criteriile de diagnostic pentru 

10.3.2 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără 

encefalopatie hipertensivă. 

 

Descriere: Atacuri cefalalgice, de obicei severe şi 

de scurtă durată (mai puțin de 1 oră) şi acompaniate 

de transpirații, palpitații, paloare şi/sau anxietate, 

cauzată de feocromocitom. 

 

Criterii de diagnostic: 

 A. Episoade de cefalee recurente, discrete, de 

scurtă durată, care îndeplinesc criteriul C 

B. S-a demonstrat feocromocitomul 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. episoadele de cefalee au început în relație 

temporală cu dezvoltarea feocromocitomului, sau 

au dus la descoperirea acestuia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) episoadele individuale de cefalee apar în relație 

temporală cu creșterea abruptă a presiunii 

sangvine 

b) episoadele individuale de cefalee se remit în 

relație temporală cu normalizarea presiunii 

sangvine 

3. cefaleea este acompaniată de cel puțin una dintre 

următoarele: 

a) transpirație 

b) palpitații 

c) anxietate 

d) paloare 

4. episoadele de cefalee se remit complet după 

îndepărtarea feocromocitomului 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: Diagnosticul de feocromocitom este stabilit 

prin demonstrarea excreției crescute de 

catecolamine sau metaboliți ai catecolaminelor, şi 

poate fi susținut de obicei prin analizarea unei 

singure mostre de urină colectată în 24 ore când 

pacientul este hipertensiv sau simptomatic 

 

Comentarii: 10.3.1 Cefaleea atribuită 

feocromocitomului apare ca o cefalee paroxistică la 

51-80% dintre pacienţii cu feocromocitom.  

10.3.1 Cefaleea atribuită feocromocitomului este 

deseori severă, frontală sau occipitală şi descrisă de 

obicei fie ca având calitate pulsatilă sau constantă. 

O caracteristică importantă a cefaleei este durata ei 

scurtă: mai puțin de 15 minute la 50 % dintre 

pacienți şi mai puțin de 1 oră la 70 % dintre 

pacienți. Semnele de asociere includ senzația de 

teamă şi/sau anxietate, deseori cu sentimentul de 

„moarte iminentă”, tremor, tulburări vizuale, durere 

abdominală sau toracică, greață, vomă şi ocazional 

parestezii. Faţa se poate albi sau înroși în timpul 

atacului. 
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10.3.2 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără 

encefalopatie hipertensivă 

 

Codificată în altă parte:10.3.1 Cefalee atribuită 

feocromocitomului 

 

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterală şi pulsatilă, 

cauzată de creșterea paroxistică a hipertensiunii 

arteriale (sistolică ≥180 mm Hg şi./sau diastolică 

≥120 mm Hg). Se remite după normalizarea 

presiunii sangvine.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele de mai jos: 

1. a apărut o criză hipertensivă1 

2. nu există caracteristici clinice sau alte dovezi 

de encefalopatie hipertensivă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în timpul crizei hipertensive 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

creșterea hipertensiunii 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

crizei hipertensive 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) localizare bilaterală 

b) calitate pulsatilă 

c) precipitată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: O criză hipertensivă este definită ca o 

creștere paroxistică a presiunii sangvine sistolice (la 

≥180 mm HG) şi/sau diastolice (la≥120 mm Hg). 

 

Comentariu: Hipertensiunea paroxistică poate 

surveni în asociere cu insuficiența reflexului 

baroreceptor (după endarterectomie carotidiană sau 

după iradiere a gâtului) sau la pacienţii cu tumori cu 

celule enterocromafine.  

 

10.3.3. Cefalee atribuită encefalopatiei hipertensive 

 

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterală şi pulsatilă, 

cauzată de creșterea persistentă a presiunii sangvine 

la 180/120 mmHg sau peste şi acompaniată de 

simptome de encefalopatie cum ar fi confuzia, 

letargia, tulburările vizuale sau crizele epileptice. 

Se ameliorează după normalizarea presiunii 

sangvine. Se ameliorează după normalizarea 

presiunii sangvine. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat encefalopatie hipertensivă 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

encefalopatiei hipertensive 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea encefalopatiei hipertensive 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

encefalopatiei hipertensive 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) durere difuză 

b) calitate pulsatilă 

c) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Encefalopatia hipertensivă se prezintă 

cu creșterea presiunii sangvine ≥180/120 mmHg şi 

cel puțin două dintre: confuzie, reducerea nivelului 

de conștiență, tulburări vizuale inclusiv orbire şi 

crize epileptice. Este de așteptat să apară atunci 

când vasoconstricția cerebrală compensatorie nu 

mai poate preveni hiperperfuzie cerebrală, pe 

măsură ce presiunea sângelui crește. Pe măsură ce 

autoreglarea cerebrală normală a fluxului sangvin 

este depășită, crește permeabilitatea endotelială şi 

apare edemul cerebral. La IRM acesta este mai 

proeminent la nivelul substanței albe parieto-

occipitale. 

Deși encefalopatia hipertensivă la pacienţii cu 

hipertensiune arterială cronică este de obicei 

acompaniată de o presiune diastolică de >120 

mmHg, şi de gradele III sau IV de retinopatie 

hipertensivă (clasificarea Keith-Wagener-Barker), 

indivizii anterior normotensivi pot dezvolta semne 

de encefalopatie la presiune mai joasă la nivelul 

160/100 mmHg. Retinopatia hipertensivă poate să 

nu fie prezentă la momentul prezentării clinice. 

Orice cauză de hipertensiune poate duce la 

encefalopatie hipertensivă. Cefaleea atribuită 

encefalopatiei hipertensive trebuie codificată ca 

10.2.2. Cefalee atribuită encefalopatiei 

hipertensive, indiferent de cauza acesteia. 

 

10.3.4 Cefaleea atribuită pre-eclampsiei sau 

eclampsiei 

 

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterală şi pulsatilă, 

care apare la femei în timpul sarcinii sau imediat 

post-partum cu pre-eclampsie sau eclampsie. Se 

remite după rezolvarea pre-eclampsiei sau 

eclampsiei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee la o femeie care este gravidă sau în 

puerperium (până la 4 săptămâni post-partum), care 

îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat pre-eclampsia sau eclampsia 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre cele de mai jos: 
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1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

pre-eclampsiei sau eclampsiei 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea pre-eclampsie sau eclampsiei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

pre-eclampsiei sau eclampsiei 

3. cefaleea are cel puțin două dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) localizare bilaterală 

b) calitate pulsatilă 

c) agravată de activitatea fizică 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

Comentarii: Pre-eclampsia şi eclampsia apar să 

implice un răspuns matern inflamator puternic, cu o 

activitate imunologică sistemică largă. Placenta 

pare esențială pentru dezvoltarea acesteia, deși 

cazuri raportate indică faptul că eclampsia poate 

apărea în puerperium ca şi în timpul sarcinii. 

Pre-eclampsia şi eclampsia sunt afecțiuni multi-

sistemice cu variate forme. Diagnosticul lor 

necesită hipertensiune (>140/90 mmHg) 

documentată cu două citiri ale presiunii sangvine 

efectuate în timp la distanță de cel puțin 4 ore , sau 

o creștere a presiunii diastolice de ≥15 mmHg sau 

sistolice de ≥30 mm Hg, cuplată cu excreția urinară 

de proteine >0,3 g/24 ore. In plus, poate apărea 

edem tisular, trombocitopenie şi anomalii ale 

funcției hepatice. 

 

10.3.5 Cefaleea atribuită disreflexiei autonomice 

(vegetative) 

Descriere: Cefalee severă pulsatilă, cu debut brusc, 

la pacienți cu afectare a măduvei spinării şi 

disreflexie vegetativă (autonomă). Ultima, care 

poate fi amenințătoare de viată, se manifestă ca o 

creștere paroxistică a presiunii sangvine printre alte 

simptome şi semne clinice, şi este deseori 

precipitată de stimularea (iritația) vezicală sau 

intestinală (prin infecție, distensie sau încastrare). 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee cu debut brusc, care îndeplineşte 

criteriul C 

B. Prezența unei afecțiuni a măduvei spinării şi 

documentarea disreflexiei vegetative (autonome) 

prin creșterea paroxistică a presiunii de bază 

sistolice cu ≥30 mmHg şi/sau diastolice cu ≥20 

mmHg 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

creșterii presiunii sangvine 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

creșterea presiunii sangvine 

b) cefaleea s-a ameliorat paralel cu reducerea 

presiunii sangvine 

3. cefaleea are cel puțin două dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) intensitate severă 

b) calitate – de „izbitură” sau pulsatilă  

c) acompaniată de diaforeză craniană până la 

nivelul leziunii măduvei spinării 

d) precipitată de reflexele vezicale sau 

intestinale 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

Comentarii: Timpul de la momentul leziunii 

măduvei spinării şi până la apariția disreflexiei 

vegetative (autonome) este variabil şi a fost raportat 

de la 4 zile la 15 ani. 

Dat fiind faptul că disreflexia vegetativă 

(autonomă) poate fi o afecțiune amenințătoare de 

viată, recunoașterea ei promptă şi managementul ei 

adecvat sunt critice. În mod tipic, 10.3.5 Cefaleea 

atribuită disreflexiei autonomice (vegetative) are 

debut brusc, este severă şi acompaniată de multe 

alte simptome şi semne clinice inclusiv creșterea 

presiunii sangvine, alterarea ratei cardiace şi 

diaforeza cranială până la nivelul leziunii măduvei 

spinării. Acestea sunt precipitate de stimuli nocivi 

sau non-nocivi, de obicei de origine viscerală 

(distensia vezicii urinare, infecția de tract urinar, 

distensia intestinală sau încastrarea, proceduri 

urologice, ulcer gastric sau altele), dar uneori şi de 

origine somatică (ulcere de presiune, unghie 

încarnată, arsuri, traumatisme sau proceduri 

chirurgicale sau diagnostice invazive). 

  

10.4 Cefalee atribuită hipotiroidismului 

Codificată în altă parte: În prezența 

hipotiroidismului, cefaleea poate de asemenea să fie 

o manifestare a adenomului hipofizar (codificat 

7.4.3. Cefalee atribuită hiper- sau hiposecreţiei 

hipotalamice sau pituitare). 

 

Descriere: Cefalee, de obicei bilaterală şi non-

pulsatilă, la pacienți cu hipotiroidism şi remisă după 

normalizarea nivelurilor de hormoni tiroidieni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat hipotiroidismul 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre cele de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

hipotiroidismului, sau a dus la descoperirea acestuia 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea hipotiroidismului 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea sau remisiunea hipotiroidismului 

3. cefaleea are cel puțin una dintre următoarele trei 

caracteristici: 

a) localizare bilaterală 

b) calitate non-pulsatilă 

c) constantă în timp 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 
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Comentarii: S-a estimat că aproximativ 30% dintre 

pacienţii cu hipotiroidism suferă de 10.4 Cefalee 

atribuită hipotiroidismului. Mecanismul său este 

neclar. Există o preponderență feminină şi frecvent 

istoric de migrenă. 

În timp ce 10.4 Cefaleea atribuită hipotiroidismului 

nu se înțelege a fi asociată cu greața sau voma, un 

studiu recent a arătat că pacienţii cu hipotiroidism 

pot prezenta cefalee unilaterală, episodică, pulsatilă 

asociată cu greață şi/sau vomă. Jumătate dintre 

pacienţii studiați au istoric de 1. Migrenă, așa că 

semnificația acestor rezultate este neclară şi 

necesită confirmare în studii ulterioare.  

 

10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) (inaniției)  

 

Codificată în altă parte:  Un episod de migrenă 

precipitat de foame este codificat ca 1. Migrenă sau 

ca unul dintre subtipurile acesteia.  

 

Descriere: Cefalee difuză non-pulsatilă, de obicei 

ușoară până la moderată, care apare în timpul şi este 

cauzată de postul de cel puțin 8 ore. Se remite după 

mâncare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee difuză care nu îndeplineşte criteriile 

pentru 1.Migrenă sau pentru oricare dintre 

subtipurile sale, dar îndeplineşte criteriul C 

B. Pacientul a postit pentru ≥ 8 ore 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut în timpul postului 

2.cefaleea s-a ameliorat după mâncare 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3 

 

Notă: 10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) 

tipic este difuză non-pulsatilă şi ușoară până la 

moderată ca intensitate. La pacienţii cu istoric de 1. 

Migrenă cefaleea din timpul postului seamănă cu 

1.1 Migrena fără aură şi trebuie codificată 

corespunzător (postul fiind un factor precipitant) 

atunci când criteriile pentru această afecțiune sunt 

îndeplinite. 

Comentarii: 10.5 Cefaleea atribuită foamei 

(postului) este semnificativ mai frecventă la 

persoanele care au istoric anterior de cefalee 

primară.  

Probabilitatea ca cefaleea să apară ca rezultat al 

postului crește cu durata de inaniție. Cu toate 

acestea, 10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) 

nu pare să fie legată de durata somnului., de 

sevrajul la cafeină sau de hipoglicemie. Deși 

cefaleea poate apărea în condiții de disfuncție 

cerebrală indusă de hipoglicemie, nu există dovezi 

concludente care să susțină această asociere de tip 

cauzalitate.  

10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) poate 

apărea în absența hipoglicemiei, hipoglicemia 

indusă de insulină nu precipită cefaleea la pacienţii 

migrenoși şi cefaleea nu este o acuză de prezentare 

la departamentul de urgență a pacienților cu 

hipoglicemie simptomatică. 

 

10.6 Cefalalgia cardiacă 

 

Descriere: Cefalee migrenă-like, de obicei dar nu 

întotdeauna agravată de exercițiu fizic, apărând în 

timpul unui episod de ischemie miocardică. Este 

ameliorată de nitroglicerină.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat infarctul miocardic acut 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1.cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul ischemiei miocardice 

2. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

ischemiei miocardice 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

ischemiei miocardice 

3. cefaleea are cel puțin două dintre următoarele 

patru caracteristici: 

a) intensitate moderată până la severă 

b) acompaniată de greață 

c) ne-acompaniată de fotofobie sau fono-fobie 

d) agravată de exercițiu 

4. cefaleea este ameliorată de nitroglicerină sau 

derivații săi 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Diagnosticul trebuie să includă o 

documentare atentă a cefaleei şi a ischemiei 

cardiace simultane în timpul testului de efort sau a 

testelor nucleare cardiace de stres. Totuși, a fost 

descrisă 10.6 Cefalalgia cardiacă care apare în 

repaus.  

Incapacitatea de a recunoaște şi a diagnostica corect 

10.6 Cefalalgia cardiacă poate avea consecințe 

serioase. De aceea, diferențierea între această 

afecțiune şi 1.1. Migrena fără aură este de 

importanță crucială, în mod particular 

medicamentele vasoconstrictoare (de ex . triptanii, 

ergoţii) sunt indicate în tratamentul migrenei, dar 

sunt contraindicate la pacienţii cu boală cardiacă 

ischemică. Ambele afecțiuni pot produce cefalee 

severă acompaniată de greață, ambele pot fi 

precipitate de efort. Cefaleea migrenă-like poate fi 

precipitată de tratamentul anginei cum ar fi cel cu 

nitroglicerină. 

10.7 Cefaleea atribuită altor tulburări ale 

homeostaziei 

 

Descriere: Cefalee cauzată de orice tulburarea a 

homeostaziei care nu este descrisă mai sus. 

 

Criterii de diagnostic: 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

122 

 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o tulburare a homeostaziei, 

altele decât cele descrise mai sus, şi care este 

cunoscută a fi capabilă să determine cefalee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

sau ambele cele de mai jos: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul tulburării homeostaziei 

2.  oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea tulburării homeostaziei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea sau remisiunea tulburării 

homeostaziei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: Deși relațiile dintre cefalee şi o 

varietate de afecțiuni sistemice şi metabolice au fost 

propuse, evaluarea sistematică a acestor relații nu s-

a făcut şi sunt insuficiente dovezi care să stea la 

baza unor criterii de diagnostic operaționale. 
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11. Cefalee sau durerea facială atribuită 

patologiei craniului, gâtului, ochilor, urechilor, 

nasului, sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau 

altor structuri faciale sau cervicale 

 

11.1 Cefalee atribuită afecțiunilor oaselor craniene 

11.2 Cefalee atribuită afecțiunilor cervicale 

11.2.1 Cefalee cervicogenică 

11.2.2 Cefalee atribuită tendinitei retrofaringiene 

11.2.3 Cefalee atribuită distoniei craniocervicale 

11.3 Cefalee atribuită afecțiunilor oculare 

11.3.1 Cefalee atribuită glaucomului acut cu 

unghi închis 

11.3.2 Cefalee atribuită viciilor de refracție 

11.3.3 Cefalee atribuită afecțiunilor oculare 

inflamatorii 

11.3.4 Cefalee trohleară 

11.4 Cefalee atribuită afecțiunilor urechilor 

11,5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului sau 

sinusurilor paranazale 

11.5.1 Cefalee atribuită rinosinuzitei acute 

11.5.2 Cefalee atribuită rinosinuzitei cornice sau 

recurente 

11.6 Cefaleea atribuită afecțiunilor dinților 

11.7 Cefaleea atribuită afecțiunii articulației 

temporo-mandibulare (TMD) 

11.8 Cefalee sau algie facială atribuită inflamației 

ligamentului stilohioidean 

11.9 Cefaleea atribuită altor patologii ale craniului, 

gâtului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, 

dinților, cavităţii bucale sau altor structuri faciale 

sau cervicale 

 

Codificată în altă parte: 

Cefaleele cauzate de traumatismul capului sau 

gâtului sunt clasificate la 5. Cefalee atribuită 

traumatismului sau leziunii craniene şi/sau 

cervicale. Aceasta este adevărată în mod particular 

pentru cefaleea după traumatismul “whiplash” (‘în 

lovitură de bici”), în ciuda probabilității ca aceste 

cefalee să fie atribuite patologiei gâtului.  

Cefaleele nevralgiforme care se manifestă cu durere  

facială, a gâtului şi/sau a capului sunt clasificate la 

13. Neuropatii craniene dureroase şi alte durerii 

faciale.  

 

Comentariu general:  

Cefalee primară sau secundară sau ambele? Se 

aplică regulile generale de atribuire unei alte 

afecțiuni la 11. Cefalee sau durerea facială 

atribuită patologiei  craniului, gâtului, ochilor, 

urechilor, nasului, sinusurilor, dinților, cavităţii 

bucale sau altor structuri faciale sau cervicale 

 

1. Când un nou tip de cefalee apare pentru prima 

dată în relație temporală strânsă cu o afecțiune a 

craniului, gâtului, ochilor, nasului, urechilor, 

sinusurilor, dinților sau cavităţii bucale cunoscută a 

determina cefalee, este codificată ca cefalee 

secundară acelei afecțiuni. Acesta rămâne un adevăr 

atunci când noua cefalee are caracteristicile oricărei 

cefalee primare clasificată în partea întâi a CITC-3.  

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu o afecțiune a 

craniului, gâtului, ochilor, nasului, urechilor, 

sinusurilor, dinților sau cavităţii bucale, atât 

diagnosticul de cefalee iniţială primară, cât şi cel de 

11. Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei 

craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor 

structuri faciale sau cervicale (sau una dintre 

subformele acesteia) trebuiesc susținute, pe baza 

unor dovezi solide că acea infecție poate cauza 

cefalee.   

 

Introducere: 

Afecțiunile coloanei cervicale şi ale altor structuri 

ale gâtului şi capului au fost nu de puține ori privite 

ca o cauză comună a cefaleei, deoarece multe 

cefalee par să aibă originea la nivelul regiunii 

cervicale, nucale sau occipitale sau să fie localizate 

aici. Modificările degenerative ale coloanei 

cervicale pot fi întâlnite virtual la aproape toți 

subiecții în vârstă de peste 40 ani. Totuși, studiile 

controlate, pe scară largă au arătat că aceste 

modificări sunt egal distribuite la pacienţii cu 

cefalee şi la subiecții fără cefalee. Spondiloza şi 

osteocondroza sunt neconcluzive ca explicație a 

cefaleei. O situație similară se aplică şi la alte 

afecțiuni răspândite: sinuzita cronică, afecțiunile 

temporo-mandibulare şi viciile de refracție oculară.  

Fără criterii specifice ar fi posibil ca 

virtual orice tip de cefalee să fie clasificată ca 11. 

Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei 

craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor 

structuri faciale sau cervicale. Nu este suficient 

numai să listăm manifestările cefaleelor în scopul 

de a le defini, deoarece aceste manifestări nu sunt 

unice. Scopul acestor criterii din acest capitol nu 

este de a descrie cefaleele în toate subformele lor 

posibile, dar mai degrabă de a stabili relația de 

cauzalitate specifică între cefalee şi durere facială şi 

afecțiuni ale craniului, gâtului, ochilor, urechilor, 

nasului, sinusurilor, dinților sau cavităţii bucale, 

atunci când aceste afecțiuni există. Din acest motiv, 

a fost necesar să se identifice criterii operaționale 

stricte specifice pentru cefalee cervicogenică şi alte 

cauze de cefalee descrise în acest capitol. Nu este 

posibil aici să luăm în considerare testele 

diagnostice care sunt neconforme sau pentru care 

criteriile de calitate nu au fost investigate. În 

schimb, scopul criteriilor revizuite este de a motiva 

dezvoltarea unor teste operaționale sigure şi valide 

în scopul de a stabili relația de cauzalitate specifică 

între cefalee şi afecțiunile cranio-cervicale. 
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Din aceste motive, şi datorită unor varietăți de 

afecțiuni cauzale specificate în acest capitol, este 

dificil de a descrie un set general de criterii pentru 

cefalee şi/sau algii faciale atribuite acestor 

afecțiuni. Totuși, în cele mai multe cazuri, există 

conformitate cu următoarele: 

 

A. Cefalee sau algie facială care îndeplineşte 

criteriul C 

B. Dovezi clinice, de laborator şi/sau imagistice ale 

afecțiunilor craniului, gâtului, ochilor, urechilor, 

nasului, sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau 

altor structuri faciale sau cervicale, cunoscute a fi 

capabile să determine cefalee 

C. Dovada că cefaleea poate fi atribuită acelei 

afecțiuni sau leziuni 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

11.1 Cefalee atribuită afecțiunilor oaselor 

craniene 

 

Codificată în altă parte: Cefaleea cauzată de 

traumatismul craniului este clasificată la 5. Cefalee 

atribuită traumatismului sau leziunii craniene 

şi/sau cervicale 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune sau 

leziune a craniului osos. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee sau algie facială care îndeplineşte 

criteriul C 

B. Dovezi clinice, de laborator şi/sau imagistice ale 

afecțiunilor sau craniului, cunoscute a fi capabile să 

determine cefalee 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii craniului sau cu apariția leziunii 

2. oricare una sau ambele dintre cele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea afecțiunii craniene osoase sau a 

leziunii 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel 

cu ameliorarea afecțiunii craniene sau a leziunii 

3. cefaleea este exacerbată de presiunea aplicată la 

nivelul leziunii osoase craniene 

4. cefaleea este localizată la nivelul leziunii 

craniene osoase 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Cele mai multe afecțiuni ale craniului 

(de exemplu afecțiunile congenitale, fracturile, 

tumorile, metastazele) nu sunt de obicei 

acompaniate de cefalee. Excepții importante sunt 

osteomielita, mielomul multiplu şi boala Paget. 

Cefaleea poate fi de asemenea cauzată de leziuni 

ale mastoidei şi de petrosită. 

 

11.2 Cefalee atribuită afecțiunilor cervicale   

Codificate în altă parte: Cefalee cauzată de 

traumatismul gâtului este clasificată la 5. Cefalee 

atribuită traumatismului sau leziunii craniene 

şi/sau cervicale sau una dintre subformele acesteia. 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune care 

implică orice structură a gâtului, inclusiv 

elementele osoase, musculare şi ale țesuturi moi. 

 

11.2.1 Cefalee cervicogenică 

 

Codificată în altă parte: Cefalee asociată cauzal cu 

surse de durere miofasciale cervicale (puncte 

“trigger” miofasciale) poate fi codificată – dacă 

întrunește alte criterii – ca 2.1.1. Cefalee de tip 

tensional episodică cu crize rare (infrecventă) 

asociată cu sensibilitate pericraniană, 2.2.1 

Cefalee de tip tensional episodică cu crize frecvente 

(frecventă), asociată cu sensibilitate pericraniană 

sau 2.3.1 Cefaleea de tip tensional cronică asociată 

cu sensibilitate pericraniană. Pare adecvat să se 

adauge la Appendixul diagnostic A11.2.5 Cefalee 

atribuită durerii miofasciale cervicale, şi să se 

aștepte dovezile că acest tip de cefalee este mai clar 

legat de alte dureri cervicogenice decât de 2. 

Cefalee de tip tensional. În mod clar, sunt multe 

cazuri în care se suprapun în aceste două categorii, 

pentru care diagnosticul poate fi o provocare. 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune a 

coloanei cervicale şi a componentelor sale osoase, a 

discurilor şi/sau a elementelor de țesuturi moi, de 

obicei, dar nu invariabil, acompaniată de durere 

cervicală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, de laborator şi/sau imagistice1 ale 

unei afecțiuni sau leziuni a coloanei cervicale sau a 

țesuturilor moi ale gâtului, cunoscute a fi capabile 

să cauzeze cefalee2 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii coloanei cervicale sau cu apariția leziunii 

acesteia 

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea afecțiunii 

cervicale sau a leziunii 

3. gama de mișcări cervicale este redusă şi cefaleea 

este agravată semnificativ prin manevre 

provocatoare 

4. cefaleea dispare după blocarea în scop diagnostic 

a structurilor cervicale sau a inervației lor 

D. Nu corespunde altui diagnostic3-5 CITC-3. 

 

Note: 

1. Modificările imagistice de la nivelul coloanei 

cervicale superioare sunt frecvente la pacienți fără 
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cefalee; ele sunt sugestive dar nu sunt o dovadă 

fermă a cauzalității. 

2. Tumorile, fracturile, infecțiile şi artrita 

reumatoidă a coloanei cervicale superioare nu au 

fost validate ca şi cauze formale de cefalee, dar sunt 

acceptate să îndeplinească criteriul B în anumite 

cazuri individuale. Spondiloza cervicală şi 

osteocondrita pot sau nu să fie cauze valide care să 

îndeplinească criteriul B, în funcție de cazul 

individual. 

3. Când durerea cervicală miofascială este cauza, 

cefaleea trebuie probabil codificată la 2. Cefalee de 

tip tensional; totuși, în așteptarea unor dovezi 

ulterioare, un diagnostic alternativ A.11.2.5 Cefalee 

atribuită durerii miofasciale cervicale este în 

Appendix. 

4. Cefaleea cauzată de radiculopatia cervicală 

superioară a fost postulată şi considerând 

convergența acum bine cunoscută între nocicepţia 

cervicală superioară şi trigeminală, aceasta este 

cauza logică a cefaleei. În așteptarea unor dovezi 

ulterioare, acest diagnostic este găsit în Apendix ca 

A11.2.4 Cefalee atribuită radiculopatiei cervicale 

superioare 

5. Caracteristicile care tind să diferențieze 11.2.1 

Cefaleea cervicogenică de 1. Migrenă şi 2. Cefalee 

de tip tensional includ localizarea strictă a durerii, 

provocarea unei cefalee tipice prin presiunea 

digitală asupra mușchilor gâtului şi prin mișcarea 

capului şi iradierea dinspre posterior spre anterior a 

durerii. Totuși, în timp ce acestea pot fi 

caracteristici ale 11.2.1 Cefaleei cervicogenice, ele 

nu sunt unice pentru acest tip de cefalee şi nu 

definesc în mod necesar relația de cauzalitate. 

Caracteristici migrenoase cum ar fi greața, voma şi 

foto/fonofobia pot fi prezente în caz de 11.2.1 

Cefalee cervicogenică, deși la un nivel mai redus 

decât în 1. Migrenă, şi pot diferenția unele cazuri de 

cele de 2. Cefalee de tip tensional. 

 

11.2.2. Cefalee atribuită tendinitei retrofaringiene 

 

Descriere: Cefalee cauzată de inflamația sau 

calcificarea țesuturilor moi retrofaringiene şi de 

obicei determinată de întinderea sau compresiunea 

musculaturii paravertebrale cervicale superioare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. A fost demonstrată tendinita retrofaringiană prin 

imagistică care evidențiază tumefacția anormală a 

țesuturilor moi de la nivelul coloanei cervicale 

superioare 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

tendinitei retrofaringiene 

2. oricare una dintre următoarele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

progresia tendinitei retrofaringiene 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

tendinitei retrofaringiene 

3. cefaleea se agravează semnificativ prin extensia 

gâtului, rotația capului şi/sau deglutiție 

4. există sensibilitate la nivelul proceselor spinoase 

ale primelor trei vertebre cervicale2 

D. Nu corespunde altui diagnostic3 CITC-3. 

 

Note: 

1. Deși, cel mai constant, retroflexia gâtului 

agravează durerea, la fel se produce şi la rotația 

capului şi la deglutiție. 

2. Țesuturile de deasupra proceselor transverse ale 

primelor trei vertebre sunt de obicei sensibile la 

palpare. 

3. Disecția carotidiană superioară (sau altă leziune 

la nivelul sau în jurul carotidei) trebuiesc excluse 

înainte de diagnosticul de 11.2.2. Cefalee atribuită 

tendinitei retrofaringiene 

 

Comentariu: Temperatura corpului şi rata de 

sedimentare a eritrocitelor (VSH) sunt de obicei 

crescute în tendinita retrofaringiană. Calcificarea la 

nivelul țesuturilor paravertebrale se văd cel mai 

bine la CT (sau la IRM), dar filmele radiologice 

simple ale gâtului pot de asemenea se evidențieze 

aceasta. În mai multe cazuri, materialul calcic 

amorf a fost aspirat de la nivelul țesuturilor 

tumefiate paravertebrale. 

 

11.2.3 Cefalee atribuită distoniei craniocervicale 

 

Descriere: Cefalee cauzată de distonia care implică 

mușchii gâtului cu mișcări anormale sau posturi 

anormale ale gâtului sau capului ca rezultat al 

hiperactivității musculare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere la nivelul gâtului şi în regiunea 

posterioară a capului îndeplinind criteriul C 

B. Distonia craniofacială demonstrată prin mișcări 

anormale sau posturi anormale ale gâtului şi/sau 

capului ca rezultat al hiperactivități musculare. 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu distonia 

craniofacială 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

progresiunea distoniei craniocervicale 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea distoniei 

craniocervicale 

4. localizarea cefaleei corespunde localizării 

musculaturii distonice 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Distoniile focale ale capului şi gâtului 

acompaniate de 11.2.3 Cefalee atribuită distoniei 

craniocervicale sunt distonia faringiană, torticolis-
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ul spasmodic, distonia mandibulară, distonia 

linguală şi o combinație a distoniilor craniale şi 

cervicale (distonia segmentară craniocervicală). 

Durerea se presupune că este cauzată de contracția 

musculară locală şi modificări secundare de 

sensibilizare. 

 

11.3 Cefalee atribuită afecțiunilor oculare 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune care 

implică unul sau ambii ochi. 

 

11.3.1 Cefalee atribuită glaucomului acut cu unghi 

închis 

 

Descriere: Cefalee, de obicei unilaterală, cauzată de 

glaucomul acut cu unghi închis şi asociată cu alte 

simptome şi semne ale acestei afecțiuni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat glaucom acut cu unghi închis cu 

dovada creșterii presiunii intraoculare 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

glaucomului 

2. cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

progresiunea glaucomului 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

glaucomului 

4. durerea este localizată la nivelul ochiului afectat 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Glaucomul acut cu unghi închis 

determină în general durere la nivelul ochiului 

şi/sau periorbital şi scăderea acuității vizuale 

(încețoșare”). 

Când presiunea intraoculară crește peste 30 mmHg, 

riscul pierderii permanente a vederii crește 

dramatic, ceea ce face esențial diagnosticul precoce. 

 

11.3.2 Cefalee atribuită erorilor de refracție 

 

Descriere: Cefalee cauzată de erorile oculare de 

refracție, simptomatice în general după eforturi 

vizuale prelungite. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Eroarea(ri) de refracție necorectate sau greșit 

corectate la unul sau la ambii ochi 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut şi/sau s-a agravat semnificativ 

în relație temporală cu debutul sau agravarea 

erorii(lor) de refracție 

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ după corecția 

erorii(lor) de refracție 

3. cefaleea s-a agravat în urma unor eforturi vizuale 

prelungite la un unghi şi la o distanța la care 

vederea este afectată 

4. durerea se ameliorează semnificativ când 

eforturile vizuale sunt întrerupte 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Cei mai mulți pacienți cu 11.3.2 

Cefalee atribuită viciilor de refracție vor cere sfatul 

unui oftalmolog.  

Deși eroarea de refracție este mai puțin frecvent 

cauză a cefaleei față de ceea ce s-a crezut în 

general, există dovezi ale acesteia la copii, ca şi un 

număr semnificativ de cazuri la adulţi. 

 

11.3.3 Cefalee atribuită afecțiunilor oculare 

inflamatorii 

 

Descriere: Cefalee cauzată de inflamația oculară – 

precum cea din irită, uveită, sclerită sau 

conjunctivită – asociată şi cu alte simptome şi 

semne clinice ale acestor afecțiuni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee periorbitală şi durere oculară care 

îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, de laborator şi/sau imagistice ale 

afecțiunilor oculare inflamatorii cunoscute a putea 

determina cefalee1 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii oculare 

2. oricare una sau ambele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea afecțiunii oculare 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

afecțiunii oculare 

3. oricare una sau ambele de mai jos: 

a) cefaleea se ameliorează semnificativ la 

aplicarea topică a anestezicului local la nivelul 

ochiului 

b) cefaleea e agravată de presiunea aplicată 

ochiului 

4. în caz de afectare inflamatorie unilaterală a 

ochiului, cefaleea este localizată ipsilateral acesteia2 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Note: 

1. Afecțiunile oculare inflamatorii cunoscute a 

determina cefalee includ irita, uveita, ciclita, 

sclerita, coroidita, conjunctivita şi inflamația 

corneană.  

2. Deoarece câmpul nociceptiv se suprapune şi 

converge (ducând la o referire complexă a durerii), 

orice sursă oculară de durere poate determina 

cefalee în orice regiune. Cu toate acestea, când 

afecțiunea inflamatorie oculară este unilaterală, 

cefaleea este probabil localizată ipsilateral. 
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Comentariu: Inflamația oculară are mai multe 

forme, şi poate fi clasificată în funcție de diferitele 

locuri anatomice afectate (de exemplu irită, ciclită, 

coroidită), în funcție de evoluție (de exemplu acută, 

subacută, cronică), în funcție de presupusa cauză 

(de exemplu cauzată de agenți infecțioși endo- sau 

exogeni, legată de lentilele, traumatică) sau în 

funcție de tipul de inflamație (granulomatoasă, non-

granulomatoasă). 

 

11.3.4 Cefalee trohleară 

 

Termen folosit anterior: Cefalee atribuită trohleitei 

O afectare non-inflamatorie asociată cu disfuncția 

trohleară, denumită cefalee primară trohleară, 

determină durere în regiunile trohleară şi temporo-

parietală, care se agravează cu supra aducția 

ochiului. Este diagnosticată şi tratată similar cu 

trohleita şi de aceea este inclusă la 11.3.4 Cefaleea 

trohleară. 

 

Descriere: Cefalee, de obicei frontală şi/sau 

localizată periorbital, cu sau fără durere oculară, 

cauzată de inflamația sau disfuncția peritrohleară. 

Este frecvent exacerbată de mișcările în jos ale 

globului ocular.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee periorbitală şi/sau frontală care 

îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice şi/sau imagistice ale inflamației 

trohleei 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. durere oculară unilaterală 

2. cefaleea este exacerbată de mișcarea ochiului1 

3.cefaleea se ameliorează semnificativ prin 

injectarea de anestezic local sau de agent steroid în 

regiunea peritrohleară 

4. cefaleea este localizată şi ipsilaterală trohleei 

implicate 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. In special mișcările verticale 

 

Comentariu: Trohleita, definită ca inflamația 

trohleei şi/sau tecii mușchiului oblic superior, poate 

duce la durere oculară şi cefalee frontală care sunt 

agravate de mișcările oculare care implică mușchiul 

oblic superior. Deși nu sunt frecvente, nu sunt nici 

rare, așa că trebuie luate în considerare atunci când 

se evaluează o cefalee unilaterală periorbitală. 

Trohleita poate de asemenea să precipite un episod 

de migrenă la pacienţii cu 1. Migrenă, care trebuie 

codificată în funcție de tipul ei. 

11.3.4 Cefaleea trohleară poate fi provocată de 

lectură.  

 

11.4 Cefalee atribuită afecțiunilor urechilor 

Descriere: Cefalee cauzată de afecțiunile 

inflamatorii, neoplazice sau de alt tip ale uneia sau 

ambelor urechi şi asociată cu alte simptome şi/sau 

semne clinice ale afecțiunii. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, de laborator şi/sau imagistice ale 

afecțiunii infecțioase, neoplazice sau ale altei 

afecțiuni oculare iritative sau leziuni ale uneia sau 

ambelor urechi, cunoscute a fi capabile să 

determine cefalee 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii sau leziunii urechii  

2. oricare una sau ambele din cele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea sau progresiunea afecțiunii sau leziunii 

urechii 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a remis 

în paralel cu ameliorarea sau remisiunea afecțiunii 

sau leziunii urechii 

3. cefaleea este exacerbată de presiune aplicată 

urechii(lor) afectate sau structurilor periauriculare. 

4. în caz de afecțiune sau leziune unilaterală a 

urechii, cefaleea este localizată ipsilateral acesteia 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Deoarece câmpul nociceptiv se 

suprapune şi converge cu căile nociceptive ale 

capului şi gâtului, pare clar că o afecțiune dureroasă 

sau o leziune a urechii poate duce la cefalee. Este 

foarte improbabil ca în asemenea condiții cefaleea 

să apară în absența durerii de ureche, manifestarea 

tipică a patologiei otologice. 

 

11.5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului şi 

sinusurilor paranazale 

 

Termeni folosiți anterior: Termenul „cefalee 

sinuzală” este depășit deoarece a fost aplicat atât 

cefaleelor primare cât şi cefaleelor presupus 

atribuite unor variate situații care implică nasul şi 

structurile sinuzale.  

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune a nasului 

şi/sau sinusurilor paranazale şi asociată cu alte 

simptome şi/sau semne clinice ale acestei afecțiuni. 

 

11.5.1 Cefalee atribuită rinosinuzitei acute 

 

Descriere: Cefalee cauzată de rinosinuzita acută şi 

asociată cu alte simptome şi/sau semne clinice ale 

acestei afecțiuni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, prin endoscopie nazală şi/sau 

imagistice ale rinosinuzitei acute 
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C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

rinosinuzitei acute 

2. oricare una sau ambele din cele de mai jos: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea rinosinuzitei 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

rinosinuzitei 

3. cefaleea este exacerbată de presiune aplicată la 

nivelul sinusurilor paranazale 

4. în caz de rinosinuzită unilaterală, cefaleea este 

localizată ipsilateral acesteia 

D. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3. 

 

Notă: 1. Migrena şi 2. Cefalee de tip tensional pot 

fi confundate cu 11.5.1 Cefalee atribuită 

rinosinuzitei acute datorită similarității localizării 

cefaleei şi, în cazul migrenei, datorită semnelor 

nazale vegetative de acompaniament. Prezența sau 

absența secrețiilor nazale purulente şi/sau alte 

trăsături diagnostice ale rinosinuzitei acute ajută la 

diferențierea acestor condiții.  

 

Comentariu: Durerea ca rezultat al patologiei 

mucoasei nazale sau a structurilor adiacente este de 

obicei percepută ca frontală sau facială, dar poate fi 

referită mai posterior. Simpla găsire a modificărilor 

patologice pe imagistică a rinosinuzitei acute, 

corelarea cu descrierea pacientului, nu este suficient 

pentru a asigura diagnosticul de 11.5.1 Cefalee 

atribuită rinosinuzitei acute. Răspunsul terapeutic 

la anestezia locală este o dovadă convingătoare, dar 

poate să nu fie patognomonică. 

Un episod de 1. Migrenă poate fi precipitat de 

patologia nazală sau sinuzală. 

 

11.5.2 Cefalee atribuită rinosinuzitei cronice sau 

recurente 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o infecție cronică sau 

de o afecțiune inflamatorie a sinusurilor paranazale 

şi asociată cu alte simptome şi/sau semne clinice ale 

acelei afecțiuni. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, prin endoscopie nazală şi/sau 

imagistice de infecție curentă sau în antecedente sau 

alt proces inflamator în interiorul sinusurilor 

paranazale 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre  următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul rinosinuzitei cronice 

2. cefalee care se exacerbează şi se diminuează 

în paralele cu gradul de congestie nazală, drenaj 

şi alte simptome de rinosinuzită cronică 

3.cefaleea este exacerbată de presiune aplicată 

la nivelul sinusurilor paranazale 

4. în caz de rinosinuzită unilaterală, cefaleea 

este localizată şi ipsilateral acesteia 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: A fost o controversă dacă patologia 

sinuzală cronică poate sau nu să producă cefalee 

persistentă. Studiile recente par să susțină această 

cauzalitate. Totuși, modificările patologice 

observate la imagistică sau la endoscopie corelate 

cu descrierea durerii pacientului nu sunt ele singure 

suficiente pentru a asigura diagnosticul de 11.5.2 

Cefalee atribuită rinosinuzitei cronice sau 

recurente. 

 

11.6 Cefaleea atribuită afecțiunilor dinților  

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune care 

implică dinții. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice şi/sau imagistice a unei afecțiuni 

a dinților şi/sau maxilarelor, cunoscută a fi cauză de 

cefalee 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

afecțiunii sau cu apariția leziunii 

2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele: 

a) cefaleea s-a agravat semnificativ în paralel cu 

agravarea sau progresiunea afecțiunii sau 

leziunii 

b) cefaleea s-a ameliorat semnificativ sau s-a 

remis în paralel cu ameliorarea sau remisiunea 

afecțiunii sau leziunii 

3. cefaleea este exacerbată de presiune aplicată la 

nivelul leziunii 

4. în caz de afecțiune unilaterală, cefaleea este 

localizată ipsilateral acesteia 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Afecțiunile dinților de obicei 

determină durere dentară şi/sau durere facială, dar 

pot determina durere referită la nivelul capului.  

Cele mai frecvente cauze de 11.6 Cefaleea atribuită 

afecțiunilor dinților sunt infecțiile şi abcesele 

endodontice sau periodontale, sau iritația traumatică 

cum ar fi periodontita sau pericoronita din jurul 

unei măsele de minte inferioare parțial eruptă 

 

11.7 Cefaleea atribuită afecțiunii articulației 

temporo-mandibulare (TMD) 

 

Descriere: Cefalee cauzată de o afecțiune care 

implică structurile din regiunea temporo-

mandibulară. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee1 care îndeplineşte criteriul C 
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B. Dovezi clinice ale unui proces patologic dureros 

care afectează articulația (iile) temporo-

mandibulară (TMJ), mușchii masticatori şi/sau 

structurile asociate pe una sau pe ambele părți 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu 

debutul afecțiunii temporo-mandibulare sau a dus la 

descoperirea acesteia 

2. cefaleea este agravată de mișcarea 

mandibulei, de funcția mandibulei (de ex mestecat) 

şi/sau de para funcția mandibulei ( de ex. bruxism) 

3. cefaleea este provocată şi de examinarea fizică 

prin palparea mușchiului temporal şi/sau mișcări 

pasive ale mandibulei. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Note: 

1. De obicei localizată temporal, de o parte sau de 

ambele. 

2. Există o anume suprapunere între 11.7 Cefaleea 

atribuită afecțiunii articulației temporo-

mandibulare (TMD) şi 2. Cefaleea de tip tensional. 

Atunci când diagnosticul de TMD este incert, 

cefaleea trebuie codificată ca şi 2. Cefaleea de tip 

tensional sau una dintre formele şi subformele 

acesteia (probabil cu sensibilitate musculară 

pericraniană) 

 

Comentariu: 11.7 Cefaleea atribuită afecțiunii 

articulației temporo-mandibulare (TMD) este de 

obicei mai proeminentă în regiunile temporale, în 

ariile periauriculare ale feței şi/sau la nivelul 

mușchilor maseteri. Poate fi unilaterală, dar e mai 

probabil să fie bilaterală atunci când patologia 

subiacentă implică ambele regiuni temporo-

mandibulare.  

Factorii generatori ai durerii sunt deplasarea 

discului, osteoartrita articulației, afecțiuni 

degenerative şi/sau hipermobilitatea articulației şi 

durerea miofascială regională.  

Diagnosticul de TMD poate fi dificil, cu unele 

controverse în ceea ce privește importanța relativă a 

dovezilor clinice şi radiografice. Este recomandată 

folosirea criteriilor de diagnostic elaborate de 

„International RDC/TMD Consortium Network and 

Orofacial Pain Special Interest Group”. 

 

11.8 Cefalee sau algie facială atribuită 

inflamației ligamentului stilohioidean 

 

Termen folosit anterior: sindromul Eagle 

 

Descriere: Cefalee unilaterală, cu durere a gâtului, 

faringelui şi/sau algie facială, cauzată de inflamația 

ligamentului stilohioidean şi provocată sau 

exacerbată de obicei de întoarcerea capului. 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice algie a capului, gâtului şi/sau facială care 

îndeplineşte criteriul C1 

B. Dovezi radiologice de calcificare sau elongare a 

ligamentului stilohioidean 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. durerea este provocată sau exacerbată de 

palparea digitală a ligamentului stilohioidean 

2. durerea este provocată sau exacerbată de 

întoarcerea capului 

3. durerea este semnificativ ameliorată de 

injectarea de agent anestezic local la nivelul 

ligamentului stilohioidean sau prin 

stiloidectomie 

4.durerea este ipsilaterală ligamentului 

stilohioidean inflamat 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 11.8 Cefaleea sau algia facială atribuită 

inflamației ligamentului stilohioidean este în 

general percepută la nivelul orofaringelui, gâtului 

şi/sau feței, dar unii pacienți prezintă o cefalee mai 

difuză. 

 

11.9 Cefaleea atribuită altor patologii ale 

craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor 

structuri faciale sau cervicale 

 

Descriere: Cefalee şi/sau algie facială determinată 

de o afecțiune a craniului, gâtului, ochilor, 

urechilor, nasului, sinusurilor, dinților, cavităţii 

bucale sau altor structuri faciale sau cervicale care 

nu a fost descrisă mai sus.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee şi/sau algie facială care 

îndeplineşte criteriul C 

B. Diagnosticarea unei afecțiuni a craniului, gâtului, 

ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, dinților, 

cavităţii bucale sau altor structuri faciale sau 

cervicale care nu a fost descrisă mai sus, dar care 

este cunoscută ca putând să determine cefalee 

C. Evidențierea cauzalității demonstrată prin cel 

puțin două dintre următoarele: 

1. cefaleea şi/sau algia facială a apărut în relație 

temporală cu debutul afecțiunii sau apariția leziunii 

2. oricare dintre cele de mai jos sau ambele: 

a) cefaleea şi/sau algia facială s-a agravat 

semnificativ în paralel cu progresiunea 

afecțiunii sau leziunii 

b) cefaleea şi/sau algia facială s-a ameliorat 

semnificativ sau s-a remis în paralel cu 

ameliorarea sau remisiunea afecțiunii sau 

leziunii 

3. cefaleea şi/sau algia facială este exacerbată de 

presiune la nivelul leziunii 

4. cefaleea şi/sau algia facială este localizată în 

concordanță cu partea leziunii. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 
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12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice 

 

12.1 Cefalee atribuită tulburărilor de somatizare 

12. 2 Cefalee atribuită tulburărilor psihotice 

 

Codificate în altă parte: Cefalee atribuită folosiri 

unei substanțe (de exemplu dependență), cefalee 

atribuită sevrajului la o substanță, cefalee atribuită 

intoxicației acute şi cefalee atribuită abuzului 

medicamentos sunt codificate la 8. Cefaleea 

atribuită utilizării unei substanțe sau sevrajului la 

aceasta. 

Comentariu general 

 

Cefalee primara sau secundară sau ambele? 

Cefaleea este o afecțiune frecventă, la fel sunt şi 

tulburările psihiatrice. De aceea, este de așteptat să 

existe în mod frecvent coexistența aleatorie a 

acestora. Cu toate acestea, o relație cauzală poate 

exista între o cefalee nou apărută sau o agravare 

semnificativă a unei cefalee şi o afecțiune 

psihiatrică. Regulile generale de atribuire a cefaleei 

unei alte afecțiuni se aplică la 12. Cefalee atribuită 

afecțiunilor psihiatrice cu unele adaptări.1. Când un 

nou tip de cefalee apare pentru prima dată în relație 

temporală strânsă cu o afecțiune psihiatrică, şi 

cauzalitatea este confirmată, cefaleea trebuie 

codificată ca atribuită acelei afecțiuni. Aceasta 

rămâne un adevăr atunci când noua cefalee are 

caracteristicile oricărei cefalee primare clasificată în 

partea întâi a CITC 

2. Atunci când o cefalee primară pre-existentă cu 

caracteristicile de cefalee primară devine cronică 

sau se agravează semnificativ (de obicei însemnând 

creșterea de 2-3 ori a frecvenței şi/sau a severității) 

în strânsă relație temporală cu o afecțiune 

psihiatrică, şi cauzalitatea este confirmată, atât 

diagnosticul de cefalee iniţială primară, cât şi cel de 

12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice (sau 

una dintre subformele acesteia) trebuiesc susținute, 

pe baza unor dovezi solide că acea afecțiune poate 

cauza cefalee.   

3. Când o relație de cauzalitate nu poate fi 

confirmată, cefaleea primară existentă şi afecțiune 

psihiatrică trebuiesc diagnosticate separat. 

 

Cefaleea cronică atribuită şi care persistă după 

remisiunea unei afecțiuni psihiatrice nu a fost încă 

descrisă. 

 

Introducere 

Există rare dovezi care să susțină cauzele psihiatrice 

ale cefaleei. Astfel, categoriile diagnostice din 

această secțiune a clasificării sunt limitate la acele 

câteva cazuri în care cefaleea apare în contextul şi 

ca o consecinţă directă a unei condiții psihiatrice 

cunoscuta a fi manifestată simptomatic prin cefalee. 

 Criteriile de diagnostic trebuie să fie 

suficient de restrictive pentru a nu include cazuri 

fals pozitive, dar trebuie stabilit un prag suficient de 

scăzut pentru a admite majoritatea pacienților 

afectați. În marea majoritate a cazurilor de 12. 

Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice, 

diagnosticul se bazează mai degrabă pe evaluarea 

personală a istoricului cazului şi a examinării fizice, 

decât pe biomarkeri diagnostici obiectivi. 

 Afecțiunile cefalalgice pot, desigur să 

apară în asociere cu afecțiunile psihiatrice, fără nici 

o legătură de cauzalitate. Afecțiunile cefalalgice pot 

apărea prin coincidență cu un număr de afecțiuni 

psihiatrice, incluzând tulburările depresive 

(tulburări depresive majore ca un singur episod sau 

episoade recurente; tulburare depresivă persistentă), 

tulburarea de anxietate (tulburarea de anxietate de 

separație, tulburare de panică, tulburarea de 

anxietate socială şi tulburarea de anxietate 

generalizată) şi tulburările legate de traumă şi legate 

de stres (tulburarea reactivă de atașament, 

tulburarea acută de stres, tulburarea de stres post-

traumatic, tulburări de adaptare). In astfel de cazuri, 

când nu există o dovadă a cauzalității, trebuie 

diagnosticate ambele entități – cefaleea primară şi 

un diagnostic psihiatric separat. 

Cu toate cestea, datele epidemiologice 

arată că cefaleea şi afecțiunile psihiatrice apar 

împreună cu o frecvență mai mare decât ne-am 

putea aștepta la o asociere aleatoare. Factorii 

subiacenți comuni pot determina sau predispune la 

ambele tipuri de afecțiuni; alternativ, sau de 

asemenea, factorii intricați pot determina o 

comorbiditate supraestimată (de ex. pacienţii care 

au un diagnostic au probabilitatea mai mare de a 

mai primi un diagnostic al unei alte afecțiuni, pur şi 

simplu pentru că primesc mai multă atenție 

medicală. Asocierile cauzale autentice sunt de 

asemenea posibile, cu cefalee care determină o 

afecțiune psihiatrică, cu o afecțiune psihiatrică care 

determină cefalee, sau o influență reciprocă 

(bidirecțională) între cefalee şi afecțiunea 

psihiatrică. 

În acest context, deși s-a sugerat că 

cefaleea care apare exclusiv în asociație cu unele 

afecțiuni psihiatrice frecvente cum ar fi tulburările 

depresive, tulburările de anxietate şi tulburările 

legate de traumă şi stres şi poate fi atribuită acestor 

afecțiuni, datorită incertitudinilor legate de relația 

de cauzalitate şi relativa lipsă de dovezi în acest 

context, criteriile pentru cefalee atribuite acestor 

afecțiuni psihiatrice au fost incluse numai în 

Apendix. Este necesară o clarificare suplimentară a 

mecanismelor subiacente ale acestei asocieri 

cauzale pentru a trage concluzii viguroase.  

Dovezile sugerează că prezența 

afecțiunilor psihiatrice comorbide tinde să agraveze 

evoluția 1. Migrenei şi/sau 2. Cefaleei de tip 

tensional prin creșterea frecvenței şi severității 

cefaleei şi/sau prin devenirea acesteia mai puțin 

responsivă la tratament. Astfel, identificarea şi 

tratamentul oricărei comorbidităţi psihiatrice este 

importantă pentru managementul adecvat al acestor 
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tipuri de cefalee. La copii şi adolescenți, tulburările 

cefalalgice primare (migrenă, cefalee de tip 

tensional episodică şi în special cefalee de tip 

tensional cronică) sunt frecvent comorbide cu 

afecțiuni psihiatrice. Tulburările de somn, 

afecțiunile de stres post-traumatic (PTSD)c, 

tulburarea de anxietate socială (fobia de școală), 

tulburarea de deficit de atenție şi hiperactivitate 

(ADHD), tulburarea de comportament, tulburarea 

de învățare, enurezis (micțiuni involuntare), 

encopresis (defecație involuntară) şi boala ticurilor 

trebuie privite cu atenție şi tratate atunci când sunt 

identificate, având în vedere povara lor negativă în 

ceea ce privește dizabilitatea şi prognosticul 

cefaleei pediatrice. 

Pentru a constata că o cefalee trebuie 

atribuită unei afecțiuni psihiatrice, este necesar să 

se determine dacă este sau nu prezentă o afecțiune 

psihiatrică concomitentă. Este recomandat să se 

întrebe despre simptomele psihiatrice comorbide 

cum ar fi tulburarea depresivă şi de anxietate la toți 

pacienţii cu cefalee. Atunci când o afecțiune 

psihiatrică este suspicionată a fi o posibilă cauză a 

cefaleei, atunci este recomandată o evaluare de 

către un psihiatru sau un psiholog cu experiență. 

 

12.1 Cefalee atribuită tulburărilor de somatizare1 

 

Descriere: Cefalee care apare ca o parte a 

simptomatologiei de prezentare a tulburării de 

somatizare. 

 

Criterii de diagnostic: 

 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o tulburare de somatizare1 

caracterizată prin ambele de mai jos: 

1.un istoric de multiple simptome fizice cu 

debut înainte de vârsta de 30 ani, care fie nu au fost 

explicate pe deplin printr-o condiție medicală 

cunoscută sau, când sunt legate de o condiție 

medicală acestea sunt în exces față de ceea ce se 

așteaptă pe baza istoricului, examinării fizice sau a 

probelor de laborator 

2.în timpul evoluției afecțiunii toate cele 

de mai jos: 

a) cel puțin patru simptome dureroase din 

patru locuri diferite sau în timpul unor funcții 

diferite (de exemplu de la nivelul capului, pieptului, 

spatelui, abdomenului, articulațiilor, extremităților 

şi/sau rectului, şi/sau în timpul menstruației, 

activității sexuale şi/sau urinării) 

b) cel puțin două simptome 

gastrointestinale altele decât durerea (de exemplu 

greața, balonarea, voma în afara unei sarcini, 

diareea şi/sau intoleranța la mai multe alimente 

diferite) 

c) cel puțin un simptom sexual altul decât 

durerea (de exemplu indiferența sexuală, disfuncția 

erectilă sau ejaculatorie, neregularitatea menstrelor, 

sângerarea menstruală excesivă şi/sau voma de-a 

lungul sarcinii) 

d) cel puțin un simptom pseudo neurologic 

nelimitat la durere (de exemplu simptome 

conversive cum ar fi alterarea coordonării sau 

echilibrului, paralizie sau deficit motor localizat, 

dificultate de înghițire sau senzație de „nod în gât”, 

afonie, retenție urinară, halucinații, pierdere a 

senzației tactile sau dureroase, vedere dublă, 

cecitate, surditate, convulsii, simptome disociative 

cum ar fi amnezia şi/sau pierderea conștiinței alta 

decât leșinul) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin cel puțin 

una dintre următoarele: 

1. cefaleea a evoluat sau s-a agravat 

semnificativ în intensitate în paralel cu dezvoltarea 

altor simptome somatice atribuite tulburării de 

somatizare 

2. cefaleea este constantă sau remitentă în 

paralel în timp cu fluctuațiile altor simptome 

somatice atribuite tulburării de somatizare 

3. cefaleea s-a remis în paralel cu 

remisiunea altor simptome somatice atribuite 

afecțiunii de somatizare 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: Trebuie remarcat faptul că tulburarea de 

somatizare per se nu este inclusă în cea de a 5-a 

ediție a „Statistical Manual of Mental Disorders” 

(DSM), ultima revizie a Societăţii Americane de 

Psihiatrie publicată în 2013; a fost înlocuită cu 

categoria Tulburare a Simptomelor Somatice, 

caracterizată prin unul sau mai multe simptome 

somatice asociate cu gânduri disproporționate şi 

persistente asupra seriozității simptomelor, nivel 

înalt persistent de anxietate despre sănătate sau 

simptome şi/sau timp şi energie excesive dedicate 

acestor simptome sau probleme de sănătate. Dată 

fiind enorma heterogenitate a acestei categorii (de 

exemplu include atât subiecți cu cefalee care au 

griji disproporționate despre seriozitatea cefaleei, 

cât şi cazuri clasice de tulburare de somatizare cu 

un model de-a lungul întregii vieți de multiple 

simptome somatice incluzând cefaleea), s-a decis ca 

să se considere atribuită numai cefaleea care face 

parte dintr-un model mai larg de multiple acuze 

somatice. Astfel, CITC-3 continuă să se refere la 

definiția DSM-IV a tulburării de somatizare.  

 

Comentarii: Tulburarea de somatizare este 

caracterizată printr-o combinație de multiple 

simptome supărătoare şi un răspuns excesiv sau 

maladaptativ la aceste simptome sau griji pentru 

sănătate asociate. Simptomele includ probleme 

gastrice şi/sau intestinale sau alte disfuncții, durere 

de spate, durere în brațe, picioare sau articulații, 

cefalee, durere în piept şi/sau dispnee, amețeală, 

senzația de oboseală şi/sau de energie redusă, şi 

tulburări de somn. Suferința pacientului este reală, 

chiar dacă este explicată sau nu din punct de vedere 
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medical. Pacienţii în mod tipic resimt o suferință şi 

un înalt grad de alterare funcțională. Simptomele 

pot sau nu să acompanieze o afecțiune medicală 

generală diagnosticată sau o afecțiune psihiatrică. 

Poate fi un nivel mare de utilizare a îngrijirilor 

medicale, care rareori ameliorează îngrijorarea 

pacientului. Din punct de vedere al clinicianului, 

mulți dintre acești pacienți par neresponsivi la 

terapii, şi noi intervenții sau terapii pot numai să 

exacerbeze simptomele de prezentare sau să ducă la 

noi efecte secundare şi complicații. Unii pacienți 

simt că evaluarea lor medicală şi tratamentul sunt 

neadecvate. 

 

12.2 Cefalee atribuită tulburărilor psihotice 

 

Descriere: Cefalee ca o manifestare a delirului al 

cărui conținut implică un mecanism despre care 

pacientul crede că explică cefaleea (de exemplu 

cefaleea este rezultatul unui dispozitiv implantat în 

cap de către extratereștri). 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Prezența delirului al cărui conținut implică 

mecanismul care ar explica cefaleea1  

C. Dovada cauzalității demonstrată prin oricare una 

sau ambele dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a dezvoltat cu sau după debutul 

delirului sau a dus la descoperirea acestuia 

2. cefaleea s-a remis după remisiune delirului 

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3. 

 

Note: 

1. De exemplu pacientul crede că i s-a implantat un 

dispozitiv în cap, care cauzează cefalee sau că are o 

tumoră cerebrală care determină cefalee, în ciuda 

dovezilor irefutabile asupra contrariului. 

2. Atunci când pacientul prezintă pentru prima data 

o cefalee (de exemplu una dintre cefaleele primare 

clasificate în Partea Întâi a CITC-3) şi apoi dezvoltă 

o explicație delirantă pentru cefalee, cum ar fi că 

este rezultatul unei tumori cerebrale în ciuda lipsei 

dovezilor medicale care să susțină aceasta, cefalee 

poate să nu fie atribuită afecțiunii psihotice, în 

schimb cefaleea trebuie codificată ca o cefalee 

primară şi pacientul să primească în plus 

diagnosticul psihiatric de tulburare delirantă de tip 

somatic 

 

Comentarii: Delirul are gânduri false fixe, bazate 

pe deducții incorecte despre realitate, care sunt 

susținute ferm în ciuda dovezilor evidente ale 

contrariului. Pot implica o gândire falsă că există o 

problemă medicală serioasă (de exemplu tumoră 

cerebrală sau anevrism) care determină cefalee, în 

ciuda repetatelor dovezi şi a reasigurărilor adecvate 

pertinente că această situație medicală nu este 

prezentă. Conținutul delirului poate fi mai bizar, 

cum ar fi ideea unui transmițător implantat 

chirurgical în capul unui subiect şi care determină 

cefalee. 

 
Bibliografie  

Allet JL and Allet RE. Somatoform disorders in neurological 

practice. Curr Opin Psychiatry 2006; 19: 413–420. 

Borkum JM. Chronic headaches and the neurobiology of 
somatization. Curr Pain Headache Rep 2010; 14: 55–61. 

Canestri P, Galli F, Guidetti V, et al. Chronic daily headache in 

children and adolescents: a two years follow-up. 
Cephalalgia 2001; 21: 288. 

Curioso EP, Young WB, Shecter AL, et al. Psychiatric 
comorbidity predicts outcome in chronic daily headache 

patients. Neurology 1999; 52 (Suppl 2): A471. 

Gambini O, Islam L, Demartini B, et al. Psychiatric issues in 
patients with headaches. Neurol Sci 2010; 

31(Suppl 1): S111–S113. 

Guidetti V, Galli F, Fabrizi P, et al. Headache and psychiatric 
comorbidity: clinical aspects and outcome in an 8-year 

follow-up study. Cephalalgia 1998; 18: 455–462. 

Hung CI, Liu CY, Cheng YT, et al. Migraine: a missing link 
between somatic symptoms and major depressive disorder. J 

Affect Disord 2009; 117: 108–115. 

Lake A. Behavioral and nonpharmacologic treatments of 
headache. Med Clin North Am 2001; 85: 1055– 1075. 

Lake AE 3rd, Rains JC, Penzien DB, et al. Headache and 

psychiatric comorbidity: historical context, research 
relevance, and clinical implications. Headache 2005; 45: 

493–506. 

Maizels M and Burchette R. Somatic symptoms in headache 
patients: the influence of headache diagnosis, frequency, and 

comorbidity. Headache 2004; 44: 983–993. 

Marazzitti D, Toni C, Pedri S, et al. Prevalence of headache 
syndromes in panic disorder. Int Clin Psychopharmacol 

1999; 14: 247–251. 

Mitsikostas DD and Thomas AM. Comorbidity of headache and 
depressive disorders. Cephalalgia 1999; 19: 211–217. 

Nicholson RA. Chronic headache: the role of the psychologist. 

Curr Pain Headache Rep 2010; 14: 47–54. 
Pakalnis A, Greenberg G, Drake ME, et al. Pediatric migraine 

prophylaxis with divalproex. J Child Neurol 2001; 16: 731–

734. 
Radat F. [Psychopathology and headache]. Rev Neurol (Paris) 

2000; 156(Suppl 4): 4S62–67. 

Radat F and Swendsen J. Psychiatric comorbidity in  migraine: a 
review. Cephalalgia 2005; 25: 165–178. 

Radat F, Milowska D and Valade D. Headaches secondary 

to psychiatric disorders (HSPD): a retrospective study of 87 
patients. Headache 2011; 51: 789–795. 

Radat F, Sakh D, Lutz G, et al. Psychiatric comorbidity is related 

to headache induced by chronic substance use in 
migraineurs. Headache 1999; 39: 477–480. 

Smitherman TA and Baskin SM. Headache secondary to 

psychiatric disorders. Curr Pain Headache Rep 2008; 12: 
305–310. 

Voigt K, Nagel A, Meyer B, et al. Towards positive diagnostic 

criteria: a systematic review of somatoform disorder 
diagnoses and suggestions for future classification. J 

Psychosom Res 2010; 68: 403–414. 

Yutzy S. Somatoform disorders. In: Tasman A, Kay J and 
Lieberman JA (eds) Psychiatry, 2nd edition. Chichester: John 

Wiley and Sons, 2003, pp.1419–1420. 



Clasificarea Internațională a Tulburărilor Cefalagice, ediția III, 2018 

136 

 

Partea a treia 

 

Neuropatii craniene dureroase, alte dureri 

faciale şi alte cefalee 

 

13. Neuropatii craniene dureroase, şi alte dureri 

faciale 

14. Alte afecțiuni cefalalgice 
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13. Neuropatii craniene dureroase şi alte durerii 

faciale 

 

13.1 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului trigemen 

13.1.1 Nevralgia trigeminală 

13.1.1.1 Nevralgia trigeminală clasică 

13.1.1.1.1 Nevralgia trigeminală clasică pur 

paroxismală 

13.1.1.1.2 Nevralgia trigeminală clasică cu 

durere continuă concomitentă 

13.1.1.2 Neuropatia trigeminală secundară 

13.1.1.2.1 Nevralgia trigeminală atribuită 

sclerozei multiple 

13.1.1.2.2 Nevralgia trigeminală atribuită unei 

leziuni ocupatoare de spațiu 

13.1.1.2.3 Nevralgia trigeminală atribuită unei 

alte cauze 

13.1.1.3 Nevralgia trigeminală idiopatică 

13.1.1.3.1 Nevralgia trigeminală idiopatică pur 

paroxismală 

13.1.1.3.2 Nevralgia trigeminală idiopatică cu 

durere continuă concomitentă 

13.1.2. Neuropatia trigeminală dureroasă 

13.1.2.1 Neuropatia trigeminală dureroasă 

atribuită infecţiei cu herpes Zoster 

13.1.2.2 Nevralgia trigeminală post-herpetică 

13.1.2.3 Neuropatia trigeminală dureroasă post-

traumatică 

13.1.2.4 Neuropatia trigeminală dureroasă 

atribuită altor afecțiuni 

13.1.2.5 Neuropatia trigeminală dureroasă 

idiopatică 

13.2 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului glosofaringian 

13.2.1.Nevralgia glosofaringiană 

13.2.1.1 Nevralgia glosofaringiană clasică 

13.2.1.2 Nevralgia glosofaringiană secundară 

13.2.1.3. Nevralgia glosofaringiană idiopatică 

13.2.2 Neuropatia glosofaringiană dureroasă  

13.2.2.1 Neuropatia glosofaringiană dureroasă 

atribuită unei cauze cunoscute 

13.2.2.2 Neuropatia glosofaringiană dureroasă 

idiopatică 

13.3. Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului intermediar 

13.3.1. Nevralgia nervului intermediar 

13.3.1.1 Nevralgia nevului intermediar clasică 

13.3.1.2 Nevralgia nevului intermediar 

secundară 

13.3.1.3 Nevralgia nervului intermediar 

idiopatică 

13.3.2 Neuropatia dureroasă a nervului intermediar 

13.3.2.1 Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar atribuită infecţiei cu herpes Zoster 

13.3.2.2 Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar post-herpetică 

13.3.2.3 Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar atribuită altor afecțiuni 

13.3.2.4 Neuropatia dureroasă idiopatică a 

nervului intermediar 

13.4 Nevralgia occipitală 

13.5 Sindromul gât-limbă 

13.6 Nevrita optică dureroasă 

13.7 Cefalee atribuită paraliziei ischemice a 

nervilor oculomotori 

13.8 Sindromul Tolosa-Hunt 

13.9 Sindromul oculosimpatic paratrigeminal 

(Raeder) 

13.10 Neuropatia oftalmoplegică recurentă 

dureroasă 

13.11 Sindromul “gurii arzânde” (BMS) 

13.12 Algie facială persistentă idiopatică (PIFP) 

13.13. Durere neuropatică central 

13.13.1 Durere neuropatică centrală atribuită 

sclerozei multiple (SM) 

13.13.2 Durere neuropatică centrală după 

accident vascular cerebral (AVC) (CPSP) 

 

Introducere 

Acest capitol stabilește sistemul de clasificare a 

leziunilor dureroase ale nervilor cranieni şi ale altor 

dureri faciale pe baza consensului între 

„International Headache Society” (IHS) şi 

„International Association for the Study of Pain” 

(IASP). 

Nozologia existentă a durerilor de la nivelul 

nervilor cranieni nu surprinde diferențele subtile 

dintre diferitele condiții. Totuși, decât să 

abandonăm termeni de diagnostic stabiliți de mult 

timp, această clasificare îi reține, aducând definiții 

detaliate pentru diagnosticul diferențial şi pentru 

tipurile, subtipurile şi subformele acestora. 

Fibrele aferente ale nervilor trigemen, 

intermediar, glosofaringian şi vag în plus fată de 

rădăcinile cervicale superioare via nervii occipitali, 

transmit input-urile nociceptive căilor centrale ale 

durerii din trunchiul cerebral şi de la nivelul ariilor 

cerebrale care procesează nocicepţia şi durerea de la 

nivelul capului şi gâtului. Creierul percepe durea în 

zona inervată. 

Durerea se poate manifesta prin mai multe forme 

distincte care se presupune că reflectă diferențele 

între fiziopatologiile neurale, chiar dacă detaliile nu 

sunt bine cunoscute. Ceea ce se știe este că durerile 

faciale neuropatice pot fi clasificate pe baza 

caracteristicilor lor clinice distincte şi a etiologiei. 

În centrul acestui concept este determinarea clinică 

iniţială a marelui grup diagnostic în care durerea 

pacientului se încadrează cel mai bine, urmată de 

investigaţiile etiologice pentru tipul şi subtipul de 

diagnostic şi pentru luarea deciziei terapeutice. 

Există mai multe axe de clasificare. 

a) Sindromologic: nevralgia sau neuropatia 

De exemplu, diferența dintre nevralgia 

trigeminală şi neuropatia trigeminală trebuie privită 

ca un mod pragmatic de a diferenția cele două 

condiții la care prezentările clinice şi demersurile 

terapeutice diferă, în timp ce cele două entități nu 
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pot fi clasificate pe baza patologiei cunoscute sau a 

fiziopatologiei. La fel se aplică şi la durerile 

determinate de nervii glosofaringian şi intermediar.  

b) Localizare: central sau periferic 

O leziune sau o activare nedorită a acestor 

nervi (durere periferică neuropatică) sau a căilor lor 

centrale ale durerii ((durere centrală neuropatică) 

determină durere neuropatică la nivelul feței.  

c) Etiologică: clasică, idiopatică sau 

secundară.  

Cauza durerii neuropatice poate fi clară, cum ar 

fi o infecție cu virusul varicello-zosterian sau o 

anomalie structurală (de ex. placă de scleroză 

multiplă) demonstrată prin imagistică: o astfel de 

durere este denumită secundară şi atribuită cauzei. 

În alte cazuri nu există o cauză aparentă (termenul 

folosit este cel de idiopatic).  

Pentru nevralgiile trigeminală, 

glosofaringiană şi intermediară, termenul de clasică 

este rezervat cazurilor în care imagistica sau 

chirurgia a demonstrat compresiunea vasculară a 

nervului respectiv. Strict vorbind, nevralgiile 

clasice sunt secundare (compresiei neurovasculare), 

dar este benefic să le separăm de alte cauze pe baza 

unor mai ample opțiuni terapeutice şi a potențialelor 

diferite fiziopatologii ale nervilor.  

 

13.1 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului trigemen 

 

13.1.1 Nevralgia trigeminală 

 

Descriere: O afecțiune caracterizată prin durere 

unilaterală recurentă de scurtă durată, cu caracter de 

șoc electric, cu debut şi sfârșit brusc, limitată în 

teritoriul de distribuție al unei sau mai multor 

diviziuni ale nervului trigemen şi precipitate de 

stimuli banali (inofensivi). Poate apărea fără o 

cauză aparentă sau poate fi rezultatul unei alte 

afecțiuni. În plus, concomitent poate fi şi o durere 

continuă de intensitate moderată în teritoriul de 

distribuție al diviziunii nervoase afectate. 

 

Termeni folosiți anterior: Tic dureros, nevralgia 

trigeminală primară.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

în teritoriul de distribuție al uneia sau mai multor 

diviziuni ale nervului trigemen, fără iradiere1 

dincolo de teritoriul de distribuție al trigemenului şi 

care îndeplineşte criteriile B şi C. 

B. Durerea are toate dintre următoarele 

caracteristici: 

1. durata de la o fracțiune de secundă la 2 minute2 

2. intensitate severă3 

3. calitate de șoc electric, de împușcătură, de 

înjunghiere sau ascuțită 

C. Precipitată de stimuli banali (inofensivi) în 

teritoriul de distribuție al nervului trigemen afectat4 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Note: 

1. La câțiva pacienți poate iradia în altă diviziune, 

dar rămâne în cadrul acelorași dermatoame 

trigeminale.  

2. Durata se poate modifica în timp, cu paroxisme 

care devin mai prelungite. O minoritate dintre 

pacienți raportează atacuri care durează 

predominant pentru > 2 minute. 

3. Durerea poate deveni mai severă în timp. 

4. Unele atacuri pot fi, sau pot apărea, spontan, dar 

trebuie să fie un istoric sau o observație a durerii 

provocate de stimuli banali pentru a îndeplini acest 

criteriu. Ideal, clinicianul examinator trebuie să 

încerce să confirme istoricul prin replicarea 

fenomenului precipitant. Totuși, acesta nu este 

totdeauna posibilă datorită refuzului pacientului, 

localizării anatomice neobișnuite a „triggger”-ului 

şi/sau altor factori. 

 

Comentarii: Diagnosticul de 13.1.1 Nevralgia 

trigeminală trebuie stabilit clinic. Investigaţiile sunt 

destinate să identifice cauza probabilă. 

În afară de fenomenul “trigger”, cei mai 

mulți pacienți cu 13.1.1 Nevralgia trigeminală nu 

prezintă tulburări senzitive în teritoriul de 

distribuție al nervului trigemen dacă nu sunt 

aplicate metode avansate (de ex. testarea senzorială 

cantitativă). Totuși, la unele examinări clinice pot 

apărea deficite senzitive, ceea ce trebuie să indice 

efectuarea promptă a investigațiilor neuroimagistice 

pentru a explora posibile cauze. Atunci este posibil 

diagnosticul subformelor precum 13.1.1.1. 

Nevralgia trigeminală clasică, 13.1.1.2 Nevralgia 

trigeminală secundară sau 13.1.1.3 Nevralgia 

trigeminală idiopatică. 

Atunci când e foarte severă, durerea 

frecvent determină contracții ale musculaturii feței 

de aceeași parte (tic dureros). 

Pot fi prezente semne vegetative ușoare 

precum lacrimaţie şi/sau roșeața ochiului ipsilateral. 

După paroxismele dureroase este de obicei 

o perioadă refractară în care durerea nu poate fi 

precipitată.  

 

13.1.1.1 Nevralgia trigeminală clasică 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală care apare fără o 

cauză aparentă cu excepția compresiunii 

neurovasculare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia 

trigeminală 

B. Demonstrarea prin IRM sau în timpul chirurgiei 

a compresiunii neurovasculare (nu doar contactul 

simplu), dar cu modificări morfologice1 ale 

rădăcinii trigeminale. 
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Notă: 1. Tipic atrofie sau deplasare. 

 

Comentarii: Atrofia nervului şi/sau deplasarea 

datorate compresiunii neurovasculare sunt 

independent asociate cu semne şi simptome de 

13.1.1 Nevralgia trigeminală. Atunci când aceste 

modificări anatomice sunt prezente, entitate este 

diagnosticată ca 13.1.1.1 Nevralgie trigeminală 

clasică. 

Cel mai comun loc de compresie neurovasculară 

este în zona de intrare a rădăcinii, cu compresia 

determinate de către o arteră în mod clar legată de 

simptome, mai degrabă decât cea dată de o venă. 

Sunt disponibile tehnicile IRM de măsurare a 

volumului şi a ariei de secțiunii. Modificările 

atrofice include demielinizarea, pierderea 

neuronală, modificări ale microvascularizaţiei şi 

alte modificări morfologice. În timp ce mecanismul 

exact prin care modificările atrofice pot contribui la 

generarea durerii, ele prognozează un rezultat bun 

al decompresiei microvasculare. 

Mulți pacienți cu 13.1.1.1. Nevralgia trigeminală 

clasică au un debut memorabil al durerii.  

13.1.1.1. Nevralgia trigeminală clasică de obicei 

apare la nivelul diviziunii a 2-a şi a 3-a. Durerea 

rareori apare bilateral (secvențial mai degrabă decât 

concomitent). 

13.1.1.1. Nevralgia trigeminală clasică poate fi 

precedată de o perioadă de durere continua atipică 

denumită în literatura nevralgia pre-trigeminală. 

Între paroxisme, cei mai mulți pacienți sunt 

asimptomatici. În subforma 13.1.1.1.2 Nevralgia 

trigeminală clasică cu durere continua 

concomitentă există un fond dureros prelungit în 

aria afectată.  

 

13.1.1.1.1 Nevralgia trigeminală clasică, pur 

paroxistică 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală clasică fără durere 

facială persistentă de fond. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri (paroxisme) recurente de durere facială 

unilaterală îndeplinind criteriile pentru 13.1.1.1 

Nevralgia trigeminală clasică 

B. Fără durere între atacuri în zona de distribuție 

trigeminală afectată 

 

Comentariu: 13.1.1.1. Nevralgia trigeminală 

clasică, pur paroxistică este de obicei responsivă, 

cel puțin inițial, la farmacoterapie (în special 

carbamazepină sau oxcarbazepină). 

 

13.1.1.2 Nevralgia trigeminală clasică cu durere 

facială persistenta concomitentă 

  

Termeni folosiți anterior: Nevralgie trigeminală 

atipică, nevralgie trigeminală tip 2.  

 

Descriere: Nevralgie trigeminală cu durere facială 

persistentă de fond. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de durere facială unilaterală 

îndeplinind criteriile pentru 13.1.1.1 Nevralgia 

trigeminală clasică 

B. Durere continuă sau aproape continuă intre 

atacuri în teritoriul de distribuție trigeminal afectat 

 

Comentarii: Sensibilizarea centrală sau periferică 

poate explica durerea continuă. 

 

13.1.1.2 Neuropatia trigeminală secundară 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală cauzată de o 

afecțiune subiacentă. Examinarea clinică 

demonstrează modificări senzitive la o proporție 

semnificativă de pacienți. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de durere facială unilaterală 

îndeplinind criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia 

trigeminală, fie pur paroxistică sau asociată cu 

durere concomitentă continuă sau aproape continuă 

B. S-a demonstrat o afecțiune subiacentă care este 

cunoscută a fi capabilă de a determina şi explica 

nevralgia1 

C. Nu poate fi explicată de alt diagnostic2 CITC-3. 

 

Note:  

1. Cauze recunoscute sunt tumorile de unghi ponto-

cerebelos, malformațiile arteriovenoase şi scleroza 

multiplă. 

2. IRM este cel mai bine echipat pentru a detecta 

cauza subiacentă pentru 13.1.1.2 Nevralgia 

trigeminală secundară. Alte investigaţii pot include 

înregistrări neurofiziologice ale reflexelor 

trigeminale şi ale potențialelor evocate trigeminale, 

potrivite pentru pacienţii care nu pot efectua IRM. 

 

13.1.1.2.1. Nevralgia trigeminală atribuită 

sclerozei multiple 

 

Codificată în altă parte: 13.13.1. Durere 

neuropatică centrală atribuită sclerozei multiple  

 

Descriere: Nevralgie trigeminală cauzată de o placă 

sau plăci de scleroză multiplă din punte sau de la 

nivelul de intrare al nervului trigemen, şi asociată 

cu alte simptome şi/sau semne clinice sau de 

laborator de scleroză multiplă.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile de 13.1.1. Nevralgie 

Trigeminală 

B. Ambele dintre cele de mai jos: 

1. s-a diagnosticat scleroză multiplă (SM) 
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2. a fost demonstrată la IRM o placă de SM în zona 

de intrare a rădăcinii trigeminale sau în punte 

afectând aferenţele primare intrapontine, sau s-a 

sugerat prezența plăcii prin studii1 electrofiziologice 

de rutină care demonstrează afectarea căilor 

trigeminale 

C. Nu poate fi explicată de alt diagnostic CITC-3.  

 

Notă: 1. Reflexul de clipire sau potențialele evocate 

trigeminale. 

 

Comentarii: 13.1.1.2.1 Nevralgia trigeminală 

atribuită sclerozei multiple apare la 2-5 % dintre 

pacienţii cu scleroză multiplă (SM), uneori 

bilateral. Pe de altă parte, SM este detectată numai 

la 2-4 % dintre cazurile de 13.1.1. Nevralgie 

trigeminală. Simptomele de nevralgie trigeminală 

sunt rareori semne de prezentare al SM. 

Leziunea din punte afectează terminațiile centrale 

intrapontine ale aferenţelor trigeminale care se 

proiectează în nucleii trunchiului cerebral. 

Leziunile pontine care afectează neuronii de ordin 

secund ai tractului trigemino-talamic de obicei 

determină durere non-paroxismală şi/sau disestezii 

şi trebuie clasificată ca 13.13.1. Durere neuropatică 

centrală atribuită sclerozei multiple (SM). 

Unii pacienți cu SM prezintă o compresiune 

neurovasculară a rădăcinii trigeminale. Se 

presupune că SM creste susceptibilitatea rădăcinii 

nervoase la efectele compresiunii, ducând mai 

repede la paroxisme dureroase. 

Pacienţii cu 13.1.2.1. Nevralgia trigeminală 

atribuită sclerozei multiple beneficiază mai puțin de 

intervențiile farmacologice sau chirurgicale decât 

cei cu 13.1.1.1 Nevralgia trigeminală clasică. 

 

13.1.1.2.2.  Nevralgia trigeminală atribuită unei 

leziuni ocupatoare de spațiu 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală cauzată de 

contactul dintre nervul trigemen afectata şi o 

leziune ocupatoare de spațiu.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile pentru 13.1.1. Nevralgia 

trigeminală 

B. Ambele cele de mai jos: 

1. s-a demonstrat o leziune ocupatoare de spațiu în 

contact cu nervul trigemen afectat 

2. durerea a apărut după identificarea leziunii sau a 

dus la descoperirea acesteia 

C. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3.  

 

Comentariu: Pacienţii cu 13.1.1.2.2. Nevralgia 

trigeminală atribuită unei leziuni ocupatoare de 

spațiu pot sau nu să prezinte semne senzitive 

detectabile clinic, în timp ce testele 

electrofiziologice Cum ar fi reflexele de trunchi 

cerebral demonstrează anomalii în aproape toate 

cazurile. 

 

13.1.1.2.3. Nevralgia trigeminală atribuită unei alte 

cauze 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală cauzată de o 

afecțiune subiacentă, altele de cât cele descrise mai 

sus. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri paroxistice recurente de durere facială 

unilaterală care îndeplinesc criteriile de 13.1.1. 

Nevralgie Trigeminală, fie pur paroxismală sau 

asociată cu durere concomitentă continuă sau 

aproape continuă, nu neapărat unilaterală. 

B. Ambele din cele de mai jos: 

1. s-a diagnosticat1 o afecțiune, altele decât cele 

descrise mai sus, dar cunoscută a fi capabilă să 

determine nevralgie trigeminală 

2. durerea a apărut după debutul afecțiunii, sau a 

dus la descoperirea acesteia 

C. Nu poate fi explicată de alt diagnostic CITC-3. 

 

Notă: Cauze recunoscute sunt deformări osoase ale 

bazei craniului, boli de țesut conjunctiv, 

malformații arteriovenoase, fistula durală 

arteriovenoasă şi cauze genetice de neuropatie sau 

hiperexcitabilitate nervoasă. 

 

13.1.1.3. Nevralgia trigeminală idiopatică. 

 

Descriere: Nevralgie trigeminală care nu prezintă 

modificări semnificative nici la testele 

electrofiziologice şi nici la IRM. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile pentru 13.1.1 Nevralgia 

trigeminală, fie pur paroxistică sau asociată cu 

durere concomitentă continuă sau cvasi-continuă 

B. Nici 13.1.1.1. Nevralgia trigeminală clasică şi 

nici 13.1.1.2. Nevralgia trigeminală secundară nu 

au fost confirmate prin investigaţii adecvate 

incluzând teste electrofiziologice şi IRM1 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: Un contact între un vas de sânge şi nervul 

trigemen și/sau rădăcina nervoasă este o observație 

obișnuită la neuroimagistică la subiecții sănătoși. 

Atunci când un astfel de contact este găsit în 

prezența 13.1.1 Nevralgiei trigeminale dar fără 

dovada modificărilor morfologice (de ex. fără 

atrofie sau deplasare) ale rădăcinii nervoase, nu 

sunt îndeplinite criteriile pentru 13.1.1.1. Nevralgia 

trigeminală clasică şi această condiție este 

considerată idiopatică. 

 

13.1.1.3.1. Nevralgia trigeminală idiopatică, pur 

paroxismală 
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Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile pentru 13.1.1.3 Nevralgia 

trigeminală idiopatică 

B. Fără durere între atacuri în teritoriul de 

distribuție trigeminal afectat. 

 

13.1.1.3.2. Nevralgia trigeminală idiopatică cu 

durere continuă concomitentă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere facială unilaterală 

care îndeplinesc criteriile pentru 13.1.1.3 Nevralgia 

trigeminală idiopatică 

B. Durere continuă sau cvasi-continuă între atacuri 

în teritoriul de distribuție trigeminal afectat. 

 

13.1.2 Neuropatia trigeminală dureroasă 

 

Descriere: Durere facială în teritoriul de distribuție 

al uneia sau mai multor ramuri ale nervului 

trigemen, determinată de o altă afecțiune şi care 

indică lezarea neuronală. Durerea primară este de 

obicei continuă sau cvasi-continuă, şi descrisă 

comun ca şi arsură sau strângere sau asemănată cu 

ace. Pot apărea suprapuse paroxisme scurte 

dureroase, dar acestea nu sunt tipul predominant de 

durere. Această combinație diferențiază neuropatie 

trigeminală dureroasă de alte subtipuri de nevralgie 

trigeminală. Există deficite senzitive detectabile 

clinic în teritoriul de distribuție trigeminal, dar 

alodinia mecanică şi hiperalgia la frig sunt 

frecvente, îndeplinind criteriile IASP pentru durere 

neuropatică. Ca o regulă, ariile de alodinie sunt 

mult mai mari decât zonele „trigger” punctiform 

prezente în nevralgia trigeminală.  

 

13.1.2.1 Neuropatia trigeminală dureroasă 

atribuită herpesului Zoster acut 

 

Descriere: Durere facială unilaterală cu durată de 

mai puțin de 3 luni, localizată în teritoriul de 

distribuție al uneia sau mai multor ramuri ale 

nervului trigemen, cauzată de şi asociată cu alte 

simptome şi/sau semne clinice de herpes Zoster 

acut. 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială unilaterală în teritoriul de 

distribuție al uneia sau mai multor ramuri ale 

nervului trigemen, cu durata sub <3 luni 

B. Una sau mai multe dintre următoarele 

1.erupţia herpetică a apărut în aceeași zonă de 

distribuție trigeminală  

2.s-a detectat în prin PCR („polymerase chain 

reaction”) ADN-ul virusului varicello-zosterian 

(VZV) în LCR 

3. imunofluorescenţa directă pentru antigenul VZV 

sau PCR pentru VZV ADN este pozitiv în celulele 

obținute de la baza leziunii 

C. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

Comentariu: Herpesul Zoster afectează ganglionul 

trigeminal în 10-15% din cazuri, cu diviziunea 

oftalmică singură afectată la 80 % dintre pacienți. 

Rareori, durerea nu este urmată de o erupție sau 

rash (Zoster herpetic). Diagnosticul în astfel de 

cazuri este confirmat prin detectarea prin PCR a 

ADN-ului virusului varicello-zosterian în LCR.  

13.1.2.1 Neuropatia trigeminală 

dureroasă atribuită herpesului Zoster acut  are de 

obicei caracter de arsură, înjunghiere/împușcătură, 

furnicătură, durere şi este asociată de alodinie 

cutanată. 

Herpesul oftalmic poate fi asociat cu 

pareza nervilor cranieni III, IV şi VI.  

Herpesul Zoster este obișnuit la pacienţii 

imunodeficienţi, apărând în 10 % dintre cei cu 

limfom şi la 25 % dintre pacienţii cu boală 

Hodgkin. 

 

13.1.2 Neuropatia trigeminală post-herpetică 

 

Termeni folosiți anterior: Nevralgie trigeminală 

post-herpetică 

 

Descriere: Durere facială unilaterală persistentă sau 

recurentă cu durată de cel puțin 3 luni, în teritoriul 

de distribuție al uneia sau mai multor ramuri ale 

nervului trigemen, cu modificări senzitive variabile, 

cauzată de herpes Zoster. 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială unilaterală, în teritoriul de 

distribuție al unei sau mai multor ramuri ale 

nervului trigemen, persistentă sau recurentă cu 

durată de peste ≥3 luni şi care îndeplineşte criteriul 

C 

B. Herpes Zoster a afectat aceleași ramuri ale 

nervului trigemen 

C. Durerea a apărut în relație temporală cu infecţia1 

cu herpes Zoster  

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. De obicei, durerea a apărut în timp ce 

erupția era încă activă, dar ocazional mai târziu, 

după ce a dispărut. În astfel de cazuri, cicatricile 

palide sau ușor roșiatice pot fi prezente ca o sechelă 

a erupției herpetice. 

 

Comentarii: În ciuda termenului îndelung preferat 

de nevralgie post-herpetică este de fapt o neuropatie 

sau o neuronopatie; modificări anatomo-patologice 

semnificative au fost demonstrate în nerv, ganglion 

şi rădăcina nervoasă. În 13.1.2.2. Nevralgia 

trigeminală post-herpetică este de asemenea 

dovada extinderii inflamației la nivelul complexului 

trigeminal din trunchiul cerebral. 

După herpes-ul Zoster acut, nevralgia 

post-herpetică este mai prevalentă la vârstnici. 

Prima diviziune a nervului trigemen este 

cea mai frecvent afectată în 13.1.2 Neuropatia 
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trigeminală post-herpetică, dar cea de a doua şi a 

treia diviziune pot fi de asemenea afectate.  

În mod tipic durerea din nevralgia post-

herpetică are caracter de arsură şi „mâncărime” – 

ultima fiind uneori foarte proeminentă şi extrem de 

supărătoare. De asemenea tipic, pacienţii cu 

nevralgie post-herpetică prezintă în mod clar deficit 

senzitiv şi alodinia mecanică evocată de periaj în 

teritoriul de distribuție al trigemenului afectat. 

Mulți pacienți, totuși prezintă un mic deficit 

senzitiv, şi în schimb prezintă un răspunsuri sporite 

la stimuli termali şi/sau punctiformi. 

 

13.1.2.3. Neuropatia trigeminală dureroasă post-

traumatică 

 

Termen folosit anterior: anestezia dureroasă 

 

Descriere: Durere facială sau orală unilaterală sau 

bilaterală cauzată de traumatismul nervului (lor) 

trigemen şi alte simptome şi/sau semne clinice de 

disfuncție a nervului trigemen. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială și/sau orală în teritoriul de 

distribuție al unui sau ambilor nervi trigemeni şi 

care îndeplineşte criteriul C 

B. Istoric al unui eveniment1 traumatic identificabil 

la nivelul nervului trigemen, cu semne clinice 

evidente pozitive (hiperalgezia, alodinia) şi/sau 

negative (hipoestezia, hipoalgezia) de disfuncție a 

nervului trigemen 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele cele 

de mai jos: 

1. durerea este localizată în teritoriul de distribuție 

al nevului (lor) trigeminal afectat de evenimentul 

traumatic 

2. durerea a apărut în decurs de până în < 6 luni de 

la evenimentul traumatic 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. Un eveniment traumatic poate fi mecanic, 

chimic, termic sau cauzat de radiație. Procedurile 

neuroablative pentru nevralgia trigeminală, țintind 

ganglionul trigeminal sau rădăcina nervoasă, pot 

determina durere neuropatică cu afectarea uneia sau 

mai multor diviziuni trigeminale; aceste trebuie 

considerate ca post-traumatice şi codificate aici. 

 

Comentarii: Durata durerii variază larg de la 

paroxistică la constantă şi poate fi mixtă. 

În mod specific, după lezarea indusă prin 

iradiere a ganglionului trigeminal, poate apărea 

neuropatie după mai mult de 3 luni. 

 13.1.2.3. Neuropatia trigeminală post-

traumatică după procedurile neuroablative țintite la 

nivelul ganglionului trigeminal sau a rădăcinii 

nervoase pot coexista cu 13.1.1. Nevralgia 

trigeminală dacă aceasta reapare.  

 

13.1.2.3. Neuropatia trigeminală dureroasă 

atribuită altor afecțiuni 

 

Descriere: Durere facială sau orală unilaterală sau 

bilaterală în teritoriul de distribuție al uneia sau mai 

multor ramuri ale nervului trigemen, determinată de 

o afecțiune, altele decât cele descrise mai sus, şi alte 

simptome şi/sau semne clinice de disfuncție a 

nervului trigemen. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială unilaterală sau bilaterală în 

teritoriul de distribuție al unuia sau ambilor nervi 

trigemeni şi care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat o afecțiune, altele decât cele 

descrise mai sus, cunoscută a fi capabilă de a cauza 

neuropatie trigeminală dureroasă cu semne clinice 

evidente pozitive (hiperalgezie, alodinie) şi/sau 

negative (hipoestezie, hipoalgezie) de disfuncție a 

nervului trigemen şi afectând unul sau ambii nervi 

trigemen 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele din 

cele de mai jos: 

1. durerea este localizată în teritoriul de distribuție 

al nervului trigemen afectat de maladie 

2. durerea a apărut după debutul afecțiunii, sau a 

dus la descoperirea acesteia 

d. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Neuropatia trigeminală dureroasă 

poate să apară secundar sclerozei multiple, leziuni 

ocupatoare de spațiu sau bolilor sistemice, numai cu 

caracteristicele clinice (calitatea durerii spontane, 

durerea evocată şi prezența deficitelor senzitive) 

făcând diferența între 13.1.1.2. Nevralgia 

trigeminală secundară şi 13.1.2. Neuropatia 

trigeminală dureroasă. 

 13.1.2. Neuropatia trigeminală dureroasă 

cauzată de bolile țesutului conjunctiv sau afecțiuni 

ereditare este de obicei bilaterală, dar poate începe 

asimetric şi ocazional pot apărea paroxisme 

dureroase suprapuse pe fondul dureros. Pacienţii 

vor prezenta în final deficit senzitiv bilateral şi 

durerea continuă, care va clarifica diagnosticul. 

IRM este normal, dar reflexele trigeminale sunt 

invariabil întârziate sau absente. 

 

13.1.2.5 Neuropatia trigeminală dureroasă 

idiopatică 

 

Descriere: Durere facială unilaterală sau bilaterală 

în teritoriul de distribuție al uneia sau mai multor 

ramuri ale nervului (lor) trigemen, indicând 

afectarea neuronală dar de o etiologie necunoscută. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială unilaterală sau bilaterală în 

teritoriul de distribuție al unei sau mai multor 

ramuri ale nervului trigemen şi îndeplinind criteriul 

B 
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B. Semne clinice evidente pozitive (hiperalgezia, 

alodinia) şi/sau negative (hipoestezie, hipoalgezia) 

de disfuncție trigeminală 

C. Nu a fost identificată nici o cauză 

D. Nu este explicată de alt diagnostic CITC-3. 

 

13.2 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului glosofaringian 

 

13.2.1. Nevralgia glosofaringiană 

 

Termeni folosiți anterior: Nevralgia 

vagoglosofaringiană 

 

Descriere: Afecțiune caracterizată prin durere de 

scurtă durată, unilaterală, cu caracter de junghi, cu 

debut şi sfârșit brusc, în teritoriul de distribuție al 

nervului glosofaringian, dar de asemenea şi al 

ramurilor auriculară şi faringiană a nervului vag. 

Durerea este exprimată în ureche, la nivelul bazei 

limbii, fosei amigdaliene şi/sau sub unghiul 

mandibulei. Este de obicei provocată de deglutiție, 

vorbire şi/sau tuse şi se poate remite şi reapare în 

același mod ca şi nevralgia trigeminală clasică. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri paroxistice recurente de durere 

unilaterală în teritoriul de distribuție al nervului 

glosofaringian1 şi care îndeplineşte criteriul B 

B. Durerea are toate caracteristicile de mai jos: 

1. durează de la câteva secunde la 2 minute 

2. intensitate severă 

3.calitate de șoc electric, împușcătură”, 

„înjunghiere” sau caracter ascuțit 

4. precipitată de deglutiție, tuse, vorbire sau căscat 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: În partea posterioară a limbii, fosa 

amigdaliană, faringe sau unghiul inferior al 

mandibulei şi/sau în ureche.  

 

Comentarii: 13.2.1 Nevralgia glosofaringiană 

poate apărea împreună cu 13.1.1. Nevralgia 

trigeminală.  

 Nervul laringian superior este o ramură a 

nervului vag. Nevralgia nervului laringian superior 

se prezintă similar cu 13.2.1 Nevralgia 

glosofaringiană în ceea ce privește locația şi 

aspectul clinic și poate fi dificil de diferențiat de 

aceasta.  

Imagistica poate prezenta compresie 

neurovasculară a nervului glosofaringian. 

Înainte de apariția 13.2.1 Nevralgiei 

glosofaringiene pot fi resimțite senzații neplăcute în 

aria afectată pentru câteva săptămâni sau luni. 

Durerea din 13.2.1 Nevralgia glosofaringiană 

poate iradia astfel încât să implice ochiul, nasul, 

bărbia sau umărul. Poate fi suficient de severă ca 

pacientul să piardă în greutate. În cazuri rare, 

atacurile de durere sunt asociate cu simptome 

vagale precum tusea, răgușeala, sincopa şi/sau 

bradicardia. Unii autori au propus diferențierea între 

subtipurile de nevralgie faringiană, otalgică şi 

vagală şi au sugerat folosirea termenului de 

nevralgie vagoglosofaringiană atunci când durerea 

este acompaniată de asistolă, convulsii şi sincopă. 

Examinarea clinică de obicei nu 

demonstrează modificări senzitive în teritoriul de 

distribuție al nervului, dar dacă sunt întâlnite 

deficite senzitive ușoare, acestea nu invalidează 

diagnosticul. Modificări majore sau o reducere/ 

lipsă a reflexului farinagian trebuie să determine 

prompt investigaţiile etiologice. 

13.2 Nevralgia glosofaringiană este de 

obicei responsivă, cel puțin inițial la farmacoterapie 

(în special carbamazepină sau oxcarbazepină). S-a 

sugerat că aplicarea de anestezic local la nivelul 

amigdalei şi peretelui faringian poate preveni 

atacurile pentru câteva ore.  

 

13.2.1.1. Nevralgia glosofaringiană clasică 

 

Descriere: Nevralgia glosofaringiană care se 

dezvoltă fără o cauză aparentă alta decât compresia 

neurovasculară. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia 

glosofaringiană. 

B. Demonstrarea la IRM sau în timpul chirurgie a 

compresiunii neurovasculare a rădăcinii nervului 

glosofaringian. 

 

13.2.1.2 Nevralgia glosofaringiană secundară 

 

Descriere: Nevralgie glosofaringiană care este 

determinată de o afecțiune subiacentă. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia 

glosofaringiană. 

B. Demonstrarea unei afecțiuni subiacente care este 

capabilă să determine şi să explice nevralgia1. 

 

Notă: 1. Există numai 3 rapoarte despre 13.2.1.2 

Nevralgia glosofaringiană secundară cauzată de 

traumatismul gâtului, scleroză multiplă, tumori 

tonsilare sau regionale, tumori de unghi ponto -

cerebelos sau malformație Arnold-Chiari. 

 

13.2.1.3 Nevralgia glosofaringiană idiopatică 

 

Descriere: Nevralgia glosofaringiană fără dovada 

unei compresiuni neurovasculare sau a unei 

afecțiuni subiacente. 

 

Criterii de diagnostic: 
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A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplinesc criteriile pentru 13.2.1. Nevralgia 

glosofaringiană. 

B. Investigaţiile nu au găsit nici compresie 

neurovasculară şi nici o afecțiune subiacentă care 

este capabilă să determine 13.2.1.2 Nevralgia 

glosofaringiană secundară 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

13.2.2. Neuropatia glosofaringiană dureroasă 

Descriere: Durere în teritoriul de distribuție al 

nervului glosofaringian (partea posterioară a limbii, 

fosa tonsilară, faringe și/sau zona de sub unghiul 

mandibulei). În plus, durerea este de obicei 

percepută în urechea ipsilaterală. Durerea primară 

este de obicei continuă sau cvasi-continuă, şi de 

obicei descrisă ca arsură sau strângere, sau „ca niște 

ace”. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dar acestea 

nu sunt tipul predominant de durere. Această 

combinație diferențiază neuropatia dureroasă 

glosofaringiană de subformele de 13.2.1 Nevralgia 

glosofaringiană. Deficitele senzitive pot fi prezente 

în partea posterioară ipsilaterală a limbii şi fosa 

tonsilară, și reflexul faringian poate fi redus sau 

absent. 

 

13.2.2.1 Neuropatia glosofaringiană dureroasă 

atribuită unei cauze cunoscute 

 

Descriere: Durere unilaterală continuă sau cvasi-

continuă, cu sau fără scurte paroxisme suprapuse, în 

teritoriul de distribuție al nervului glosofaringian şi 

cauzată de o altă afecțiune identificată. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere1 unilaterală continuă sau cvasi-continuă 

în teritoriul de distribuție al nervului glosofaringian 

şi îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat2 o afecțiune cunoscută a fi 

capabilă să determine neuropatie dureroasă 

glosofaringiană  

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele dintre cele 

de mai jos: 

1. durerea este ipsilaterală nervului glosofaringian 

afectat de afecțiune 

2. durerea a apărut după debutul afecțiunii, sau a 

dus la descoperirea acesteia 

D. Nu este explicată de alt diagnostic CITC-3. 

 

Note: 1. Pot fi suprapuse scurte paroxisme, dar nu 

sunt tipul de durere predominant. 

2. Tumorile unghiului ponto-cerebelos şi leziunea 

iatrogenică din timpul procedurilor au fost raportate 

ca fiind cauze de neuropatie glosofaringiană 

dureroasă. 

 

13.2.2.2. Neuropatia glosofaringiana dureroasă 

idiopatică 

Descriere: Durere unilaterală continuă sau cvasi-

continuă, cu sau fără scurte paroxisme suprapuse, în 

teritoriul de distribuție al nervului glosofaringian şi 

cu o etiologie necunoscută. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere1 unilaterală continuă sau cvasi-continuă 

în teritoriul de distribuție al nervului glosofaringian. 

B. Nu s-a identificat nici o cauză 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. Pot fi suprapuse scurte paroxisme, dar nu 

sunt tipul de durere predominant 

 

13.3. Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a 

nervului intermediar 

 

13.3.1. Nevralgia nervului intermediar 

 

Termen folosit anterior: Nevralgia geniculată. 

 

Descriere: O afecțiune rară caracterizată prin scurte 

paroxisme dureroase resimțite profund la nivelul 

canalului auditiv, uneori iradiind în regiunea 

parieto-occipitală. În marea majoritate a cazurilor, 

se descoperă o compresie vasculară la momentul 

operației, ocazional o arahnoidă îngroșată, dar se 

poate dezvolta fără o cauză aparentă sau ca o 

complicaţie a herpes sau, foarte rar determinată de 

scleroză multiplă sau tumoră. Este provocată de 

stimulare a ariei trigger la nivelul peretelui posterior 

al canalului auditiv şi/sau regiunea periauriculară. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri paroxistice de durere unilaterală în 

teritoriul de distribuție al nervului intermediar1 şi 

îndeplinind criteriul B 

B. Durerea are toate caracteristicile de mai jos: 

1. durează de la câteva secunde la minute 

2. severă în intensitate 

3. calitate de împușcătură, înjunghiere sau caracter 

ascuțit 

4. precipitată de stimularea ariei trigger în perete 

posterior al canalului auditiv şi/sau regiunea 

periauriculară 

C.Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3. 

 

Notă: 

1. Durerea este localizată în canalul auditiv, 

pavilionul urechii, în regiunea procesului 

mastoidian şi ocazional la nivelul palatului moale şi 

poate uneori să iradieze în regiunea temporală sau 

în unghiul mandibulei. 

2. Având în vedere inervația complexă şi cu 

suprapuneri a urechii externe, provenind din 

trigemen (auriculotemporal), facial (nervul 

intermediar), glosofaringian, vag şi perechea a 2-a 

de nervi cranieni, atribuirea nevralgiei unui singur 

nerv nu este ușoară în această regiune, atunci când 

contactul specific neurovascular nu poate fi 

vizualizat. 
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Comentariu: Tulburări ale lacrimaţiei, salivației 

şi/sau gustului pot acompania uneori durerea în 

13.3.1. Nevralgia nevului intermediar.  

 

13.3.1.1 Nevralgia nevului intermediar clasică 

 

Descriere: Nevralgia nervului intermediar care a 

survenit fără o cauză aparentă în afară de 

compresiunea neurovasculară. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplinesc criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia 

nervului intermediar 

B. Demonstrarea prin IRM sau în timpul 

intervenției chirurgicale a compresiei rădăcinii 

nervului intermediar. 

 

13.3.1.2 Nevralgia nervului intermediar secundară 

 

Descriere: Nevralgia nervului intermediar 

determinată de o afecțiune subiacentă. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplineşte criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia 

nervului intermediar 

B. S-a demonstrat o cauză subiacentă care este 

capabilă să determine şi explice nevralgia1 

 

Note: 1 Există rapoarte singulare despre 13.3.1.2. 

Nevralgia nervului intermediar secundară 

determinată de scleroză multiplă sau tumoră. În 

ultimul caz, deficitele neurologice provenite de la 

lezarea altor nervi din proximitatea imediată 

domina prezentarea clinică. Herpesul Zoster în mod 

tipic determină 13.3.2.1. Neuropatie dureroasă a 

nervului intermediar atribuită herpesului Zoster, 

mai degrabă decât 13.3.1.2.. Nevralgia nervului 

intermediar secundară.  

 

13.3.1.3. Nevralgia nervului intermediar idiopatică 

 

Descriere: Nevralgia nervului intermediar fără 

dovada compresiunii neurovasculare sau a unei 

afecțiuni cauzatoare subiacente. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Paroxisme recurente de durere unilaterală care 

îndeplineşte criteriile pentru 13.3.1 Nevralgia 

nervului intermediar 

B. Investigaţiile nu au găsit nici o compresiune 

neurovasculară şi nici o cauză subiacentă care este 

capabilă determine 13.3.1.2. Nevralgia nervului 

intermediar secundară’ 

C. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

13.3.2 Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar. 

Descriere: Durere în teritoriul de distribuție al 

nervului (ilor) intermediar (canal auditiv, pavilionul 

urechii sau regiunea procesului mastoid), de obicei 

descrisă de pacient ca o durere supărătoare 

(plictisitoare), profundă în ureche şi de durată 

continuă sau cvasi-continuă. Pot apărea scurte 

paroxisme suprapuse, dar nu sunt tipul predominant 

de durere. Această combinație diferențiază 

neuropatia dureroasă a nervului intermediar de 

subforme ale 13.3..1 Nevralgia nervului 

intermediar. Deficitele senzitive, de obicei ușoare, 

pot fi prezente în canalul auditiv, la nivelul 

pavilionului urechii sau la nivelul tegumentului de 

deasupra procesului mastoid.  

 

13.3.2.1. Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar atribuită herpesului Zoster 

 

Termeni folosiți anterior: 13.3.2.1. Neuropatia 

dureroasă a nervului intermediar atribuită 

herpesului Zoster asociată cu pareză facială este 

cunoscută ca sindromul Ramsay Hunt. 

 

Descriere: Durere unilaterală continuă sau cvasi-

continuă, cu sau fără scurte paroxisme suprapuse în 

teritoriul de distribuție al nervului intermediar şi 

resimțită profund în canalul auditiv, determinată de 

infecția cu herpes Zoster a nervului intermediar şi 

de obicei asociată cu pareză facială şi alte simptome 

şi/sau semne clinice de infecție sau urmări ale 

acesteia.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere1 unilaterală continuă sau cvasi-continuă 

în teritoriul de distribuție al nervului intermediar2 şi 

îndeplinind criteriul C 

B. Una sau mai multe dintre următoarele: 

1. erupția herpetică a apărut în teritoriul de 

distribuție al nervului intermediar3 

2. s-a detectat virusul varicello-zosterian (VZV) în 

lichidul cefalorahidian prin PCR („polymerase 

chain reaction”) 

3. imunofluorescenţa directă pentru antigenul VZV 

sau PCR pentru ADN VZV este pozitivă în celulele 

obținute de la baza leziunii 

C. Durerea a apărut în relație temporală cu herpes 

zoster4 

D. Nu poate fi explicată de alt diagnostic5 CITC-3. 

 

Note: 

1. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dar nu sunt 

tipul de durere predominant 

2. În canalul auditiv, pavilionul urechii şi/sau 

regiunea procesului mastoid 

3. Datorită răspândirii virusului, alți nervi cranieni 

pot fi afectați. 

4. Durerea poate precede erupția herpetică. 

5. Diagnosticul este confirmat clinic în stadiile 

acute prin detecția veziculelor pe membrana 

timpanică, canalul auditiv, pavilionul urechii şi/sau 
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tegumentul de deasupra procesului mastoid. Pot fi 

de asemenea observate în treimea anterioară a 

limbii, la care virusul a ajuns via chorda tympani, 

sau la nivelul palatului dur, inervat de o ramură 

vestigială remanenta a nervului facial. 

 

Comentarii: Alți nervi cranieni (VIII, IX, X, XI) 

pot fi de asemenea afectați ducând la tinnitus, 

pierdere de auz, vertij, greață, răgușeală şi disfagie.  

In timp ce se știe puțin despre evoluția naturală a 

13.3.2.1. Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar atribuită herpesului Zoster, durerea 

poate continua pentru mai mult de 3 luni; trebuie 

atunci clasificată ca 13.3.2.2. Nevralgia post-

herpetică a nervului intermediar.  

 

13.3.2.2. Nevralgia post-herpetică a nervului 

intermediar 

 

Descriere: Durere unilaterală persistentă sau 

recurentă pentru mai mult de 3 luni în teritoriul de 

distribuție al nervului intermediar, resimțită profund 

în canalul auditiv, cauzată de infecția cu herpes 

Zoster a nervului intermediar. 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Durere unilaterală în teritoriul de distribuție al 

nervului intermediar1, persistentă sau recurentă 

pentru > 3 luni şi îndeplinind criteriul C 

B. A apărut infecția cu herpes Zoster a nervului 

intermediar 

C. Durerea a apărut în relație temporală cu 

infecţia2cu herpes Zoster 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. În canalul auditiv, pavilionul urechii şi/sau 

regiunea procesului mastoid 

2. De obicei durerea a apărut cât timp infecția este 

încă activă, dar ocazional şi mai târziu. 

 

13.3.2.3. Neuropatia nervului intermediar atribuită 

unei alte afecțiuni 

 

Descriere: Durere unilaterală continuă sau cvasi-

continuă, cu sau fără scurte paroxisme suprapuse, în 

teritoriul de distribuție al nervului intermediar şi 

determinată de o altă afecțiune decât infecția cu 

herpes Zoster. Pot fi alte simptome şi/sau semne 

clinice ale afecțiunii cauzatoare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere1 unilaterală continuă sau cvasi-continuă 

în teritoriul de distribuție al nervului intermediar2, 

îndeplinind criteriul C 

B. S-a diagnosticat3 o afecțiune care implică nervul 

intermediar, alta decât herpes Zoster, afecțiune 

cunoscută a fi capabilă să determine neuropatie 

dureroasă a nervului intermediar 

C. Durerea a apărut după debutul afecțiunii, sau a 

dus la descoperirea acesteia 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Note: 

1. Scurte paroxisme pot fi suprapuse, dar nu sunt 

tipul predominant de durere.  

2. În canalul auditiv, pavilionul urechii şi//sau 

regiunea procesului mastoid. 

3. 13.3.2. Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar a fost rareori descrisă la pacienți cu 

tumori faciale sau leziuni ale ganglionului 

geniculat.  

 

13.3.2.4. Neuropatia dureroasă a nervului 

intermediar idiopatică 

 

Descriere: Durere unilaterală continuă sau cvasi-

continuă, cu sau fără scurte paroxisme suprapuse, în 

teritoriul de distribuție al nervului intermediar şi de 

etiologie necunoscută. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere în teritoriul de distribuție al nervului 

(ilor) intermediar1 de o parte sau de ambele părți 

B. Nu a fost identificată nici o cauză 

C. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. În canalul auditiv, pavilionul urechii şi/sau 

în regiunea procesului mastoid.   

 

13.4 Nevralgia occipitală 

 

Descriere: Durere unilaterală sau bilaterală 

paroxistică, cu caracter de „împușcătură” sau 

„înjunghiere”, în partea posterioară a scalpului, în 

teritoriul de distribuție al nervului occipital mare, 

mic sau al celui de al treilea nerv occipital, uneori 

acompaniată de scăderea sensibilității locale 

(hipoestezie) sau disestezie în zona afectată şi 

frecvent asociată cu sensibilitate cutanată la nivelul 

nervilor afectați. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere unilaterală sau bilaterală, în teritoriul de 

distribuție al nervului occipital mare, mic sau al 

celui de al treilea nerv occipital care îndeplineşte 

criteriile B-D 

B. Durerea are cel puțin 2 dintre următoarele 3 

caracteristici: 

1. atacuri paroxistice recurente și durată de la 

câteva secunde la minute 

2. severă în intensitate 

3.caracter de „împușcătură”, „înjunghiere” sau 

calitate ascuțită 

C. Durerea este asociată cu ambele dintre 

următoarele: 

1. disestezia şi/sau alodinia aparentă în timpul unei 

stimulări inofensive a scalpului şi/sau părului 

2. oricare una sau ambele de mai jos: 
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a) sensibilitate la nivelul ramurilor nervoase 

afectate 

b) puncte trigger la emergența nervului occipital 

mare sau în aria de distribuția a C2 

D. Durerea este oprită temporar de blocul anestezic 

local al nervului (lor) afectat 

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

 

Comentarii: Durerea din 13.4 Nevralgia occipitală 

poate afecta aria fronto-orbitală datorită 

conexiunilor interneuronale de la nivelul nucleului 

spinal al trigemenului.  

13.4 Nevralgia occipitală trebuie diferențiată de 

durerea occipitală care provine de la articulația 

atlanto-axială sau articulațiile zigoapofizale 

superioare sau de la punctele trigger, sensibile de la 

nivelul mușchilor gâtului sau de la inserțiile 

acestora. 

 

13.5. Sindromul gât-limbă 

 

Descriere: Durere cu debut imediat, unilaterală, 

ascuțită sau cu caracter de înjunghiere, de obicei 

severă, la nivel occipital şi/sau a zonei superioare a 

gâtului, determinată de mișcarea rotatorie bruscă a 

capului, acompaniată de senzație anormală şi/sau 

postură a limbii ipsilateral. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două episoade care îndeplinesc 

criteriile B-D 

B. Durere1 unilaterală ascuțită sau cu caracter de 

înjunghiere în zona superioară a gâtului şi/sau 

regiune occipitală, concomitent cu senzație 

anormală si/sau postură a limbii ipsilateral. 

C. Precipitată de întoarcerea bruscă a capului 

D. Durată de la secunde la câteva minute. 

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

 

Notă: 1. Poate fi sau nu simultan disestezia. 

 

Comentariu: Un studiu recenta a descris această 

condiție în detaliu, justificând promovarea ei de la 

Apendix (unde apărea in CITC-3 beta). 

 

13.6 Nevrita optică dureroasă 

Termen folosit anterior: Nevrita retrobulbară 

Descriere: Durerea din spatele unuia sau ambilor 

globi oculari determinată de demielinizarea 

nervului (nervilor) optic(i) şi asociată cu alterarea 

vederii centrale. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere unilaterală sau bilaterală retro-orbitală, 

orbitală, frontală şi/sau temporală îndeplinind 

criteriul C 

B. Dovezi clinice, electrofiziologice, imagistice 

şi/sau de laborator care confirmă prezența nevritei 

optice1 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele de mai 

jos: 

1. durerea a apărut în relație temporală cu nevrita 

optică 

2. durerea este agravată de mișcările globilor 

oculari 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. IRM cu Gadolinium arată captarea la 

nivelul nervului optic a substanței de contrast în 

90% din cazurile de 13.6 Nevrită optică dureroasă. 

 

Comentarii: Seriile clinice arată o prevalență a 

durerii în nevrita optică de aproximativ 90 %. 

Durerea poate precede afectarea vederii. 

13.6 Nevrita optică dureroasă este frecvent o 

manifestare a sclerozei multiple.  

 

13.7 Cefalee atribuită paraliziei ischemice a 

nervilor oculomotori 

 

Descriere: Durere frontală şi/sau periorbitală 

unilaterală cauzată de şi asociată cu alte simptome 

şi/sau semne clinice de pareză ischemică a nervilor 

cranieni III, IV şi/ sau VI ipsilaterale. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee unilaterală frontală şi/sau periorbitală 

care îndeplineşte criteriul C 

B. Observaţii clinice şi imagistice care confirmă o 

pareză1 ischemică de nervi oculomotori 

C. Demonstrarea cauzalității demonstrată prin 

ambele cele de mai jos: 

1. cefaleea este ipsilaterală parezei de nerv 

oculomotor 

2. cefaleea a apărut în relație temporală cu pareza 

de nerv oculomotor 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. 13.7 Cefaleea atribuită paraliziei 

ischemice a nervilor oculomotori poate apărea 

înainte de sau concomitent cu debutul diplopiei. 

 

Comentarii: Majoritatea paraliziilor de nervi 

oculomotori sunt dureroase, indiferent de prezența 

sau absența diabetului. Durerea este mai frecventă 

la pacienţii cu pareză de nerv III, mai puțin la cei cu 

pareză de nerv VI şi încă mai puțin frecventă în 

cazurile de pareză de nerv IV. 

 

13.8 Sindromul Tolosa-Hunt 

Descriere: Durere unilaterală orbitală sau 

periorbitală asociată cu pareză a unuia sau mai 

multor nervi cranieni III, IV şi/sau VI, determinată 

de inflamația granulomatoasă de la nivelul sinusului 

cavernos, fisurii orbitale superioare sau orbitei. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee unilaterală orbitală sau periorbitală care 

îndeplineşte criteriul C 
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B. Ambele dintre cele de mai jos: 

1. inflamația granulomatoasă a sinusului cavernos, 

fisurii orbitale superioare sau orbitei, demonstrată 

prin IRM sau biopsie 

2. pareza unuia sau mai multor nervi cranieni 

ipsilaterali III, IV şi/sau VI 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele dintre cele 

de mai jos: 

1. cefaleea este ipsilaterală inflamației 

granulomatoase 

2. cefaleea a precedat pareza nervilor cranieni III, 

IV şi/sau VI cu  2 săptămâni, sau a apărut cu 

pareza 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Unii au descris cazuri de 13.8 

Sindromul Tolosa-Hunt cu afectare suplimentară a 

nervului V (frecvent prima diviziune) sau a nervului 

optic, VII sau VIII. Inervația simpatică a pupilei 

este ocazional afectată.  

Este necesară urmărirea atentă pentru a exclude alte 

cauze de oftalmoplegie dureroasă precum tumori, 

vasculite, meningită bazală, sarcoidoză sau diabet 

zaharat. 

Durerea şi pareza din 13.8 Sindromul Tolosa-Hunt 

se remite când este tratată adecvat cu 

corticosteroizi. 

 

13.9 Sindromul paratrigeminal oculosimpatic 

(Raeder) 

 

Descriere: Durere constantă, unilaterală, în 

teritoriul de distribuție al diviziunii oftalmice a 

nervului trigemen, uneori extinzându-se până la 

diviziunea maxilară, acompaniată de sindromul 

Horner ipsilateral şi determinată de o afecțiune a 

fosei craniene mijlocii sau a arterei carotide. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee constantă, unilaterală, care îndeplineşte 

criteriul C 

B. Sindromul Horner ipsilateral, cu dovezi 

imagistice ale afecțiunii subiacente fie a fosei 

craniene mijlocii sau a arterei carotide ipsilaterale 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele cele de 

mai jos: 

1. cefalee care a apărut în relație temporală cu 

debutul afecțiunii subiacente 

2. cefaleea care prezintă fiecare una sau ambele 

dintre caracteristicile de mai jos: 

a) localizată în teritoriul de distribuție al diviziunii 

oftalmice a nervului trigemen, cu sau fără extindere 

la diviziunea maxilară 

b) agravată de mișcarea ochilor 

D. Nu corespunde mai bine altui diagostic CITC-3. 

 

Comentarii: Descrierea originală a 13.9 Sindromul 

paratrigeminal oculosimpatic (Raeder) a fost 

considerată ca un exemplu clasic de metodologie 

clinico-anatomică la începutul secolului 20 şi a fost 

utilă deoarece implicarea fibrelor simpatice 

oculopupilare indică o leziune a fosei craniene 

mijlocii. Faptul dacă ar trebui sau nu să folosim azi 

termenul de sindrom Raeder este puternic dezbătut, 

dar sindromul Horner dureros este încă considerat 

de unii autori a fi util din punct de vedere 

diagnostic pentru a indica o leziune de fosa 

craniană mijlocie sau o disecție de arteră carotidă. 

 

13.10 Neuropatia recurentă dureroasă 

oftalmoplegică 

 

Termen folosit anterior: Migrena oftalmoplegică 

(acest termen vechi şi necorespunzător a fost scos 

deoarece sindromul nu este migrenos, mai degrabă 

neuropatie dureroasă recurentă). 

 

Descriere: Atacuri repetate de pareză a unuia sau 

mai multor nervi cranieni oculomotori (de obicei 

III), cu cefalee ipsilaterală. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cel puțin două atacuri care îndeplinesc criteriul 

B 

B. Ambele dintre cele de mai jos: 

1. cefalee unilaterală 

2. pareza ipsilaterală a unuia, a doi sau a tuturor 

celor trei nervi oculomotori1 

C. S-a exclus o leziune orbitală, paraselară sau de 

fosă posterioară prin investigaţii adecvate 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. Unele date sugerează că cefaleea poate 

apărea cu până la 14 zile înainte de pareza nervilor 

oculomotori. 

 

Comentarii: Captarea de Gadolinium de către nerv 

sau îngroșarea nervului poate fi demonstrată 

folosind IRM.  

Tratamentul cu corticosteroizi este benefic la unii 

pacienți. 

 

13.11 Sindromul “gurii arzânde” (BMS) 

 

Termeni folosiți anterior: Stomatodinia sau 

glosodinia, când este limitată la nivelul limbii.  

 

Descriere: O senzație intra orală de arsură sau 

disestezie, recurentă zilnic pentru mai mult de 2 ore 

pe zi, pe o perioadă de peste 3 luni, fără o dovadă 

clinică evidentă a leziunii cauzatoare. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere1 orală care îndeplineşte criteriile B şi C 

B. Recurență zilnică pentru > 2 ore, pe o perioadă 

de > 3 luni 

C. Durerea are ambele dintre caracteristicile 

următoare: 

1. calitate de arsură2 
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2. resimțită superficial la nivelul mucoasei orale 

D. Mucoasa orală are aspect normal şi examinarea 

clinică, inclusiv testarea senzitivă este normală 

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

 

Note: 

1. Durerea este de obicei bilaterală; cea mai 

frecventă localizare este vârful limbii.  

2. Intensitatea durerii fluctuează 

 

Comentarii: Pot fi prezente senzația subiectivă de 

uscăciune a gurii, disestezia şi alterarea gustului.  

Există o prevalență crescută la femeile 

postmenopauză, şi unele studii au demonstrat 

afecțiuni psihosociale şi psihiatrice comorbide. 

Investigaţiile de laborator şi imagistica cerebrală au 

arătat modificări la nivelul sistemului nervos 

periferic şi central. 

Este un subiect de dezbatere dacă trebuie 

considerată ca o entitate sindromul “gurii arzânde” 

(BMS) secundar unei afecțiuni locale (candidoza, 

lichen plan, hiposalivaţie) sau sistemice (indusă 

medicamentos, deficit de vitamina B12 sau acid 

folic, sindrom Sjögren, diabet zaharat). Dovezile 

actuale nu justifică includerea acestei entități nici 

măcar în Apendix. 

 

13.12 Algie facială persistentă idiopatică (PIFP) 

 

Termen folosit anterior: Durere facială atipică 

 

Descriere: Durere persistentă facială şi/sau orală, 

cu prezentări variabile, dar cu recurență zilnică 

pentru mai mult de 2 ore pe zi, pentru mai mult de 3 

luni, în absența deficitelor neurologice clinice. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială şi/sau orală care îndeplineşte 

criteriile B şi C 

B. Recurență zilnică pentru > 2 ore pe zi, pentru > 3 

luni 

C. Durerea are ambele dintre următoarele 

caracteristici: 

1. localizare imprecisă, fără a urmări teritoriul de 

distribuție al unui nerv periferic 

2. caracter „surd” (plictisitor) , „dureros”, „sâcâitor” 

D. Examinarea clinică neurologică este normală 

E. S-a exclus o cauză dentară prin investigaţii 

adecvate 

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentarii: O largă varietate de cuvinte sunt 

folosite pentru a descrie caracterul 13.12 Algiei 

faciale persistente idiopatice (PIFP), dar cel mai 

frecvent se folosesc termenii de „surd” (plictisitor),  

„sâcâitor” şi „dureros”, fie profund sau superficial. 

Poate avea exacerbări acute, şi este agravată de 

stres. Cu timpul, se poate extinde la o mai mare arie 

din regiunea craniocervicală. 

Pacienţii cu 13.12 Algie faciale persistente 

idiopatice (PIFP) sunt predominant de sex feminin. 

13.12 Algia facială persistentă idiopatică 

(PIFP) poate fi în relație de comorbiditate cu alte 

condiții dureroase precum durere cronică difuză şi 

sindromul de colon iritabil. În plus, prezintă 

niveluri crescute de comorbiditate cu afecțiuni 

psihiatrice şi dizabilitate psihosocială. 

13.12 Algie facială persistentă idiopatică 

(PIFP) poate începe după o operație minoră sau o 

lezare minoră a feței, maxilarului, dinților sau 

gingiilor, dar care persistă după vindecarea 

evenimentului nociv inițial şi în absența unei cauze 

locale demonstrabile. Totuși, testele 

psihofiziologice şi neurofiziologice pot demonstra 

anomalii ale sensibilității. Se pare că există un 

continuum între 13.12 Algia facială persistentă 

idiopatică (PIFP) indusă de un traumatism 

insignifiant şi 13.1.2.3. Neuropatia trigeminală 

dureroasă post-traumatică cauzată evident de o 

lezare semnificativă a nervilor periferici.  

Termenul de odontalgie atipică a fost desemnat 

pentru durere continuă la unul sau mai mulți dinți 

sau în baza dintelui după extracție, în absența 

oricărei cauze dentare obișnuite. Aceasta este 

considerată o subformă de 13.12 Algie facială 

persistentă idiopatică (PIFP), deși e mai localizată, 

vârsta medie de debut este mai tânără şi distribuția 

pe sexe e mai echilibrată. Pe baza istoricului de 

traumă, odontalgia atipică poate fi de asemenea o 

subformă de 13.1.2.3. Neuropatia trigeminală 

dureroasă post-traumatică. Aceste subforme, dacă 

ele există, nu au fost suficient studiate pentru a 

propune criterii de diagnostic. 

 

13.13 Durere neuropatică centrală 

 

Descriere: Durere unilaterală sau bilaterală 

craniocervicală, cu prezentare variabilă, cu sau fără 

modificări senzitive, de origine centrală. În funcție 

de cauză, poate fi constantă sau remitentă şi cu 

recidive. 

 

13.13.1 Durere neuropatică centrală atribuită 

sclerozei multiple (MS) 

 

Descriere: Durere craniocervicală unilaterală sau 

bilaterală, cu prezentare variabilă, cu sau fără 

modificări senzitive, atribuită unei leziuni 

demielinizante ale conexiunilor ascendente centrale 

ale nervului trigemen la o persoană cu scleroză 

multiplă. De obicei se remite şi recidivează.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială şi/sau craniană îndeplinind 

criteriul C1 

B. S-a diagnosticat scleroză multiplă (MS), cu 

demonstrarea la IRM a legiunii demielinizante în 

trunchiul cerebral sau la nivelul proiecțiilor 

ascendente ale nucleilor trigeminali 
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C. Durerea a apărut în relație temporală cu leziunea 

demielinizantă, sau a dus la descoperirea acesteia. 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: Durerea poate fi paroxistică sau continuă. 

 

Comentariu: Anomalii senzitive nedureroase (de 

obicei disestezia, dar de asemenea hipoestezia, 

anestezia, hipoalgezia, parestezia, etc) pot coexista 

cu durerea în 13.12.1 Durerea centrală neuropatică 

atribuită sclerozei multiple (MS).  

 

13.13.2 Durere neuropatică centrală după accident 

vascular cerebral (AVC) (CPSP) 

 

Descriere: Durere unilaterală facială şi/sau 

craniană, cu prezentare variabilă, implicând părți 

sau întreaga regiune cranio-cervicală, asociată cu 

alterarea sensibilității, care apare în primele 6 luni 

după AVC şi cauzată de AVC.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Durere facială şi/sau craniană îndeplinind 

criteriul C 

B. A survenit un accident vascular cerebral (AVC) 

ischemic sau hemoragic 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele cele de 

mai jos: 

1. durerea a apărut în decurs de 6 luni după un AVC 

2. imagistica demonstrează leziunea vasculară într-

un loc corespunzător 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1. De obicei IRM 

 

Comentarii: 13.13.2 Durere centrală neuropatică 

după accident vascular cerebral (AVC) (CPSP) este 

atribuită unei leziuni a proiecțiilor ascendente ale 

nucleilor trigeminali. Căile cervicale spinotalamice 

şi procesarea corticală poate de asemenea să aibă un 

rol semnificativ. De aceea, simptomele pot de 

asemenea implica trunchiul şi membrele de partea 

afectată. 

Durerea craniocervicală după o leziune 

talamică este parte a unui hemisindrom. Cu 

leziunile bulbare laterale, poate apărea durerea 

hemifacială izolată, dar este cel mai adesea 

acompaniată de hemidizestezie încrucișată. 
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14. Alte afecțiuni cefalalgice 

 

14.1 Cefaleea neclasificată în alt loc 

14.2 Cefaleea nespecificată  

 

Introducere: Pentru a face această clasificare 

exhaustivă, sunt în anumite cazuri, subcategorii 

pentru diferite condiții care îndeplinesc toate, mai 

puțin unul dintre criteriile pentru o afecțiune 

specifică. Pot fi  încă cefalee care nu se potrivesc în 

nici unul dintre capitolele existente, deoarece sunt 

descrise pentru prima oară, sau pentru că nu există 

informații suficiente disponibile. Acest capitol este 

destinat acestor tipuri sau subtipuri de cefalee. 

 

14.1. Cefaleea neclasificată în alt loc 

 

Termen folosit anterior: Cefalee neclasificabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee cu caracteristici sugestive pentru o 

entitate diagnostică unică 

B. Nu îndeplineşte criteriile pentru nici una dintre 

afecțiunile cefalalgice descrise mai sus 

 

Comentarii: Mai multe entități noi de cefalee au 

fost descrise în perioada dintre prima ediție a 

Clasificării Internaționale a Cefaleelor şi cea de a 

treia ediție a acesteia. Se anticipează că există mai 

multe entități care mai rămân a fi descrise. Astfel de 

cefalee, până vor fi clasificate, pot fi codificate ca 

14.1 Cefaleea neclasificată în alt loc. 

 

14.2 Cefaleea nespecificată 

 

Termen folosit anterior: Cefalee neclasificabilă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee este sau a fost prezentă 

B. Nu există suficiente informații disponibile pentru 

a clasifica cefaleea la nici un nivel al acestei 

clasificări. 

 

Comentariu: Este de asemenea evident că 

diagnosticul trebuie făcut la un mare număr de 

pacienți la care să fie disponibile puține informații, 

permițând numai să afirmăm că au cefalee, dar nu şi 

de ce tip. Astfel de pacienți sunt codificați ca 14.2 

Cefalee neclasificată. Totuși, acest cod nu trebuie 

folosit ca o scuză pentru a nu aduna informații 

detaliate despre cefaleei atunci când astfel de 

informații sunt disponibile. Trebuie folosit numai în 

situațiile în care informațiile nu pot fi obținute 

deoarece pacientul este decedat, incapabil de a 

comunica sau indisponibil. 
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                   APPENDIX  

A1. Migrena 

A1.1 Migrena fără aură 

   A1.1.1    Migrena menstruală pură fără aură 

   A1.1.2    Migrena legată de menstră fără aură 

   A1.1.3    Migrena non-menstruală fără aură 

A1.2 

   A1.2.0.1 

   A1.2.0.2 

Migrena cu aură 

   Migrenă menstruală pură cu aură  

   Migrena legată de menstră cu aură 

   A1.2.0.3    Migrena non-menstruală cu aură 

A1.3 Migrena cronică (criterii alternative) 

   A.1.3.1     Migrena cronică cu perioade libere nedureroase 

   A.1.3.2     Migrena cronică cu durere continuă 

A1.4 Complicațiile migrenei 

   A 1.4.5 

   A 1.4.6 

Status de aură migrenoasă 

“Zăpadă vizuală” 

A1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena 

   A1.6.4   Colica infantilă 

   A1.6.5   Hemiplegia alternantă a copilăriei 

   A.1.6.6    Migrena vestibulară 

A2. Cefalee de tip tensional (de tensiune ) (criterii alternative) 

   A 2.1 Cefalee de tip tensional episodică infrecventă (cu crize rare) (criterii alternative) 

   A 2.2 Cefalee de tip tensional episodică frecventă (cu crize frecvente) (criterii alternative)  

   A 2.3  Cefalee de tip tensional cronică (criterii alternative) 

A3. Cefalee trigeminale vegetative (autonomice) (TACs) 

A3.1 

A3.2 

A3.3 

A3.4  

Cefalee cluster (criterii alternative) 

Hemicrania paroxistică (criterii alternative) 

Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale de scurtă durată (criterii alternative) 

Hemicrania continua (criterii alternative) 

Cefalee trigeminal autonomă (vegetativă) nediferențiată A3.6 

A4. Alte cefalee primare 

A4.11 Epicrania fugax 

A5. Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii craniene şi/sau cervicale 

A 5.1 Cefalee acută atribuită leziunii traumatice a capului 

   A 5.1.1.1   Cefalee acută cu debut tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever al capului 

   A 5.1.2.1   Cefalee acută cu debut tardiv atribuită unui traumatism ușor al capului 

A5.2 Cefalee persistentă atribuită leziunii traumatice a capului 

   A5.2.1.1   Cefalee persistentă cu debut tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever al capului 
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   A5.2.2.1   Cefalee persistentă cu debut tardiv atribuită unui traumatism ușor al capului 

A5.7  Cefalee atribuită radiochirurgiei creierului 

A5.8 

A5.9 

 Cefalee acută atribuită altor traume sau leziuni ale capului şi/sau gâtului 

 Cefalee persistentă atribuită altor traume sau leziuni ale capului şi/sau gâtului 

A6.  Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale 

A6.10 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale din antecedente 

A7.  Cefalee atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare 

A .6  Cefalee atribuită crizei epileptice 

  A7.6.3   Cefalee post terapie electroconvulsivă (ECT) 

A7.9 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare din antecedente 

A8. Cefalee atribuită utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta 

A8.4   Cefalee persistentă atribuită folosirii sau expunerii la o substanță în antecedente 

A9. Cefalee atribuită infecţiei 

A9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene  

  A9.1.3.3 Cefalee persistentă atribuită infecțiilor intracraniene fungice sau altor infecții parazitare din 

antecedente  

 A9.3             Cefalee atribuită infecţiei cu virusul imunodeficienței umane (HIV) 

A10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

A10.7 Cefalee şi/sau durere cervicală atribuită hipotensiunii ortostatice (posturale) 

A10.8 Cefalee atribuită altor tulburări ale homeostaziei 

    A10.8.1 Cefalee atribuită călătoriei în spațiu 

    A10.8.2 Cefalee atribuită altor afecțiuni metabolice sau sistemice 

A10.9 Cefalee persistentă atribuită tulburărilor homeostaziei din antecedente 

A11. Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei  craniului, gâtului, ochilor, nasului, urechilor, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale 

A11.2 Cefalee atribuită afecțiunilor cervicale   

  A11.2.4 Cefalee atribuită radiculopatiei cervicale superioare 

  A11.2.5 Cefalee atribuită durerii cervicale miofasciale 

A11.3 Cefalee atribuită afecțiunilor ochilor 

   A11.3.5               Cefalee atribuită heteroforiei sau heterotopiei 

A11.5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului sau sinusurilor paranazale 

    A11.5.3       Cefalee atribuită afecțiunilor  mucoasei nazale, a turbioanelor sau septului 

A 12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice 

A 12.3 Cefalee atribuite tulburării depresive 

A 12.4  Cefalee atribuită tulburării anxioase de separație  

A 12.5 Cefalee atribuită tulburării de panică 

A 12.6 Cefalee atribuită fobiei specifice 

A 12.7 Cefalee atribuită tulburării de anxietate socială (fobia socială) 

A 12.8 Cefalee atribuită tulburării de anxietate generalizată 

A 12.9 Cefalee atribuită tulburării de stres post-traumatic (PTSD) 
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Introducere 

 

Un Appendix a fost adăugat pentru prima 

data la cea de a doua ediție a Clasificării 

Internaționale a Cefaleelor (CITC-II). A avut mai 

multe scopuri, care au fost reținute în CITC-3. 

Scopul principal al Appendix-ului este de 

a prezenta criterii de cercetare pentru un număr de 

noi entități care nu au fost suficient validate prin 

cercetările efectuate până acum. Experiența 

specialiștilor din Comitetul de Clasificare şi 

publicațiile de o calitate variabilă, sugerează că mai 

sunt încă un număr de entități diagnostic care se 

cred a fi reale dar pentru care dovezile ştiinţifice 

trebuiesc prezentate înainte ca ele să fie formal 

acceptate. De aceea, așa cum s-a întâmplat între 

CITC-II, CITC-3 beta şi CITC-3, se anticipează ca 

unele afecțiuni aflate acum în Appendix să se 

deplaseze în corpul principal al clasificării la 

viitoarea revizie. 

In câteva locuri Appendix prezintă seturi 

de criterii de diagnostic alternative celor din corpul 

principal al clasificării. Aceasta este din nou din 

cauza experienței clinice şi a unei anumite cantități 

publicate de dovezi sugerând că acele criterii 

alternative sunt preferabile, dar comitetul nu 

consideră încă că sunt suficiente pentru a schimba 

clasificarea principal. 

In sfârșit, Appendix e folosit ca prim pas 

în eliminarea afecțiunilor incluse în mod istoric ca 

entități diagnostic în edițiile precedente ale CITC, 

dar pentru care dovezile necesare trebuie încă 

publicate. 
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A1 . Migrena 

 

A1.1  Migrena fără aură 

 

A1.1.1. Migrena menstruală pură fără aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.1 Migrenă fără aură 

şi criteriul B de mai jos 

B. Apare exclusiv în zilele 12 (adică în zilele -2 

până la +3)2 ale menstrei1, în cel puțin 2 din 3 

cicluri menstruale şi nu în alte momente ale 

ciclului3. 

 

Note: 

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, ca în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclică hormonală. 

2. Prima zi a menstruației este ziua 1 şi ziua 

precedentă este -1; nu exista ziua 0. 

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandă un 

jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru 

diagnosticul clinic al A1.1.1. Migrena menstruală 

pură fără aură.  

 

A1.1.2. Migrena legată de menstră fără aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.1 Migrenă fără aură 

şi criteriul B de mai jos 

B. Atacurile apar exclusiv în ziua 12 (adică în 

zilele -2 până la +3)2 a menstrei1, în cel puțin 2 din 

3 cicluri menstruale şi suplimentar în alte momente 

ale ciclului. 

 

Note:  

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclică hormonală. 

2. Prima zi a menstruației este ziua 1 şi ziua 

precedentă este -1; nu exista ziua 0. 

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandă un 

jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru 

diagnosticul clinic al A1.1.2. Migrena legată de 

menstră fără aură. 

 

A1.1.3. Migrena non-menstruală fără aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.1 Migrenă fără aură 

şi criteriul B de mai jos 

B. Atacurile nu îndeplinesc criteriul B pentru 

A1.1.1. Migrena menstruală pură fără aură sau A 

1.1.2. Migrena legată de menstră fără aură 

 

Notă:  

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclice hormonale. 

 

Comentarii: Această subclasificare în 1.1. Migrenă 

fără aură este aplicabilă numai femeilor la menstră 

după cum s-a definit mai sus. 

Atacurile menstruale sunt de cele mai multe ori 

de migrenă fără aură. Importanța diferențierii între 

A1.1.1. Migrena menstruală pură fără aură şi 

A1.1.2. Migrena legată de menstră fără aură 

rezultă din faptul că profilaxia hormonală este mai 

probabil să fie eficientă în prima formă.  

Multe femei raportează exagerat asocierea între 

atacuri şi menstruație; în scopuri de cercetare sunt 

necesare jurnale documentate şi înregistrate 

prospectiv pentru cel puțin 3 cicluri menstruale 

consecutive pentru confirmarea diagnosticului. 

Mecanismele migrenei par a fi diferite în cazul 

sângerării endometriale rezultate dintr-un ciclu 

menstrual normal şi sângerarea rezultată din 

întreruperea progesteronului exogen (în cazul 

folosirii contraceptivelor orale combinate sau a 

terapiei de substituție ciclice hormonale). De 

exemplu, ciclul menstrual endogen rezultă din 

modificările complexe ale axului hipotalamo-

hipofizo-ovarian rezultând în ovulație, care este 

suprimată însă de folosirea contraceptivelor orale 

combinate. De aceea, cercetarea trebuie să separe 

aceste subpopulații, chiar dacă criteriile de 

diagnostic nu o fac. Strategiile de management 

diferă de asemenea în aceste subpopulații. 

Există ceva dovezi în sensul că atacurile de 

migrenă menstruală, cel puțin la unele femei, 

rezultă din prăbușirea nivelului estrogenului, deși 

alte modificări hormonale şi biochimice la acest 

moment al ciclului pot fi de asemenea relevante. 

Atunci când migrena menstruală pură sau migrena 

legată de menstră se consideră a fi asociate cu 

scăderea estrogenului exogen, ambele coduri 
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trebuie folosite: A1.1.1. Migrena menstruală pură 

fără aură sau A1.1.2. Migrena legată de menstră 

fără aura şi 8.3.3. Cefalee atribuită sevrajului la 

estrogeni. 

Relația migrenei cu menstra se poate modifica 

de-a lungul vieții reproductive a femeii. 

A1.2. Migrena cu aură 

 

A1.2.0.1 Migrenă menstruală pură cu aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.2 Migrenă cu aură şi 

criteriul B de mai jos 

B. Apare exclusiv în zilele 12 (adică în zilele -2 

până la +3)2 ale menstrei1, în cel puțin 2 din 3 

cicluri menstruale şi nu în alte momente ale 

ciclului3. 

 

Note: 

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, ca în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclică hormonală. 

2. Prima zi a menstruației este ziua 1 şi ziua 

precedentă este -1; nu exista ziua 0. 

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandă un 

jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru 

diagnosticul clinic al A1.2.0.1. Migrena menstruală 

pură cu aură.  

 

A1.0.2. Migrena legată de menstră cu aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.2 Migrenă cu aură şi 

criteriul B de mai jos 

B. Atacurile apar exclusiv în ziua 12 (adică în 

zilele -2 până la +3)2 a menstrei1, în cel puțin 2 din 

3 cicluri menstruale şi suplimentar în alte momente 

ale ciclului. 

 

Note:  

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclică hormonală. 

2. Prima zi a menstruației este ziua 1 şi ziua 

precedentă este -1; nu exista ziua 0. 

3. Pentru scopuri de cercetare se recomandă un 

jurnal prospectiv, dar nu este obligatoriu pentru 

diagnosticul clinic al A1.2.0.2. Migrena legată de 

menstră cu aură. 

 

A1.2.0.3 Migrena non-menstruală cu aură 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri migrenoase la o femeie la menstră1, 

îndeplinind criteriile pentru 1.2 Migrenă cu aură şi 

criteriul B de mai jos 

B. Atacurile nu îndeplinesc criteriul B pentru 

A1.2.0.1. Migrena menstruală pură cu aură sau 

A1.1.2. Migrena legată de menstră cu aură 

 

Notă:  

1. In CITC-3 menstruaţia este considerată a fi 

sângerarea endometrială ca rezultat fie al unui ciclu 

menstrual normal sau fie ca rezultat al întreruperii 

progesteronului exogen, în cazul folosirii 

contraceptivelor orale combinate sau al terapiei de 

substituție ciclice hormonale. 

 

Comentarii: Această subclasificare a 1.2. Migrenă 

cu fără aură este aplicabilă numai femeilor la 

menstră după cum s-a definit mai sus. 

Atacurile menstruale sunt de cele mai multe ori 

de migrenă fără aură. Aceste criterii pentru 

A1.2.0.1. Migrena menstruală pură cu aură şi 

A1.1.2. Migrena legată de menstră cu aura sunt 

incluse pentru a permite acestor subforme 

neobișnuite de a fi mai bine caracterizate. Criteriile 

pentru A1.2.0.3 Migrena non-menstruală cu aură 

sunt incluse pentru completare deplină. 

Multe femei raportează exagerat asocierea între 

atacuri şi menstruație; în scopuri de cercetare sunt 

necesare jurnale documentate şi înregistrate 

prospectiv pentru cel puțin 3 cicluri menstruale 

consecutive pentru confirmarea diagnosticului.  

Mecanismele migrenei par a fi diferite în cazul 

sângerării endometriale rezultate dintr-un ciclu 

menstrual normal şi sângerarea rezultată din 

întreruperea progesteronului exogen (în cazul 

folosirii contraceptivelor orale combinate sau a 

terapiei de substituție ciclice hormonale). De 

exemplu, ciclul menstrual endogen rezultă din 

modificările complexe ale axului hipotalamo-

hipofizo-ovarian rezultând în ovulație, care este 

suprimată însă de folosirea contraceptivelor orale 

combinate. De aceea, cercetarea trebuie să separe 

aceste subpopulații, chiar dacă criteriile de 

diagnostic nu o fac.  

 

A1.3. Migrena cronică (criterii alternative) 

Criterii de diagnostic alternative: 
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A. Cefalee (cefalee migrenă-like şi/sau cefalee de 

tip tensional) în  15 zile pe lună pentru > 3 luni şi 

îndeplineşte criteriile B şi C 

B. Apare la un pacient care a avut cel puțin 5 

atacuri îndeplinind criteriile B-D pentru 1.1 

Migrenă fără aură şi/sau criteriile B şi C pentru 1.2 

Migrenă cu aură 

C. In 8 zile pe lună pentru >3 zile, se îndeplinesc 

oricare dintre cele de mai jos: 

1. criteriile C şi D pentru 1.1 Migrena fără aură 

2. criteriile B şi C pentru 1.2 Migrena cu aură 

3. criteriile A şi B pentru 1.5 Migrena probabilă 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

A1.3.1. Migrena cronică cu perioade libere 

nedureroase 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 1.3 

Migrena cronică şi criteriul B de mai jos 

B. Întrerupere de către perioade libere, nedureroase 

pentru > 3 ore în ≥ 5 zile pe lună, care nu sunt 

atribuite tratamentului medicamentos. 

A.1.3.2. Migrena cronică cu durere continuă 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriile pentru 1.3 

Migrena cronică şi criteriul B de mai jos 

B. Neîntreruptă de către perioade libere, 

nedureroase pentru > 3 ore în ≥ 5 zile pe lună, cu 

excepția cazului în care întreruperile sunt atribuite 

tratamentului medicamentos. 

 

A1.4 Complicațiile migrenei 

 

A.1.4.5. Status de aură migrenoasă 

Criterii de diagnostic: 

A. Migrenă îndeplinind criteriile pentru 1.2 

Migrenă cu aură sau al unui subtip al acesteia 

B. Cel puțin 3 episoade de aură pe o perioadă de 3 

zile. 

 

Comentariu: Alte afecțiuni neurologice inclusiv 

sindromul de vasoconstricție cerebrală reversibilă, 

sindromul de encefalopatia posterioară reversibilă şi 

disecția arterială au fost excluse prin investigaţii 

corespunzătoare. 

 

A1.4.6 „Zăpada vizuală” („visual snow”) 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Puncte dinamice, continue, minuscule de-a 

lungul întregului câmp vizual1, persistând pentru > 3 

luni 

B. Simptome vizuale adiționale de cel puțin 2 dintre 

următoarele 4 tipuri: 

1. palimopsia2 

2. fenomen entropic sporit3 

3. fotofobia 

4. alterare vederii nocturne (nictalopia) 

C. Simptomele vizuale nu sunt consistente cu 

migrena tipică cu aură4 vizuală 

D. Simptomele nu corespund mai bine altei 

afecţiuni5 

 

Note: 

1.Pacientul compară zăpada vizuală cu televizorul 

static („televison snow”). Puncte sunt de obicei 

negre sau gri cu un fond alb şi gri sau albe pe un 

fond negru, dar de asemenea sunt raportate puncte 

transparente, puncte albe strălucitoare şi puncte 

colorate. 

2. Palinopsia poate fi vizuală după imagini şi/sau 

după urmărirea obiectelor în mișcare. Cea vizuală 

după imagini este diferită decât cea retiniană după 

imagini, care apare numai după privirea fixă a 

imaginilor cu contrast înalt şi este în culori 

complementare. 

3. Aceste fenomene, provenind din structura 

sistemului vizual însuși, includ senzația de pete 

plutitoare excesive în ambii ochi, fenomen entropic 

de câmp albastru excesiv (nenumărabile mici 

puncte gri/albe/negre sau inele care apar în cadrul 

câmpului vizual al ambilor ochi când se privesc 

suprafețe luminoase omogene cum ar fi cerul 

albastru), auto-iluminarea ochiului (unde colorate 

sau nori percepuți atunci când închidem ochii în 

întuneric) şi fotopsie spontană (flash-uri luminoase 

în întuneric). 

4. Cum s-a descris la 1.2.1. Migrena cu aură tipică. 

5. Teste oftalmologice normale (acuitatea vizuală 

pentru culori, examen fund de ochi cu pupile 

dilatate, examinarea câmpurilor vizuale şi 

electroretinografie) şi fără să existe consum de 

medicamente psihotropice. 

 

Comentarii: A1.4.6. „Zăpada vizuală” este un 

termen nou inclus în Apendix-ul CITC-3. Poate să 

nu fie per se parte a spectrului migrenei, dar pare 

epidemiologic asociată cu 1.2 Migrena cu aură. 

Cercetări suplimentare sunt necesare pentru a 

preciza dacă aceste două afecțiuni au mecanisme 

fiziopatologice comune care să determine 

simptomele vizuale, dar, în același timp există 

ipoteza că hiperexcitabilitatea corticală joacă un rol 

în ambele. Pacienţii cu 1. Migrenă au o prevalență 

crescută a palinopsie şi o sensibilitate vizuală 

crescută în afara atacurilor: A1.4.6 „Zăpada 

vizuală” prezintă atât palinopsie cât şi fotofobie. 

Pacienţii cu A1.4.6 „Zăpadă vizuală” şi 1. Migrenă 

comorbidă au mai frecvent palinopsie, fotopsie 
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spontană, fotofobie, nictalopie şi tinnitus decât cei 

fără migrenă comorbidă. 

Două alte motive susțin includerea A1.4.6 

„Zăpada vizuală” în CITC-3. Primul, crește 

conștientizarea asupra acestei condiții şi ajută 

medicii să o recunoască. Pacienţii care acuză 

zăpadă vizuală ca simptom au frecvent (istoric de) 

1. Migrenă; medicii care nu cunosc A1.4.6 „Zăpada 

vizuală”, pot interpreta greșit simptomele ca fiind 

aură vizuală persistentă. In al doilea rând, ȋntr-un 

argument similar aplicat cercetării, studiile 

suplimentare asupra simptomelor vizuale 

persistente necesită grupuri de studiu omogene; 

includerea criteriilor de A1.4.6 „Zăpada vizuală” 

clarifică pentru cercetători cum este definită această 

entitate acum. 

 

A1.6. Sindroame episodice care pot fi asociate cu 

migrena 

 

A1.6.4. Colica infantilă 

 

Descriere: Plâns excesiv, frecvent la un copil care 

pare normal şi bine hrănit. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Episoade recurente de iritabilitate, fâțâiala sau 

plâns de la naștere până la vârsta de 4 luni, 

îndeplinind criteriul B 

B. Ambele de mai jos: 

1. episoade care durează pentru ≥3 ore pe zi 

2. episoade care apar în ≥ 3 zile pe săptămână 

pentru ≥ 3 săptămâni 

C. Nu poate fi atribuită altei afecţiuni1.  

 

Notă: 1. In particular, trebuie exclusă lipsa luării în 

greutate. 

 

Comentarii: Colica infantilă afectează un bebeluș 

din 5. Sugarii cu colici au o probabilitate mai mare 

de a dezvolta 1.1 Migrenă fără aură sau 1.2 

Migrenă cu aură ulterior în viață. Mamele cu 1. 

Migrenă au o probabilitate de 2,5 ori mai mare de a 

avea copii cu colici decât mamele fără migrenă. 

Pentru tații cu 1. Migrenă probabilitatea ca să aibă 

un bebeluș cu colici este crescută de două ori. 

 

A1.6.5. Hemiplegia alternantă a copilăriei 

 

Descriere: Atacuri infantile de hemiplegie 

implicând fiecare parte alternativ, asociată cu 

encefalopatie progresivă, alte fenomene paroxistice 

şi alterare mentală. 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de hemiplegie alternantă între 

cele două părți ale corpului și care îndeplinesc 

criteriul B 

B. Debut înaintea vârstei de 18 luni 

C. Cel puțin un alt fenomen paroxistic este asociat 

cu atacurile de hemiplegie sau care apare în mod 

independent,  

C. Dovezi ale deficitelor motorii şi/sau mentale 

D. Neatribuită altei afecțiuni. 

 

Notă: 1. Precum crize tonice, posturi distonice, 

mișcări coreoatetoice, nistagmus sau alte anomalii 

motorii oculare şi/sau modificări vegetative.  

 

Comentariu: Este o afecțiune heterogenă 

neurodegenerativă. Pe baze clinice se sugerează o 

relație cu migrena. Nu poate fi exclusă ideea că este 

o formă particulară de epilepsie. Mutațiile genei 

ATP1A3 (care codifică subunitatea 3 a ATP-azei 

sodiu-potasiu) sunt probabil responsabile pentru 

această afecțiune în cel puțin 70% dintre cazuri. 

 

A1.6.6. Migrena vestibulară 

 

Termeni folosiți anterior: Vertij/amețeală asociată 

migrenei; vestibulopatie asociată migrenei; vertij 

migrenos. 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cel puțin cinci episoade îndeplinind criteriile C 

şi D 

B. Un diagnostic curent sau istoric de 1.1. Migrenă 

fără aură sau 1.2 Migrenă cu aură1 

C. Simptome vestibulare2 de intensitate moderată 

sau severă3, cu durată între 5 minute şi 72 ore4. 

D. Cel puțin jumătate intre episoade sunt asociate 

cu cel puțin una dintre următoarele trei caracteristici 

migrenoase5: 

1. cefaleea are cel puțin 2 dintre următoarele 4 

caracteristici: 

a) localizare unilaterală 

b) calitate pulsatilă 

c) intensitate moderată sau severă 

d) agravarea de către activitatea fizică de rutină 

2. fotofobia şi fonofobia 

3. aura vizuală 

E. Nu e mai bine explicată de alt diagnostic CITC-3 

sau de către altă afecțiune vestibulară6. 

Note: 

1. Se codifică de asemenea diagnosticul de migrenă 

subiacentă. 

2. Simptomele vestibulare, după cum sunt definite 

de Clasificarea Internațională a Simptomelor 

Vestibulare elaborată de Societatea Bárány şi care 
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se califică pentru diagnosticul de A.1.6.5 Migrenă 

vestibulară includ: 

a) vertij spontan: 

(i) vertij intern (o senzație falsă de mișcare a 

propriului corp) 

(ii). vertij extern (o senzație falsă de mișcarea a 

mediul înconjurător care se învârtește sau plutește) 

b) vertij poziţional, care apare după modificarea 

poziției capului 

c) vertij indus vizual, precipitat de stimuli vizuali 

de mare complexitate sau de mari dimensiuni, aflați 

în mișcare; 

d) vertij indus de mișcarea capului, care apare în 

timpul mișcării capului; 

e) amețeală indusă de mișcarea capului cu greață 

(amețeala este caracterizată de o senzație de alterare 

a orientării spațiale; alte forme de amețeală nu sunt 

în prezent incluse în clasificarea migrenei 

vestibulare). 

3. Simptomele vestibulare sunt considerate ca 

moderate atunci când interferă dar nu întrerup 

activitățile zilnice şi severă atunci când activitățile 

zilnice nu mai pot fi continuate. 

4. Durata episoadelor este foarte variabilă. 

Aproximativ 30% dintre pacienți au episoade care 

durează minute, 30% au atacuri care durează ore şi 

alți 30 % au atacuri care durează câteva zile. Restul 

de 10% au atacuri care durează numai secunde, care 

tind să apară repetitiv în timpul mișcării capului, al 

stimulării vizuale sau după modificări ale poziției 

capului. La acești pacienți, durata episoadelor este 

definită de durata totală în care atacurile scurte 

reapar. La cealaltă parte a spectrului, există pacienți 

care pot necesita 4 săptămâni pentru recuperare 

completă a episodului. Totuși, episodul principal 

rareori excede 72 ore. 

5. Un simptom este suficient în timpul unui singur 

episod. Diferite simptome pot apărea în timpul 

diferitelor episoade. Simptomele asociate pot 

apărea înainte, în timpul sau după simptomele 

vestibulare. 

6. Istoricul şi examinarea fizică nu sugerează alte 

afecțiuni vestibulare sau o astfel de afecțiune a fost 

luată în considerare şi exclusă prin mijloace de 

investigație specifice sau o astfel de afecțiune este 

prezentă ca şi o patologie comorbidă dar episoadele 

pot fi în mod clar diferențiate. Atacurile migrenoase 

pot fi induse de stimulare vestibulară. De aceea, 

diagnosticul diferențial trebuie să includă alte 

afecțiuni vestibulare complicate prin atacuri 

migrenoase supraimpuse. 

Comentarii: O prevalență surprinzător de mare a 

A1.6.6 Migrenei vestibulare de 10,3% a fost recent 

descrisă la pacienţii cu migrenă în cadrul 

departamentelor de neurologie din China. 

Alte simptome 

Simptomele auditive tranzitorii, greața, 

voma, starea de prostrație şi susceptibilitatea la răul 

de mișcare pot fi asociate cu A1.6.6 Migrena 

vestibulară. Totuși, câtă vreme acestea apar în 

variate alte afecțiuni vestibulare, ele nu sunt incluse 

în criteriile de diagnostic. 

Relația cu aura migrenoasă şi migrena cu 

aură de trunchi cerebral 

Atât migrena cu aură cât şi migrena cu 

aură de trunchi cerebral (anterior: migrena de tip 

bazilar) sunt termeni definiți de CITC-3. Numai o 

minoritate de pacienți cu A1.6.6 Migrenă 

vestibulară prezintă vertij  în intervalul de timp de 

5-60 minute conform definiției simptomelor de 

aură. Chiar şi mai puțini au vertij imediat înainte de 

începerea cefaleei, conform cerințelor 1.2.1.1. Aura 

tipică cu cefalee. De aceea, episoadele de A1.6.6 

Migrenă vestibulară nu pot fi privite ca aure 

migrenoase.  

 Deși vertijul este raportat la mai mult de 

60% dintre pacienţii cu 1.2.2 Migrenă cu aură de 

trunchi cerebral sunt necesare cel puțin 2 simptome 

de trunchi cerebral în plus fără de simptomele de 

aură vizuală, senzitivă sau disfazică pentru acest 

diagnostic. Mai puțin de 10% dintre pacienţii cu 

A1.6.6 Migrenă vestibulară îndeplinesc aceste 

criterii. De aceea, A1.6.6 Migrena vestibulară şi 

1.2.2 Migrena cu aură de trunchi cerebral nu sunt 

sinonime, deși pacienţii individuali pot întruni 

criteriile de diagnostic ale ambelor afecțiuni. 

Relația cu vertijul paroxistic benign 

 In timp ce A1.6.6 Migrena vestibulară 

poate debuta la orice vârstă, CITC-3 recunoaște in 

mod special afecțiunile copilăriei, 1.6.2 Vertijul 

paroxistic benign. Diagnosticul necesită 5 episoade 

de vertij, care apar fără avertizare şi se remit 

spontan în minute până la ore. Intre episoade, 

examinarea neurologică, audiometria, funcțiile 

vestibulare şi EEG trebuie să fie normale. O cefalee 

unilaterală pulsatilă poate apărea în timpul 

atacurilor, dar nu este un criteriu obligatoriu. 1.6.2 

Vertijul paroxistic benign este văzut ca unul dintre 

sindroamele precursoare migrenei. De aceea, 

cefaleele migrenoase anterioare nu sunt necesare 

pentru diagnostic. Câtă vreme clasificarea de A1.6.6 

Migrena vestibulară  nu implică nici o vârstă 

limită, diagnosticul trebuie aplicat la copii atunci 

când respectivele criterii sunt întrunite, dar numai 

copiii cu diferite tipuri de atacuri de vertij (de ex. 

episoade de scurtă durată de sub 5 minute sau unele 

cu durată mai îndelungată de mai mult de 5 minute) 

trebuie să primească ambele diagnostice. 

 Suprapunerea cu boala Menière 
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 1. Migrena este mai frecventă la pacienţii 

cu boala Menière decât la subiecții normali. Au fost 

raportați mulți pacienți cu caracteristici atât de 

boală Menière cât şi de A1.6.6. Migrenă 

vestibulară. De fapt, migrena şi boala Menière pot 

fi moștenite ca un „cluster” de simptome. Pierderea 

de auz fluctuantă, tinnitus şi senzația de presiune 

auriculară pot apărea în A1.6.6. Migrena 

vestibulară, dar pierderea de auz nu progresează la 

nivelul profund. Similar, cefaleele migrenoase, 

fotofobia şi chiar aurele migrenoase sunt frecvente 

în timpul atacurilor de boala Menière. 

Fiziopatologia relației dintre A1.6.6. Migrena 

vestibulară şi boala Menière rămâne neclară. In 

primul an de la apariția simptomelor, diferențierea 

dintre ele poate fi dificilă, câtă vreme boala 

Menière poate fi monosimptomatică numai cu 

simptome vestibulare în primele stadii ale bolii.  

Atunci când criteriile de boală Menière 

sunt întrunite, în special pierderea de auz 

documentată prin audiometrie, trebuie diagnosticată 

boala Menière, chiar dacă simptomele de migrenă 

apar în timpul atacurilor vestibulare. Numai 

pacienţii care au două tipuri diferite de atacuri, unul 

îndeplinind criteriile pentru A1.6.6. Migrena 

vestibulară şi altul pentru boala Menière, trebuie 

diagnosticați cu ambele afecțiuni. O revizie viitoare 

a CITC poate include migrena/boala Menière ca 

sindrom suprapus. 

 
Bibliografie: 

Belcastro V, Cupini LM, Corbelli I, et al. Palinopsia in patients 

with migraine: a case–control study. Cephalalgia 2011; 31: 

999–1004. 

Bisdorff A, von Brevern M, Lempert T, et al.; on behalf of the 

Committee for the Classification of Vestibular Disorders of 

the Ba´ ra´ny Society. Classification of vestibular 

symptoms: towards an international classification of 

vestibular disorders. J Vestib Res 2009; 19: 1–13. 

Brantberg K and Baloh RW. Similarity of vertigo attacks due to 

Meniere’s disease and benign recurrent vertigo both with 

and without migraine. Acta Otolaryngol 2011; 131: 722–

727. 

Cass SP, Ankerstjerne JKP, Yetiser S, et al. Migrainerelated 

vestibulopathy. Ann Otol Rhinol Laryngol 1997; 106: 182–

189. 

Cho SJ, Kim BK, Kim BS, et al. Vestibular migraine in 

multicenter neurology clinics according to the appendix 

criteria in the third beta edition of the International 

Classification of Headache Disorders. Cephalalgia 2016; 36: 

454–462. 

Cutrer FM and Baloh RW. Migraine-associated dizziness. 

Headache 1992; 32: 300–304. 

Dieterich M and Brandt T. Episodic vertigo related to migraine 

(90 cases): vestibular migraine? J Neurol 1999; 246: 883–

892. 

Heinzen EL, Swoboda KJ, Hitomi Y, et al. De novo mutations in 

ATP1A3 cause alternating hemiplegia of childhood. Nat 

Genet 2012; 44: 1030–1034. 

Jager HR, Giffin NJ and Goadsby PJ. Diffusion- and perfusion-

weighted MR imaging in persistent migrainous visual 

disturbances. Cephalalgia 2005; 25: 323–332. 

Lempert T, Olesen J, Furman J, et al. Vestibular migraine: 

diagnostic criteria. Consensus document of the Ba´ ra´ny 

Society and the International Headache Society. J Vestib 

Res 2012; 22: 167–172. 

Li D, Christensen AF and Olesen J. Field-testing of the CITC-3 

beta/proposed ICD-11 diagnostic criteria for migraine with 

aura. Cephalalgia 2015; 35: 748–756. 

Liu GT, Schatz NJ, Galetta SL, et al. Persistent positive visual 

phenomena in migraine. Neurology 1995; 45: 664–668. 

Neff BA, Staab JP, Eggers SD, et al. Auditory and vestibular 

symptoms and chronic subjective dizziness in patients with 

Meniere’s disease, vestibular migraine and Meniere’s 

disease with concomitant vestibular migraine. Otol Neurotol 

2012; 33: 1235–1244. 

Neuhauser H, Leopold M, von Brevern M, et al. The 

interrelations of migraine, vertigo, and migrainous vertigo. 

Neurology 2001; 56: 436–441. 

Neuhauser H, Radtke A, von Brevern M, et al. Migrainous 

vertigo: prevalence and impact on quality of life. Neurology 

2006; 67: 1028–1033. 

Oh AK, Lee H, Jen JC, et al. Familial benign recurrent vertigo. 

Am J Med Genet 2001; 100: 287–291. 

Perenboom M, Zamanipoor Najafabadi A, Zielman R, et al. 

Visual sensitivity is more enhanced in migraineurs with aura 

than in migraineurs without aura. Cephalalgia 2015; 

35(Suppl): 1224–1226. 

Radtke A, Neuhauser H, von Brevern M, et al. Vestibular 

migraine – validity of clinical diagnostic criteria. 

Cephalalgia 2011; 31: 906–913. 

Schankin CJ, Maniyar FH, Digre KB, et al. ‘Visual snow’ – a 

disorder distinct from persistent migraine aura. Brain 2014; 

137: 1419–1428. 

Schankin CJ, Maniyar FH, Springer T, et al. The relation 

between migraine, typical migraine aura and   ‘‘visual 

snow’’. Headache 2014; 54: 957–966. 

Versino M and Sances G. Dizziness and migraine: a causal 

relationship? Funct Neurol 2003; 18: 97–101. 

Vetvik KG, Benth JSˇ , MacGregor EA, et al. Menstrual versus 

non-menstrual attacks of migraine without aura in women 

with and without menstrual migraine. Cephalalgia 2015; 35: 

1261–1268. 

Vetvik KG, Macgregor EA, Lundqvist C, et al. Prevalence of 

menstrual migraine: a population based study. Cephalalgia 

2014; 34: 280–288. 
Vetvik KG, MacGregor EA, Lundqvist C, et al. A clinical 

interview versus prospective headache diaries in the 

diagnosis of menstrual migraine without aura. Cephalalgia 

2015; 35: 410–416. 

Zhang Y, Kong Q, Chen J, et al. International Classification of 

Headache Disorders 3rd edition beta-based testing of 

vestibular migraine in China: demographic, clinical 

characteristics, audiometric findings and diagnosis statues. 

Cephalalgia 2016; 36: 240–248. 

  

A2. Cefalee de tip tensional (de tensiune) (criterii 

alternative) 

 

Următoarele criterii alternative pot fi aplicate la 

A2.1 Cefaleea de tip tensional episodică 

infrecventă (cu crize rare), A2.2. Cefaleea de tip 

tensional episodică frecventă (cu crize frecvente) şi 

A2.3. Cefaleea de tip tensional cronică. Ele 

definesc centrul sindromului de cefalee de tip 

tensional. În alte cuvinte, criteriile sunt foarte 

specifice, dar au o sensibilitate foarte redusă.  
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Criterii alternative de diagnostic: 

A. Episoade de cefalee, care îndeplinesc criteriul A 

pentru [oricare dintre 2.1 Cefaleea de tip tensional 

episodică infrecventă (cu crize rare), 2.2. Cefaleea 

de tip tensional episodică frecventă (cu crize 

frecvente) sau 2.3. Cefaleea de tip tensional 

cronică] şi criteriile B-D de mai jos 

C. Cefaleea are cel puțin 3 dintre următoarele 4 

caracteristici: 

1. localizare bilaterală 

2. calitate de presiune/strângere (non-pulsatilă) 

3. intensitate ușoară sau moderată 

4. nu este agravată de activitatea fizică de rutină 

cum ar fi mersul sau urcatul scărilor 

D. Fără greață, vomă, fotofobie sau fonofobie 

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

 
Bibliografie; 

Chu MK, Cho SJ, Kim JM, et al. Field testing the alternative 

criteria for tension-type headache proposed in the third beta 

edition of the international classification of headache disorders: 

results from the Korean headache-sleep study. J Headache Pain 

2014; 15: 28 

 

A3. Cefalee trigeminale vegetative (autonomice) 

(TACs) 

 

A3.1 Cefalee “cluster” (criterii alternative) 

 

Criterii alternative de diagnostic: 

A. Cel puțin 5 atacuri care ȋndeplinesc criteriile B-

D 

B. Durere severă sau foarte severă unilaterală 

orbitală, supraorbitală şi/sau temporală cu durata de 

15-180 minute (când nu este tratată)1 

C. Oricare una sau ambele de mai jos: 

1. cel puțin 1 dintre următoarele simptome sau 

semne, ipsilateral cefaleei: 

a) injectare (hiperemie) conjunctivală şi/sau 

lacrimaţie 

b) congestie nazală și/sau rinoree 

c) edemul pleoapei 

d) transpiraţia frunţii şi feței 

e) roșeața (flushing) frunţii şi a feței 

f) senzația de plenitudine în ureche 

g) mioză şi/sau ptoză 

2. un sentiment de nelinişte sau agitaţie 

D. Apare cu o frecvență între una la 2 zile şi până la 

8 pe zi2 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Note: 

1. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de A3.1 Cefalee „cluster”, atacurile pot fi mai 

puțin severe şi/sau de durată mai scurtă sau mai 

lungă. 

2. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de A3.1 Cefalee „cluster”, atacurile pot fi mai 

puțin frecvente. 

 

Comentariu: Opiniile sunt divizate în ceea ce 

privește includerea (e) şi (f) în criteriul C1. Experții 

din grupul de lucru consideră că îmbunătățesc 

sensibilitatea fără o pierdere semnificativă a 

specificității, dar testarea formală în teren nu a 

confirmat aceasta. 

 

A3.2. Hemicrania paroxistică (criterii alternative) 

 

Criterii alternative de diagnostic: 

A. Cel puțin 20 atacuri care îndeplinesc criteriile B-

E 

B. Durere severă, unilaterală, orbitală, supraorbitală 

şi/sau temporală cu durată de 2-30 minute  

C. Oricare una sau ambele de mai jos: 

1. cel puțin unul dintre simptomele sau semnele 

următoare, ipsilateral durerii: 

a) injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau 

lacrimaţie  

b) congestia nazală şi/ sau rinoree 

c) edem palpebral  

d) transpiraţia frunţii şi feței  

e) roșeața (flushing) frunţii şi a feței 

f) senzația de plenitudine în ureche 

g) mioză şi/sau ptoză  

2. senzație de nelinişte sau agitaţie 

D. Frecvența de apariție de peste >5 pe/zi1 

E. Atacurile sunt prevenite în mod absolut prin 

doze terapeutice de indometacin2 

F. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. Parțial (dar mai puțin de jumătate) din timpul 

activ de A3.2 Hemicranie paroxistică, atacurile pot 

fi mai puțin frecvente. 

2. La adult, indometacina oral trebuie utilizată 

inițial la o doză de minim 150 mg pe zi şi crescut 

dacă este necesar până la 225 mg zilnic. Doza de 

injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite 

doze mai mici de menținere. 

 

Comentarii: Opiniile sunt divizate în ceea ce 

privește includerea (e) şi (f) în criteriul C1. Experții 

din grupul de lucru consideră că îmbunătățesc 

sensibilitate fără o pierdere semnificativă a 

specificității, dar testarea formală în teren nu a 

confirmat aceasta. 

 

A3.3 Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale 

de scurtă durată (criterii alternative) 
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Criterii alternative de diagnostic: 

A. Cel puțin 20 atacuri care îndeplinesc criteriile B-

D 

B. Cefalee moderată sau severă, unilaterală, cu 

localizare orbitală, supraorbitală, temporală şi/sau 

cu altă distribuție trigeminală, cu durată de 1-600 

secunde şi care survine ca un singur junghi, o serie 

de junghiuri sau într-un model de “dinți de 

fierăstrău” 

C. Cel puțin unul dintre următoarele semne sau 

simptome de vegetative craniene, ipsilateral durerii: 

1.injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau, 

lacrimaţie  

2. congestia nazală şi/ sau rinoree  

3. edem palpebral  

4. transpiraţia frunţii şi feței 

5. roșeața (flushing) frunţii şi a feței 

6. senzația de plenitudine în ureche 

7. mioză şi/sau ptoză  

D. Frecvență atacurilor este de cel puțin unul pe zi1  

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 1.Parțial (dar mai puțin de jumătate) din 

timpul activ de A3.3 Atacuri de cefalee 

nevralgiformă de scurtă durată unilaterale, 

atacurile pot fi mai puțin frecvente. 

 

Comentarii: Opiniile sunt divizate în ceea ce 

privește includerea C5 şi C6. Experții din grupul de 

lucru consideră că îmbunătățesc sensibilitatea fără o 

pierdere semnificativă a specificității, dar testarea 

formală în teren nu a confirmat aceasta. 

 

A3.4 Hemicrania continua (criterii alternative) 

 

Criterii alternative de diagnostic: 

A. Cefalee unilaterală care îndeplineşte criteriile B-

D 

B. Prezentă pentru > 3 luni, cu exacerbări de 

intensitate moderată sau mai mare 

C. Unul sau ambele dintre următoarele:  

1. cel puțin unul dintre următoarele simptome sau 

semne, ipsilateral durerii: 

a) injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau, 

lacrimaţie  

b) congestia nazală şi/ sau rinoree  

c) edem palpebral  

d) transpiraţia frunţii şi feței 

e) roșeața (flushing) frunţii şi a feței 

f) senzația de plenitudine în ureche 

g)  mioză şi/sau ptoză  

2. senzația de nelinişte sau agitaţie, sau agravarea 

durerii de către mișcare 

D. Răspunde absolut la doze terapeutice de 

indometacin1 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Notă: 

1. La adult, indometacina oral trebuie utilizat inițial 

la o doză de minim 150 mg pe zi şi crescut dacă 

este necesar până la 225 mg zilnic. Doza de 

injectare este de 100-200 mg. Frecvent sunt folosite 

doze mai mici de menținere. 

Comentariu: Opiniile sunt divizate în ceea ce 

privește includerea (e) şi (f) în criteriul C1. Experții 

din grupul de lucru consideră că îmbunătățesc 

sensibilitatea fără o pierdere semnificativă a 

specificității, dar testarea formală în teren nu a 

confirmat aceasta. 

 

A3.4 Cefalee trigeminal autonomă (vegetativă) 

nediferențiată 

Descriere; Atacuri de cefalee vegetativă 

(autonomică) –like care apar la copii şi adolescenți 

cu caracteristici ale afecțiunii nedezvoltate complet. 

 

Comentarii: Dezvoltarea incomplete a creierului 

poate altera prezentarea cefaleelor trigeminal 

autonome (vegetative) (TACs). Pacienţii codificați 

A3.4 Cefalee trigeminal autonomă (vegetativă) 

nediferențiată trebuie, în mod tipic să fie copii sau 

adolescenți ale căror cefalee au caracteristici înalt 

sugestive pentru TAC, dar mixate şi incomplete; de 

exemplu, pot să aibă atacuri de cefalee cu durată de 

30 minute cu semne vegetative, dar fără 

răspunsurile așteptate la indometacina, oxigen şi 

triptani. 

Studiile longitudinale sunt necesare pentru a 

înțelege mai bine aceste prezentări în scopul de a 

propune criterii pentru diagnosticul lor. 

 
Bibliografie: 

 

De Coo IF, Wilbrink LA, Haan J, et al. Evaluation of the new 

CITC-III beta cluster headache criteria. Cephalalgia 2016; 36: 

547–551 

 

A4. Alte cefalee primare  

A4.11 Epicrania fugax 

 

Descriere: Scurte paroxisme de durere craniană, cu 

calitate de “Înjunghiere”, descrise cu traiectorie 

lineară sau în zigzag de-a lungul suprafeței unui 

hemicraniu. 

Criterii de diagnostic: 

A. Atacuri recurente de cefalee cu caracter de 

“înjunghiere”, cu durată de 1-10 secunde şi care 

îndeplineşte criteriul B 

B. Durerea se mută pe o traiectorie lineară sau 

zigzag de-a lungul suprafeței unui hemicraniu, 
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începând şi terminându-se în teritoriile de 

distribuție ale diferiților nervi. 

C. Nu corespunde altui diagnostic1 CITC-3.  

Notă: 1 O leziune structural a fost exclusă prin 

istoric, examinare fizică şi, când este cazul 

investigaţii. 

Comentariu: Pacienţii cu A4.11 Epicrania fugax 

descriu durea lor în termenii traiectoriei acesteia 

dintre 2 puncte distanțate de pe suprafața capului, 

cu o mișcare de la debut la terminare care durează 

numai câteva secunde. Astfel de topografie 

dinamică este un atribut distinctiv care diferențiază 

A4.11 Epicrania fugax de alte cefalee epicraniene 

sau nevralgii. Punctele de debut şi de terminare 

rămân constante la fiecare pacient, cu durere de 

obicei mutându-se înainte din ariile posterioare ale 

hemicraniului spre ochiul sau partea de nas 

ipsilateral, dar şi iradierea spre spate este de 

asemenea posibilă de la ariile frontală sau 

periorbitală spre regiunea occipitală. În toate 

cazurile durerea este strict unilaterală, deși unii 

pacienți prezintă schimbarea părții afectate.  

La sfârșitul atacurilor, pot apărea semnele 

vegetative ipsilaterale cum ar fi lăcrimarea, 

injectarea (hiperemia) conjunctivală şi/sau rinoreea. 

Deși atacurile sunt de cele mai multe ori 

spontane, ele pot fi ocazional precipitate de atingere 

la punctele de debut, care poate rămâne sensibil 

între atacuri. 
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Cuadrado ML, Guerrero AL and Pareja JA. Epicrania fugax. 

Curr Pain Headache Rep 2016; 20: 21.  
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2010; 50: 451–458. 
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Epicrania fugax: the clinical characteristics of a series of 18 

patients. Rev Neurol 2011; 53: 531–537. 

Mulero P, Guerrero AL, Herrero-Velazquez S, et al. Epicrania 

fugax with backward radiation: clinical characteristics of 

nine new cases. J Headache Pain 2011; 12: 535–539. 

Pareja JA, Alvarez M and Montojo T. Epicrania fugax with 

backward radiation. J Headache Pain 2012; 13: 175. 
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A5. Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii 

craniene şi/sau cervicale 

A5.1 Cefalee acută atribuită leziunii traumatice a 

capului 

Comentariu: Stipularea actuală a faptului că 

cefaleea trebuie să înceapă (sau să fie raportată ca 

începând) în decurs de 7 zile de la traumatismul 

capului (sau conștientizarea traumatismului) este 

oarecum arbitrară. Unele date sugerează că cefaleea 

poate începe după un interval mai lung. În 

următoarele criterii de diagnostic sugerate, 

intervalul maxim de timp dintre leziunea capului şi 

debutul cefaleei este stabilit la 3 luni, dar se 

presupune că cefaleele care încep în strânsă 

proximitate temporală cu traumatismul sunt mai 

probabil să fie atribuite cu mai mare acuratețe 

leziunii. Studiile viitoare trebuie să continue să 

investigheze utilitatea acestor criterii alternative de 

diagnostic pentru A5.1 Cefalee acută atribuită 

leziunii traumatice a capului care permit pentru 

cefalee să înceapă după 7 zile şi până la 3 luni după 

traumatism.  

A5.1.1.1. Cefalee acută cu debut tardiv atribuită 

unui traumatism moderat sau sever al capului 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului, asociată 

cu cel puțin una dintre următoarele: 

1. pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

3. amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 

4. alterarea nivelului de conștiență pentru >24 ore 

5. dovezi imagistice ale lezării traumatice a capului 

precum fractura craniului, hemoragia intracraniană 

şi/sau contuzia cerebrală 

C. Cefaleea a fost raportată de a se dezvolta în 

intervalul dintre 7 zile şi 3 luni după toate cele de 

mai jos: 

1. lezarea traumatică a capului 

2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică a 

capului 

3. întreruperea medicației care afectează abilitatea 

de a simți sau a raporta cefalee după lezarea 

traumatică a capului (când este aplicabilă) 

D. Oricare una dintre următoarele: 

1. cefaleea se remite în decurs de 3 luni după 

traumatismul capului 

 2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut încă 3 luni 

de la lezarea traumatică a capului 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

A5.1.2.1 Cefalee acută cu debut tardiv atribuită 

unui traumatism ușor al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului, asociată 

cu ambele dintre cele de mai jos: 

1. nu este asociată cu nici una dintre următoarele: 

a) pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

c) amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 
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d) alterarea nivelului de conștiență pentru >24 ore 

e) dovezi imagistice ale lezării traumatice a capului 

precum fractura craniului, hemoragia intracraniană 

şi/sau contuzia cerebrală 

2. asociată, imediat după lezarea traumatică a 

capului cu una sau mai multe dintre simptome 

şi/sau semne: 

 a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea 

conștiinței 

 b) pierirea memoriei pentru evenimente petrecute 

imediat înainte sau după traumatismul capului 

 c) două sau mai multe alte simptome sugestive 

pentru lezare traumatică minoră a creierului:  

     i. greață,  

    ii. vomă, 

    iii. tulburări vizuale,  

    iv. amețeală şi/sau vertij, 

     v. dezechilibru al mersului şi/sau postural  

    vi. alterarea memoriei şi/sau a concentrării 

C. Cefaleea a fost raportată de a se dezvolta în 

intervalul dintre 7 zile şi 3 luni după toate cele de 

mai jos: 

1. lezarea traumatică a capului 

2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică a 

capului 

3. întreruperea medicației care afectează abilitatea 

de a simți sau a raporta cefalee după lezarea 

traumatică a capului (când este aplicabilă) 

D. Oricare una dintre următoarele: 

1. cefaleea se remite în decurs de 3 luni după 

traumatismul capului 

 2. cefaleea nu s-a remis dar nu au trecut încă 3 luni 

de la lezarea traumatică a capului 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

A5.2 Cefalee persistentă atribuită leziunii 

traumatice a capului 

Comentariu: Stipularea actuală a faptului că 

cefaleea trebuie să înceapă (sau să fie raportată ca 

începând) în decurs de 7 zile de la traumatismul 

capului (sau conștientizarea traumatismului) este 

oarecum arbitrară. Unele date sugerează că cefaleea 

poate începe după un interval mai lung. În 

următoarele criterii de diagnostic sugerate, 

intervalul maxim de timp dintre leziunea capului şi 

debutul cefaleei este stabilit la 3 luni, dar se 

presupune că cefaleele care încep în strânsă 

proximitate temporală cu traumatismul sunt mai 

probabil să fie atribuite cu mai mare acuratețe 

leziunii. Studiile viitoare trebuie să continue să 

investigheze utilitatea acestor criterii alternative de 

diagnostic pentru A5.2 Cefalee persistentă atribuită 

leziunii traumatice a capului care permit pentru 

cefalee să înceapă după 7 zile şi până la 3 luni după 

traumatism.  

A5.2.1.1. Cefalee persistentă cu debut tardiv 

atribuită unui traumatism moderat sau sever al 

capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului, asociată 

cu cel puțin una dintre următoarele: 

1. pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

2. GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

3. amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 

4. alterarea nivelului de conștiență pentru >24 ore 

5. dovezi imagistice ale lezării traumatice a capului 

precum fractura craniului, hemoragia intracraniană 

şi/sau contuzia cerebrală 

C. Cefaleea a fost raportată de a se dezvolta în 

intervalul dintre 7 zile şi 3 luni după toate cele de 

mai jos: 

1. lezarea traumatică a capului 

2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică a 

capului 

3. întreruperea medicației care afectează abilitatea 

de a simți sau a raporta cefalee după lezarea 

traumatică a capului (când este aplicabilă) 

D. Cefaleea persistă pentru > 3 luni de la debut 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

A5.2.1.1. Cefalee persistentă cu debut tardiv 

atribuită unui traumatism ușor al capului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. S-a produs lezarea traumatică a capului, 

îndeplinind ambele de mai jos: 

1. nu este asociată cu nici una dintre următoarele: 

a) pierderea conștiinței pentru > 30 minute 

b) GCS (Glagow Coma Scale) scor <13 

c) amnezie post-traumatică cu durată de >24 ore 

d) alterarea nivelului de conștiență pentru >24 ore 

e) dovezi imagistice ale lezării traumatice a capului 

precum fractura craniului, hemoragia intracraniană 

şi/sau contuzia cerebrală 

2. asociată, imediat după lezarea traumatică a 

capului cu una sau mai multe dintre simptome 

şi/sau semne: 

 a) confuzie tranzitorie, dezorientare sau alterarea 

conștiinței 

 b) pierirea memoriei pentru evenimente petrecute 

imediat înainte sau după traumatismul capului 

 c) două sau mai multe alte simptome sugestive 

pentru lezare traumatică minoră a creierului:  

     i. greață,  

    ii. vomă, 

    iii. tulburări vizuale,  

    iv. amețeală şi/sau vertij, 
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     v. dezechilibru al mersului şi/sau postural  

    vi. alterarea memoriei şi/sau a concentrării 

C. Cefaleea a fost raportată de a se dezvolta în 

intervalul dintre 7 zile şi 3 luni după toate cele de 

mai jos: 

1. lezarea traumatică a capului 

2. recăpătarea conștiinței după lezarea traumatică a 

capului (când este aplicabilă 

3. întreruperea medicației care afectează abilitatea 

de a simți sau a raporta cefalee după lezarea 

traumatică a capului (când este aplicabilă) 

D. Cefaleea persistă pentru > 3 luni de la debut 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

A5.7 Cefalee atribuită radiochirurgiei creierului 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a efectuat radiochirurgiei creierului 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin ambele de 

mai jos: 

1. cefaleea a apărut în decurs de 7 zile după 

radiochirurgiei 

2. cefaleea s-a rezolvat în decurs de 3 luni după 

radiochirurgiei 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Deși s-a descris cefaleea de novo după 

radiochirurgiei, cele mai multe studii nu oferă 

descrieri detaliate ale caracteristicilor ei clinice, de 

asemenea nu este de obicei clar dacă cefaleea de 

după radiochirurgiei reprezintă o exacerbare a unei 

cefalee subiacente sau e o cefalee nouă. In cazuri în 

care istoricul de cefalee anterioară nu este prezent, 

sindromul de cefalee  a fost de scurtă durată, 

apărând mai mult de 1 an după procedură şi 

semănând cu migrena sau cefaleea „în lovitură de 

trăsnet”. De aceea, relațiile cauzale între aceste 

cefalee şi procedurile radiochirurgicale care le 

preced par să fie mai mult decât îndoielnice. 

Studiile controlate prospective sunt necesare pentru 

a determina dacă A5.7 Cefaleea atribuită 

radiochirurgiei creierului există ca o entitate, şi 

dacă da, cum este legată de tipul şi localizarea 

leziunii care a fost iradiată şi/sau de doza şi de 

câmpul de radiație folosit. 

 

A5.9 Cefalee acută atribuită altor traumatisme sau 

leziuni ale capului şi/sau gâtului 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. A survenit traumatismul sau leziunea capului 

şi/sau gâtului de un tip nedescris 

C. Demonstrarea cauzalității prin oricare una sau 

ambele de mai jos: 

1. cefaleea s-a dezvoltat în strânsă relație temporală 

cu traumatismul sau leziunea 

2. există alte dovezi ale cauzalității determinată de 

traumatism sau leziune 

D. Oricare dintre următoarele: 

1. cefaleea s-a remis în decurs de 3 luni după debut 

2. cefaleea persistă, dar nu au trecut încă 3 luni de 

la debut. 

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

 

A5.9 Cefalee persistentă atribuită altor 

traumatisme sau leziuni ale capului si/sau gâtului 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriile C şi D 

B. A survenit traumatismul sau leziunea capului 

şi/sau gâtului de un tip nedescris 

C. Demonstrarea cauzalității prin oricare una sau 

ambele de mai jos: 

1. cefaleea s-a dezvoltat în strânsă relație temporală 

cu traumatismul sau leziunea 

2. există alte dovezi ale cauzalității determinată de 

traumatism sau leziune 

D. Cefaleea persistă pentru > 3 luni după debut 

E. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC. 
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A6. Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare 

cerebrale şi/sau cervicale 

 

A6.10 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor 

vasculare cerebrale şi/sau cervicale din 

antecedente 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 6. Cefalee 

atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau 

cervicale sau unul dintre tipurile, subtipurile sau 

subformele acesteia, şi care îndeplineşte criteriul C 

B. Afecțiunea vasculară craniană care cauzează 

cefalee a fost tratată eficient sau s-a remis spontan 

C. Cefalee care persistă pentru > 3 luni după 

tratamentul eficient sau remisiunea spontană a 

afecțiunii vasculare 
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D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: A6.10 Cefaleea persistentă atribuită 

afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale 

din antecedente este slab documentată; dacă aceasta 

există, este necesară cercetare pentru a stabili 

criterii mai bune de cauzalitate. 

 

A7. Cefalee atribuită afecțiunilor intracraniene 

non-vasculare 

A7.6 Cefalee atribuită unei crize epileptice 

A7.6.3 Cefalee după terapia electro-convulsivantă 

(ECT) 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee recurentă îndeplinind criteriul C 

B. S-a administrat o cură de terapie 

electroconvulsivantă (ECT) 

C. Dovada cauzalității demonstrată prin toate cele 

de mai jos: 

1. cefaleea a apărut după ≥ 50 % dintre sesiunile 

ECT 

2. fiecare cefalee s-a dezvoltat în decurs de 4 ore 

după ECT 

3. fiecare cefalee s-a remis în decurs de 72 ore după 

ECT 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Descrierile clare ale cefaleei asociate 

cu terapia electroconvulsivantă sunt rare. Într-un 

studiu comparativ simplu-orb cu eletriptan şi 

paracetamol, 20 din 72 pacienți (28%) au acuzat 

cefalee, dar acestea nu erau bine caracterizate 

(numai locația şi calitatea durerii au fost evaluate). 

 Datele publicate nu sunt adecvate pentru a 

defini operațional A7.6.3 Cefalee după terapia 

electro-convulsivantă (ECT) şi nu au fost studii de 

validare ale acestor criterii de la momentul 

publicării CITC-3 beta. 

 

A7.9 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor 

intracraniene non-vasculare din antecedente 

 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 7. Cefalee 

atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare 

sau unul dintre tipurile, subtipurile sau subformele 

acesteia, îndeplinind criteriul C 

B. Afecțiunea intracraniană non-vasculară a fost 

tratată eficient sau s-a remis spontan 

C. Cefalee a persistat pentru > 3 luni după 

tratamentul efectiv sau remisiunea spontană a 

afecțiunii non—vasculare 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Este cunoscut din experiența clinică că 

cefaleea persistentă poate apărea după o fostă 

afecțiune intracraniană non-vasculară (trecută şi 

rezolvată). Într-o oarecare măsură această cefalee a 

fost demonstrată după 7.1.1. Cefalee atribuită 

hipertensiunii intracraniene idiopatice şi 7.2.3 

Cefalee atribuită hipotensiunii intracraniene 

spontane. Totuși, A7.9 Cefalee persistentă atribuită 

unei afecțiuni intracraniene non-vasculare din 

antecedente este slab documentată. Cercetarea este 

necesară pentru a stabili criterii mai bune de 

cauzalitate. 
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A8. Cefalee atribuită utilizării unei substanțe 

sau sevrajului la aceasta 

 

A8.4 Cefalee persistentă atribuită folosirii sau 

expunerii la o substanță în antecedente 

 

Codificată în altă parte: 8.2 Cefalee de abuz 

medicamentos 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee diagnosticată anterior ca 8.1 Cefalee 

atribuită folosirii sau expunerii la o substanță sau 

unul dintre subtipurile acesteia, şi îndeplinind 

criteriul C 

B. Folosirea sau expunerea la o substanță a încetat 

C. Cefaleea a persistat pentru > 3 luni după ce a 

încetat expunerea 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

A9. Cefalee atribuită infecţiei 
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A9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene 

 

A9.1.3.3. Cefalee persistentă atribuită infecțiilor 

intracraniene fungice sau altor infecții parazitare 

din antecedente  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care anterior îndeplinea criteriile pentru 

9.1.3 Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene 

fungice sau altor infecții parazitare, şi care 

îndeplineşte criteriul C 

B. Infecția intracraniană fungică sau alte infecții 

parazitare s-au rezolvat 

C. Cefaleea persistă pentru > 3 luni după rezolvarea 

infecţiei intracraniene fungice sau altor infecții 

parazitare. 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-

3, şi hidrocefalia a fost exclusă prin 

neuroimagistică. 

 

A9.3 Cefalee atribuită infecţiei cu virusul 

imunodeficienței umane (HIV) 

 

Codificată în altă parte: Cefalee care apare la 

pacienți cu infecție HIV dar cauzată de o infecție 

oportunistă specifică trebuie codificată în acord cu 

cea din urmă. Cefaleea cauzată de folosirea 

medicamentelor antiretrovirale trebuie codificată ca 

8.1.10. Cefalee atribuită folosirii pe termen lung a 

medicației neadresată cefaleei.  

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Ambele dintre următoarele: 

1. s-a demonstrat infecție sistemică cu HIV 

2. alte infecții curente sistemice şi/sau intracraniene 

au fost excluse 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin 2 dintre 

următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

infecţiei HIV  

2. cefaleea s-a dezvoltat sau s-a agravat 

semnificativ în relație temporală cu infecția HIV, 

după cum indică numărătoarea celulelor CD4 şi/sau 

încărcătura virală 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorarea infecţiei cu HIV, după cum indică 

numărătoarea celulelor CD4 şi/sau încărcătura 

virală 

D. Nu corespunde mai altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Motivul pentru separarea A9.3 

Cefaleea atribuită infecţiei cu virusul 

imunodeficienței umane (HIV) de cefaleele atribuite 

altor infecții este întreit: 

a) infecția HIV este întotdeauna atât sistemică cât şi 

la nivelul sistemului nervos central 

b) infecția sistemului nervos central poate progresa 

independent de infecția sistemică 

c) infecția HIV este încă incurabilă. 

Cefaleea este raportată de mai mult de 

jumătate dintre persoanele infectate cu HIV/SIDA 

(sindromul imunodeficienței dobândite), şi poate fi 

o parte a simptomatologiei atât în infecția HIV 

acută cât şi cronică (prin intermediul meningitei 

aseptice şi mecanisme similare). Cu toate acestea, 

A9.3 Cefalee atribuită infecţiei cu virusul 

imunodeficienței umane (HIV) rămâne în Appendix 

pentru că este extrem de dificil să se diferențieze 

între cefaleea atribuită pur HIV, de cefaleele 

primare-like raportate de majoritatea pacienților cu 

HIV. Aplicarea acestor criterii în studii prospective 

va putea aduce mai multe dovezi concludente. 

În cele mai multe cazuri, A9.3 Cefalee 

atribuită infecţiei cu virusul imunodeficienței 

umane (HIV) este supărătoare, bilaterală, sau are 

caracteristici de cefalee primară (1. Migrenă sau 2. 

Cefalee de tip tensional). Severitatea, frecvența şi 

dizabilitatea atribuită cefaleei pare să fie asociată cu 

severitatea infecţiei HIV, după cum indică 

numărătoarea celulelor CD4 şi/sau încărcătura 

virală, dar nu cu durata infecţiei HIV sau cu 

numărul de medicamente antiretrovirale prescrise. 

Numai o minoritate de pacienți cu HIV au 

cefalee atribuită infecțiilor oportuniste, probabil ca 

o consecinţă a disponibilității de terapii 

antiretrovirale înalt active. 

În timpul infecţiei HIV pot apărea 

meningite şi/sau encefalite secundare asociate 

infecțiilor oportuniste sau pot apărea neoplasme. 

Cele mai frecvente infecții intracraniene asociate cu 

HIV sunt meningitele determinate de toxoplasmoza 

şi criptococoză. Cefaleea care apare la pacienţii cu 

infecție HIV atribuită unei infecții oportunistice 

trebuie codificată la acea infecție. 

Medicamentele antiretrovirale pot de 

asemenea să cauzeze cefalee. În aceste cazuri, 

cefaleea trebuie codificată ca 8.1.10 Cefalee 

atribuită folosirii pe termen lung a medicației 

neadresate cefaleei. 
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A10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

 

A10.7 Cefalee şi/sau durere cervicală atribuită 

hipotensiunii ortostatice (posturale) 

 

Descriere: Durere, mai ales la nivel cervical 

posterior dar uneori cu iradiere în sus în regiune 

occipitală (distribuție de “umeraș de haine”), 

atribuită hipotensiunii posturale şi dezvoltându-se 

numai în poziție ridicată. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a demonstrat hipotensiunea ortostatică 

(posturală) 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin 2 dintre 

următoarele: 

1. cefalee care apare exclusiv în poziție ridicată 

2 cefalee care se ameliorează spontan în postura 

orizontală 

3. cefalee mai ales în regiunea posterioară a gâtului, 

uneori iradiind în sus spre regiunea occipitală 

(distribuție de “umeraș de haine”) 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Când sunt întrebați specific, 75% 

dintre pacienţii cu hipotensiune ortostatică 

raportează durere cervicală. 

 

A.10.8 Cefalee atribuită altordereglări ale 

homeostaziei 

 

A10.8.1 Cefalee atribuită călătoriei în spațiu 

Descriere: Cefalee nespecifică cauzat de călătoria 

în spațiu. Majoritatea episoadelor de cefalee nu sunt 

asociate cu simptome de rău de mișcare în spațiu. 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee nouă care îndeplineşte criteriul C 

B. Subiectul a călătorit în spațiu 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele de mai 

jos: 

1. cefaleea a apărut exclusiv în timpul călătoriei în 

spațiu 

2. cefaleea s-a ameliorat spontan la întoarcerea pe 

pământ 

D. Nu corespunde mai bine altui diagnostic CITC-3 

 

Comentariu: Dintre cei 16 bărbați şi 1 femeie 

astronauți, care au participat la un studiu, 12 (17%) 

au raportat cel puțin 1 episod de cefalee resimțit cât 

timp erau în spațiu, în timp ce ei nu sufereau de 

cefalee pe pământ. 

 

A10.8.2 Cefalee atribuită altor afecțiuni metabolice 

sau sistemice 

 

Cefalee atribuită următoarelor afecțiuni pot apărea, 

dar nu sunt suficient validate: anemie, insuficiență 

adrenocorticală, deficiență mineralocorticoidă, 

hiperaldosteronism, policitemia, sindromul de 

hiperviscozitate, purpura trombotică 

trombocitopenică, plasmafereza, sindromul de 

anticorpi anticardiolipinici, boala Cushing, 

hiponatriemia, hipertiroidism, hiperglicemia, 

hipercalcemia, lupus sistemic eritematos, sindromul 

de oboseală cronică, fibromialgia 

 

Studii bine controlate, prospective sunt necesare 

pentru a defini mai clar incidența şi caracteristicile 

cefaleelor care apar în asociere cu aceste afecțiuni. 

În fiecare caz, numai acei pacienți care întrunesc 

criteriile bine stabilite de diagnostic pentru aceste 

afecțiuni trebuiesc evaluați. 

 

A10.9 Cefalee persistentă atribuită tulburărilor 

homeostaziei din antecedente 

 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee anterior diagnosticată ca 10. Cefalee 

atribuită tulburărilor homeostaziei şi care 

îndeplineşte criteriul C 

B. O afecțiune care alterează homeostazia şi 

determină cefalee a fost tratată eficient sau s-a 

remis spontan 

C. Cefaleea a persistat > 3 luni după tratamentul 

eficient sau remiterea spontană a tulburării 

homeostaziei 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 
Bibliografie: 
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Mathias CJ, Mallipeddi R and Bleasdale-Barr K. Symptoms 

associated with orthostatic hypotension in pure autonomic 

failure and multiple system atrophy. J Neurol 1999; 246: 

893–898. 

Vein AA, Koppen H, Haan J, et al. Space headache: a new 

secondary headache. Cephalalgia 2009; 29: 683–686. 

 

A11. Cefalee sau durerea facială atribuită 

patologiei craniului, gâtului, ochilor, nasului, 

urechilor, sinusurilor, dinţilor, cavității bucale 

sau altor structuri faciale sau cervicale 

 

A11.2 Cefalee atribuită afecţiunilor cervicale 

 

A11.2.4 Cefalee atribuită radiculopatiei cervicale 

superioare 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee şi/sau durere cervicală care îndeplinesc 

criteriul C 

B. Dovada clinică, electrofiziologică sau 

radiologică a radiculopatiei C2 sau C3 

C. Demonstrarea cauzalității prin ambele cele de 

mai jos: 

1. cel puțin 2 dintre următoarele: 

a) durerea a apărut în relație temporală cu debutul 

radiculopatiei, sau a dus la descoperirea acesteia 

b) durerea s-a ameliorat sau s-a agravat semnificativ 

în paralel cu ameliorarea sau cu agravarea 

radiculopatiei 

c) durerea este temporar abolită de anestezia locală 

a rădăcinii nervoase relevante 

2. cefaleea este ipsilaterală radiculopatiei 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Durerea este de obicei posterioară, dar 

poate iradia în regiuni mai anterioare. Frecvent are 

caracter lancinant în una sau mai multe arii inervate 

de rădăcinile cervicale superioare de o parte sau de 

ambele părți, în general la nivel occipital, 

retroauricular sau în regiunile cervicale superioare 

posterioare. 

 

A11.2.5 Cefalee atribuită durerii cervicale 

miofasciale 

Criterii de diagnostic:  

A. Cefalee şi/sau durere cervicală care îndeplineşte 

criteriul C 

B. S-a demonstrat o sursă de durere miofascială în 

mușchii gâtului, incluzând puncte trigger 

reproductibile 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin 2 dintre 

următoarele 

1. oricare una sau ambele dintre următoarele: 

a) durerea a apărut în relație temporală cu debutul 

afectării cervicale dureroase miofasciale 

b) durea s-a ameliorat semnificativ în paralel cu 

ameliorare afectării cervicale dureroase miofasciale 

2. se provoacă sensibilitatea prin presiune 

mușchilor cervicali implicați 

3. durerea este temporar abolită de injecțiile 

anestezice locale în punctele trigger, sau prin 

masajul punctelor trigger 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Durerea miofascială şi relația ei cu așa 

numitele “puncte trigger” este controversată. Este 

dificil de demonstrat consistent presupusele puncte 

trigger şi răspunsul la tratament variază. 

 

A11.3 Cefalee atribuită afecțiunilor ochilor 

 

A11.3.5 Cefalee atribuită heteroforiei sau 

heterotopiei 

 

Descriere: Cefalee cauzată de strabismul latent sau 

persistent, de obicei apărând după eforturi vizuale 

prelungite. 

Criterii de diagnostic: 

A. Cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. s-au identificat heteroforia sau heterotopia, cu 

cel puțin unul dintre simptomele de mai jos: 

1. vedere încețoșată 

2. diplopia 

3. dificultatea de a schimba vederea de la aproape la 

distanță şi vice versa 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin 2 dintre 

următoarele: 

1. cefaleea a apărut în relație temporală cu debutul 

heteroforiei şi/sau heterotopiei 

2. cefaleea s-a ameliorat semnificativ după 

corectarea heteroforiei şi/sau heterotopiei 

3. cefaleea s-a agravat [prin efort vizual susținut 

4. cefaleea se ameliorează după încheierea unui 

ochi şi/sau oprirea efortului vizual. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: Există un număr de cazuri care susțin 

A11.3.5 Cefalee atribuită heteroforiei sau 

heterotopiei, dar altfel sunt puține dovezi pentru 

această cauză de cefalee. Au fost deaceea mutate în 

Appendix, în așteptarea unor studii mai formale. 

 Pacienţii cu A11.3.5 Cefalee atribuită 

heteroforiei sau heterotopiei, dacă ei există, mai 

probabil vor cere o consultație oftalmologică. 

 

A11.5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului sau 

sinusurilor paranazale 

A11.5.3 Cefalee atribuită afecțiunilor mucoasei 

nazale, a turbioanelor sau septului 

Criterii de diagnostic: 
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A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Dovezi clinice, endoscopice nazale şi/sau 

imagistice ale hipertrofiei sau procesului inflamator 

din interiorul cavităţii nazale1 

C. Demonstrarea cauzalității prin cel puțin 2 dintre 

următoarele: 

1. cefaleea a apărut in relație temporală cu debutul 

leziunii intranazale, sau a dus la descoperirea 

acesteia 

2. cefaleea s-a ameliorat sau s-a agravat 

semnificativ în paralel cu ameliorarea (cu sau fără 

tratament) sau agravarea leziunii nazale 

3. cefaleea s-a ameliorat semnificativ după 

anestezia locală a mucoasei din regiunea leziunii 

4. cefaleea este ipsilaterală locului leziunii 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Notă: 1. Exemple sunt conca bullosa şi pintenul 

septului nazal. 

 

A12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice 

Introducere 

Cefaleele sunt frecvent asociate cu variate afecțiuni 

psihiatrice, dar dovada relației de cauzalitate de 

obicei lipsește. În marea majoritate a cazurilor, 

probabil că cefaleea asociată cu aceste afecțiuni 

reflectă factori de risc subiacenți comuni sau 

etiologii comune, mai degrabă decât o relație de 

cauzalitate. Totuși, pentru a susține oricare dintre 

diagnosticele listate mai jos, trebuie stabilită o 

relație de cauzalitate între cefalee şi afecțiunea 

psihiatrică. Astfel, cefaleea fie apare simultan cu 

afecțiunea psihiatrică sau se agravează semnificativ 

după ce afecțiunea psihiatrică a devenit evidentă. 

 Sunt dificil de obținut biomarkeri 

definitorii şi dovezi clinice de cauzalitate ale 

cefaleei, şi diagnosticul va fi deseori unul de 

excludere. De exemplu, la un copil cu tulburare 

anxioasă de separație, cefaleea trebuie atribuită 

acestei afecțiuni numai în acele cazuri în care apare 

exclusiv în contextul separației reale sau al 

amenințării de separație, fără să existe o mai bună 

explicație. Similar, la un adult cu tulburare de 

panică, cefaleea trebuie atribuită acelei afecțiuni 

numai în cazurile în care apare exclusiv ca unul 

dintre simptomele atacului de panică. 

 Următoarele sunt oferite ca şi seturi de 

criterii candidate pentru a facilita cercetarea asupra 

posibilei relații cauzale între anumite afecțiuni 

psihiatrice şi cefalee. Nu este recomandat ca acestea 

să fie folosite în practica clinică pentru a descrie 

asocieri între cefalee şi afecțiunile psihiatrice 

comorbide. 

 

A12.3 Cefalee atribuite tulburării depresive 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tulburare depresivă majoră (un 

singur episod sau recurentă) sau tulburarea 

depresivă persistentă, conform criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv în timpul episoadelor 

depresive 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Multe antidepresive, în special 

antidepresivele triciclice, sunt eficiente în 

tratamentul cefaleei, chiar dacă depresia nu este 

prezentă. Aceasta face dificil de determinat dacă 

remisiunea sau ameliorarea ȋntr-o afecțiune 

cefalalgică asociată cu depresia şi tratată cu 

antidepresive triciclice, este de fapt o dovadă a 

cauzalității. Remisiunea cefaleei este mai sugestivă 

de o cauză psihiatrică atunci când o depresie majoră 

se ameliorează sub tratament cu alte antidepresive 

care sunt mai puțin eficiente în tratamentul cefaleei. 

 

A12.4 Cefalee atribuită tulburării anxioase de 

separație 

Criterii de diagnostic:  

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tulburarea anxioasă de separație 

conform criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv în contextul separației 

reale sau al amenințării de separație de casă sau de 

figurile de atașament major 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Tulburarea anxioasă de separație este 

persistentă, durând tipic 6 luni, deși durate mai 

scurte pot fi consistente cu criteriile de diagnostic în 

cazul debutului acut sau al exacerbării severe a 

simptomelor (de ex. refuzul școlar, sau inabilitatea 

completă de separare de casă sau de figurile de 

atașament). Afecțiunea determină suferință clinică 

semnificativă şi/sau afectare socială, academică, 

ocupațională şi/sau alte arii importante de 

funcționare.  

 

A12.5 Cefaleea atribuită tulburării de panică 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. Atacuri de panică recurente neașteptate, care 

îndeplinesc criteriile DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv în timpul atacurilor de 

panică 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

A12.6 Cefalee atribuiră unei fobii specifice 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 
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B. S-a diagnosticat o fobie specifică conform 

criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv când pacientul este 

expus sau anticipează o expunere la un stimul fobic. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Fobiile specifice durează 6 luni sau 

mai mult, cauzând suferință clinică şi/sau afectare 

socială, ocupațională şi/sau în alte arii importante 

de funcționare. 

 

A12.7 Cefalee atribuită afecțiunii de anxietate 

socială (fobia socială)  

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tulburare de anxietate socială 

(fobie socială) conform criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv când pacientul este 

expus sau anticipează o expunere la situații sociale. 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentarii: În tulburarea de anxietate socială 

(fobia socială) există o frică marcată sau anxietate 

despre una sau mai multe situații sociale în care 

individul este expus la posibil control de către alţii. 

Frica şi anxietatea sunt exagerate față de actuala 

amenințare presupusă de situația socială. Exemplele 

includ interacțiunile sociale (de ex purtarea unei 

conversații), situația de a fi observat (de ex 

mâncând sau bând) sau acționarea în faţa altora (de 

ex. susținerea unui discurs). Persoana se teme că el 

sau ea se va comporta ȋntr-un fel sau va prezenta 

simptome de anxietate care vor cauza ca el sau ea 

să fie evaluat negativ (de ex. umilit, rușinat sau 

respins) sau îi vor jigni pe alţii. La copii, frica şi 

anxietatea pot fi exprimate prin plâns, crize de 

isterie, blocaj, aderență, micșorare sau incapacitatea 

de a vorbi în situații sociale. Această afecțiune este 

persistentă, tipic durează 6 luni sau mai mult.  

 

A12.8 Cefalee atribuită tulburării de anxietate 

generalizată 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tulburare de anxietate 

generalizată conform criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea apare exclusiv în perioadele de 

anxietate 

D. Nu corespunde altui diagnostic CITC-3. 

 

Comentariu: Pacienţii cu tulburare de anxietate 

generalizată prezintă anxietate excesivă şi grijă 

(așteptare cu frică) despre 2 (sau mai multe) 

domenii de activitate sau evenimente (de ex. 

familie, sănătate, finanțe, dificultăți la 

școală/muncă), care survin în mai multe zile decât 

în zilele în care nu apar aceste fenomene, pentru 

mai multe de 3 luni sau mai mult. Simptomele pot 

include senzația de nelinişte sau sentimentul de 

excitație, de încordare sau agitaţie, şi tensiune 

musculară. Comportamentele asociate cu această 

afecțiune includ evitarea activităților sau 

evenimentelor cu posibile rezultate negative, 

investirea marcată de timp şi efort în pregătirea 

activităților sau evenimentelor cu posibile rezultate 

negative, marcată amânare în comportament şi în 

luarea deciziilor datorită grijilor, şi căutarea 

repetată a reasigurărilor datorită grijilor. 

 

A12.9 Cefaleea atribuită tulburării de stres post-

traumatic (PTSD) 

Criterii de diagnostic: 

A. Orice cefalee care îndeplineşte criteriul C 

B. S-a diagnosticat tulburare de stres post-traumatic 

(PTSD) conform criteriilor DSM-5 

C. Cefaleea a apărut pentru prima dată după 

expunerea la stresul traumatic şi apare exclusiv în 

context de alte simptome de PTSD1 

D. Nu corespunde altui diagnostic2 CITC-3. 

Note: 

1. De exemplu, cefalee care apare la expunere la 

amintiri despre traumă. 

2. In particular A12.3 Cefalee atribuită tulburării 

depresive 

 

Comentarii: Expunerea la amenințare cu moarte sau 

la moarte reală, leziuni severe sau violențe sexuale 

poate apărea direct prin trăirea evenimentului, sau 

poate apărea indirect; aflând că acel eveniment a 

survenit la un membru apropiat al familiei sau 

prieten; prin trăirea repetată sau expunerea extremă 

la detaliile evenimentului (de ex. primii care 

colectează rămășitele umane; ofițerii de poliței 

expuși repetat la detaliile unui abuz asupra unui 

copil). Aceasta nu este adevărat la expunerea prin 

media electronică, televizor, filme sau fotografii, 

decât dacă expunerea este legată de muncă. 

Datorită ratei înalte de comorbiditate a 

depresiei cu tulburarea de stres post-traumatic 

(PTSD), diagnosticul de A12.9 Cefaleea atribuită 

tulburării de stres post-traumatic (PTSD) trebuie 

rezervat acelor pacienți la care cefaleea nu este 

explicată de depresia comorbidă (de ex. în cazuri de 

cefalee atribuită PTDS la pacienţii fără depresie 

comorbidă). 
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Definiția termenilor 

Simptome de însoțire(acompaniament): 

Simptome care în mod tipic acompaniază 

(însoțesc), mai degrabă decât să preceadă sau să 

urmeze cefaleei. În migrenă, de exemplu, cele mai 

frecvente simptome de acompaniament sunt greața, 

voma, fotofobia şi fonofobia. 

Alodinia: Senzație de disconfort sau durere 

provocată de un stimul care în mod normal nu este 

suficient pentru a avea acest efect. Trebuie 

diferențiată de hiperalgezie. 

Anorexia: Lipsa de apetit şi neplăcerea 

pentru mâncare de un grad ușor. 

Atac de cefalee (durere): Cefalee (sau 

durere) care se dezvoltă, rămâne până la un anumit 

nivel pentru minute, ore sau zile, apoi diminuează 

până la dispariție. 

 Atribuită: In cadrul CITC-3, acest termen 

descrie relația dintre o cefalee secundară şi o 

afecțiune despre care se crede că o cauzează. 

Necesită îndeplinirea criteriilor stabilite la un nivel 

acceptabil de demonstrare a cauzalității. 

 Aură: Simptome precoce ale unui atac de 

migrenă cu aură, despre care se crede că sunt 

manifestarea unei disfuncții cerebrale focale. Aura 

tipică durează 20-30 minute şi precede cefaleea. 

Vezi: Semne neurologice focale, Simptome 

premonitorii, Prodrom şi Simptome de alertă. 

 Durere centrală neuropatică: Durere 

cauzată de o leziune sau o afecțiune a sistemului 

nervos central somatosenzitiv (vezi Durere 

neuropatică). 

 Cronic: In terminologia durerii, cronic 

înseamnă de durată îndelungată, în mod specific pe 

o perioadă care depășește 3 luni. In terminologia 

cefaleei, se păstrează această semnificație pentru 

cefaleele secundare (în special cele atribuite 

infecțiilor) în care afecțiunea cauzală este ea însăși 

cronică. In această uzanță, cronic trebuie diferențiat 

de persistent. Pentru cefaleele primare care sunt de 

obicei episodice, termenul de cronic este folosit 

oricând atacurile de cefalee apar în mai multe zile 

decât nu (zile de pauză), pe o perioadă mai lungă de 

3 luni. Cefaleele trigeminal vegetative (autonome) 

sunt o excepție: în aceste afecțiuni, cronic nu se 

folosește până când afecțiunea nu a fost fără 

remisiuni pentru mai mult de 1 an. 

 Relație temporală strânsă: Acest termen 

descrie relația dintre o afecțiune organică şi cefalee. 

Relațiile temporale specifice pot fi cunoscute pentru 

afecțiuni cu debut acut unde cauzalitatea este foarte 

probabilă, cu toate că deseori acestea nu a fost 

studiate suficient. Pentru afecțiunile cronice, relația 

temporală ca şi cauzalitatea sunt dificil de stabilit.  

Atacul de cefalee „cluster”: Un episod de 

durere continuă care durează 15-180 minute.  

Perioadă de „cluster”: Timpul în care 

atacurile de cefalee „cluster” apar regulat şi cel 

puțin 1 atac la 2 zile. 

Perioada de remisiune a „cluster”-ului: 

Timpul în care atacurile încetează să mai apară 

spontan şi nu pot fi induse de alcool sau 

nitroglicerină. Pentru a fi considerată o remisiune, 

perioada fără atacuri trebuie să depășească 3 luni. 

Durata atacului: Timpul de la debut la 

terminarea unui atac de cefalee (sau durere) 

întrunind criteriile pentru un tip sau subtip 

particular de cefalee. După migrenă sau „cluster”, 

poate persista o cefalee de grad jos nepulsatilă, fără 

simptome de însoțire, dar aceasta nu face parte din 

atac şi nu este inclusă în durată. Dacă pacientul 

adoarme în timpul atacului şi se trezește fără durere, 

durata este până la timpul de trezire. Dacă atacul de 

migrenă este tratat cu succes de medicație, dar 

simptomele reapar în decurs de 48 ore, aceasta 

poate reprezenta o recidivă a aceluiași atac sau un 

nou atac. Este necesar raționamentul pentru a face 

distincția vezi Frecvența atacurilor). 

Fenomen entropic sporit: Tulburări 

vizuale provenind din structura sistemului vizual 

însuși, includ senzația de flacoane excesive în ambii 

ochi, fenomen entropic de câmp albastru excesiv 

(nenumărabile mici puncte gri/albe/negre sau inele 

care apar în cadrul câmpului vizual al ambilor ochi 

când se privesc suprafețe luminoase omogene cum 

ar fi cerul albastru), auto-iluminarea ochiului (unde 

colorate sau nori percepuți atunci când închidem 

ochii în întuneric) şi fotopsie spontană (flash-uri 

luminoase în întuneric). 

Episodic: Reapariția şi dispariția ȋntr-un 

mod regulat sau neregulat a atacurilor de cefalee 

(sau durere), de durată constantă sau variabilă. Prin 

folosirea îndelungată termenul a dobândit un înțeles 

special în contextul cefaleei „cluster” episodică, 

referindu-se la apariția perioadelor de „cluster” 

separate de perioade de remisiune a „cluster”-ului, 

mai degrabă decât la atacuri. O utilizare similară a 

fost adoptată pentru hemicrania paroxistică şi 

atacurile de cefalee nevralgiformă unilaterală de 

scurtă-durată.  

Durere facială: Durere sub linia orbito-

mentală, anterior de pavilionul urechii şi deasupra 

gâtului. 

Simptome neurologice focale: Simptome 

de suferință focală a creierului (de obicei cerebrală) 

care apar în aură migrenoasă. 

Spectru de fortificație: Tulburări vizuale 

angulare, arcuate şi care se măresc gradual, tipice 
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pentru aura migrenoasă vizuală, care pot fi colorate 

sau alb şi negru. 

Frecvența atacurilor: Rata de apariție a 

atacurilor de cefalee (sau durere) pe perioada de 

timp (de obicei 1 lună). Tratamentul de succes al 

atacurilor migrenoase cu medicație poate fi urmat 

de recădere în decurs de 48 ore. Ghidul de studii 

clinice terapeutice în migrenă al IHS („Guidelines 

for Controlled Trials of Drugs in Migraine: Third 

Edition) recomandă ca o soluție practică în special 

pentru a diferenția atacurile înregistrate în jurnal în 

cursul lunii precedente – să se numere ca atac 

distinct numai acelea care sunt separate de cel puțin 

48 ore de interval liber fără cefalee.  

Cefalee: Durere localizată la nivelul 

capului, deasupra liniei orbito-metale şi/sau crestei 

nucale.  

Zile de cefalee: Numărul de zile din timpul 

unei perioade de observație (de obicei 1 lună) în 

care apare cefalee în orice parte a zilei sau pentru 

întreaga zi. 

Heteroforia: Strabism latent 

Heterotropia: Strabism manifest 

Hipoalgezia: Percepție diminuată ca 

răspuns la un stimul care se așteaptă să fie dureros.  

Hiperalgezia: Percepție crescută ca 

răspuns la un stimul care se așteaptă să fie dureros. 

Hiperalgezia se diferențiază de alodinie care apare 

la un stimul la care nu se așteaptă să fie dureros. 

Intensitatea durerii: Nivelul de durere, de 

obicei este marcat pe o scală de evaluare numerică 

de 4 puncte (0-3) echivalent cu lipsa durerii, durere 

ușoară, moderată sau severă, sau pe o scală vizuală 

analogică (de obicei 10 cm). Poate fi de asemenea 

marcat pe o scală de evaluare verbală exprimată în 

termeni ai consecinţelor funcționale ale durerii: 0, 

fără durere; 1, durere ușoară, nu interferă cu 

activitățile uzuale, 2, durere moderată, inhibă dar nu 

anulează total activitățile; 3, durere severă, 

împiedică orice activitate. 

Lancinantă: Durere de scurtă durată ca un 

„șoc electric”, de-a lungul unei rădăcini sau al 

distribuției unui nerv. 

Nevralgia: Durere în teritoriul de 

distribuție al unui nerv sau nervi, presupusă a fi 

datorată disfuncției sau lezării acelor structuri 

neurale. In folosirea comună a termenului este 

implicată o calitate paroxistică sau lancinantă a 

durerii; dar termenul nu trebuie rezervat pentru 

durerile paroxismale. 

Nevrita: Un caz special de neuropatie; 

termen care acum este rezervat pentru procesele 

inflamatorii care afectează nervii. 

Neuroimagistică: CT, IRM, PET 

(„positron emission tomography), SPECT („single-

photom emission computed tomography) sau 

scintigrafie, inclusiv modalitățile funcționale atunci 

când sunt aplicabile, în special la nivel cerebral. 

Durere neuropată: Durere cauzată de o 

leziune sau o afecțiune a sistemului nervos 

somatosenzitiv periferic sau central.  

Neuropatia: O alterare a funcției sau o 

modificare patologică a unuia sau mai multor nervi 

(la un nerv: mononeuropatie, la mai mulți nervi: 

mononeuropatie multiplex; când este difuză şi 

bilaterală: polineuropatie). Termenul de neuropatie 

nu intenționează să acopere neurapraxia, 

neurotmesis, axonotmesis, secțiunea nervului, 

afectări ale unui nerv datorate unui impact 

tranzitoriu ca o explozie, întindere sau descărcare 

epileptică (termenul neurogenic se aplică durerii 

atribuite unor astfel de perturbări temporare). 

Cefalee de tip nou: Orice tip, subtip sau 

subformă de cefalee de care pacientul nu a suferit 

anterior. 

Insuficient validată: De o validitate 

îndoielnică ca entitate diagnostică, judecată filtrată 

prin experiența membrilor comitetului de clasificare 

a cefaleelor şi/sau prin controversele din literatură. 

Regiunea nucală: Regiunea dorsală 

(posterioară) superioară a gâtului, inclusiv regiunea 

de inserție a mușchilor gâtului la nivelul craniului. 

Nictalopia: Alterarea vederii nocturne. 

Durere: Conform definiției IASP: o 

experiență neplăcută senzitivă şi emoțională, 

asociată cu o leziune tisulară reală sau potențială, 

sau descrisă în termeni ai unei asemenea leziuni 

(vezi de asemenea: Durere neuropată, Durere 

centrală neuropată și Durere periferică neuropată) 

Palinopsia: Tulburări vizuale în formă de 

imagini persistente şi/sau imagini cu obiecte în 

mișcare (trebuie diferențiat de imagini retiniene 

persistente, care apar în culori complementare, după 

privirea fixă la o imagine cu contrast înalt). 

Mușchi pericranieni: Mușchii gâtului şi 

occipitali, mușchii masticatori, mușchii expresiei 

faciale şi ai vorbirii, şi mușchii urechii interne 

(mușchiul tensor al timpanului. al scăriței) 

Durere neuropată periferică: Durere 

cauzată de o leziune sau o afecțiune a sistemului 

nervos somatosenzitiv (vezi de asemenea Durerea 

neuropată). 

Persistent: Acest termen, folosit în 

contextul anumitor cefalee secundare, descrie 

cefaleele inițial acute şi cauzate de o altă afecțiune, 

care nu se remit în intervalul de timp specific (de 

obicei 3 luni) după ce acea afecțiune s-a remis. In 

multe dintre astfel de cazuri, cefaleea este 

recunoscută ca un subtip sau subformă distinctă, cu 

demonstrarea cauzalității depinzând de îndeplinirea 
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anterioara criteriilor de diagnostic pentru tipul acut, 

şi persistența aceleiași cefalee. 

 Fonofobia: Hipersensibilitate la sunet, 

chiar la niveluri normale, determinând evitarea lui.  

Fotofobia: Hipersensibilitate la lumină, 

chiar la niveluri normale, determinând evitarea ei. 

Postdrom: O fază simptomatică, durând 

până la 48 ore, după rezoluția durerii în atacurile 

migrenoase cu sau fără aură. Printre simptomele 

postdromale sunt senzația de oboseală sau istovire, 

dificultăți de concentrare şi rigiditatea gâtului. 

Semne premonitorii: Aceste termen a fost 

folosit cu diferite înțelesuri, frecvent sinonim cu 

prodrom, dar de asemenea mai puțin specific şi 

oarecum mai ambiguu, pentru o gamă de simptome 

care se crede că anunță atacul migrenos (dar posibil 

să fie faza iniţială a migrenei). Este preferabil să fie 

evitat termenul.  

Caracter de presiune/strângere: Calitatea 

constantă a durerii, frecvent comparată cu o bandă 

strânsă în jurul capului. 

Termen folosit anterior: Un termen de 

diagnostic care a fost folosit anterior cu un înțeles 

similar sau identic cu termenul din clasificare sau a 

fost subminat acestuia. Termenii folosiți anterior 

sunt frecvent ambigui şi/sau s-au utilizat termeni 

diferiți în diferite țări. 

Cefalee primară (afecțiune): Cefalee sau 

afecțiune cefalalgică care nu este cauzată sau 

atribuită altei afecțiuni. Se diferențiază de cefalee 

secundare.  

Prodrom: O fază simptomatică care 

durează până la 48 ore, care apare înainte de 

începutul durerii în migrena fără aură sau înainte de 

aură în migrena cu aură. Dintre cele mai frecvente 

simptome prodromale sunt oboseala, dispoziția 

euforică sau depresivă, foame neobișnuită sau pofta 

pentru anumite alimente. 

Pulsatilă: Caracterizată prin intensificarea 

ritmică în timp cu bătăile inimii, „ care se zbate”.  

Stimuli punctiformi: Stimuli aplicați în 

puncte discrete pe tegument. 

Durere referită: Durere percepută în altă 

arie decât cea din care își are originea nocicepţia. 

Erori de refracție: miopie, hipermetropie 

sau astigmatism. 

Perioadă refractară: Timpul care urmează 

remisiunii unui atac de durere, perioadă în care nu 

mai poate fi provocat nici un atac. 

Rezoluție: Remisiune completă a tuturor 

simptomelor și a altor dovezi clinice ale bolii sau 

ale procesului de boală. 

Scintilații: Halucinații vizuale care sunt 

luminoase şi fluctuează în intensitate, frecvent la 

aproximativ 8-10 cicli/secundă. Sunt tipice pentru 

aura migrenoasă. 

Scotom: Amputarea unei părți a câmpului 

vizual de partea unui ochi sau a ambilor ochi. 

Scotomul poate fi absolut (fără vedere) sau relativ 

(vedere obscură sau redusă). In migrenă, scotomul 

este homonim.  

Cefalee secundară (afecțiune): Cefalee, 

sau afecțiune cefalalgică care este cauzată de o altă 

afecțiune subiacentă. In CITC-3, cefaleele 

secundare sunt atribuite afecțiunii cauzatoare. 

Cefaleele secundare sunt diferite de cefaleele 

primare. O cefalee secundară poate avea 

caracteristicile unei cefalee primare, dar în plus 

îndeplineşte criteriile de cauzalitate de către o altă 

afecțiune. 

Împunsături de durere: Durere bruscă care 

durează un minut sau mai puțin (de obicei o 

secundă sau mai puțin). 

Strabism: Aliniere anormală a unuia sau 

ambilor ochi. 

Substanță: Oricare dintre următoarele: 

produs chimic organic sau anorganic, mâncare sau 

aditivi alimentari, băuturi alcoolice, gaz sau vapori; 

medicamente sau produse din plante, animale sau 

alte substanțe date cu scopuri medicale deși nu au 

licență de produs medicamentos. 

Care se zbate: Sinonim cu pulsatil. 

Unilateral: Pe oricare parte dreaptă sau 

stângă, fără să treacă linia mediană. Cefaleea 

unilaterală nu cuprinde în mod necesar toată partea 

dreaptă sau stângă a capului, ci poate fi numai 

frontală, temporală sau occipitală. Când se folosește 

pentru tulburările senzitive sau motorii ale aurei 

migrenoase, termenul include hemidistribuţia 

completă sau parțială. 

Vasospasm: Constricția arterelor şi 

arteriolelor ȋntr-un asemenea grad încât perfuzia 

țesutului este redusă. 

Simptome de avertizare: Termen folosit 

anterior fie pentru aură sau semne premonitorii, şi 

ca atare ambiguu. Nu trebuie să fie folosit. 

Sevraj: Întreruperea folosirii sau expunerii 

la o medicație sau la alte substanțe care au fost 

folosite pentru săptămâni sau luni. Termenul 

cuprinde, dar nu este limitat la sevrajul terapeutic 

(oprirea) medicației în contextul cefaleei de abuz 

medicamentos. 

Linie zigzag: Sinonim cu spectrul de 

fortificație. 
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CLASIFICARE 

Cod CITC-3  DIAGNOSTIC 

1. Migrena 

1.1 Migrena fără aură 

1.2 Migrena cu aură 

   1.2.1   Migrena cu aură tipică  

       1.2.1.1     Aură tipică cu cefalee  

        1.2.1.2     Aură tipică fără cefalee 

  1.2.2   Migrena cu aură de trunchi cerebral 

  1.2.3   Migrenă hemiplegică  

    1.2.3.1       Migrena hemiplegică familială (FHM) 

       1.2.3.1.1         Migrena hemiplegică familială tip 1 (FHM1) 

       1.2.3.1.2         Migrena hemiplegică familială tip 2 (FHM2) 

       1.2.3.1.3         Migrena hemiplegică familială tip 3 (FHM3) 

       1.2.3.1.4         Migrena hemiplegică familială, alte locusuri 

    1.2.3.2       Migrenă hemiplegică sporadică (SHM) 

  1.2.4   Migrena retiniană 

1.3 Migrena cronică 

1.4 Complicațiile migrenei 

   1.4.1 Status migrenos 

   1.4.2 Aură persistentă fără infarct 

   1.4.3 Infarct migrenos 

   1.4.4 Crize epileptice declanșate de aura migrenoasă 

1.5 Migrena probabilă 

   1.5.1   Migrena probabilă fără aură 

   1.5.2   Migrena probabilă cu aură 

1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena 

   1.6.1   Afectare gastrointestinală recurentă 

      1.6.1.1     Sindromul vomei ciclice 

      1.6.1.2     Migrena abdominală 
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    1.6.2   Vertijul paroxistic benign 

    1.6.3   Torticolisul paroxistic benign 

2. Cefaleea de tip tensional (de tensiune) (TTH) 

2.1 Cefaleea de tip tensional episodică rară   

  2.1.1   Cefaleea de tip tensional episodică rară, asociată cu sensibilitate pericraniană 

  2.1.2   Cefaleea de tip tensional episodică rară, neasociată cu sensibilitate pericraniană 

  2.2 Cefaleea de tip tensional episodică frecventă (cu crize frecvente) 

  2.2.1   Cefaleea de tip tensional episodică frecventă, asociată cu sensibilitate pericraniană 

  2.2.2   Cefaleea de tip tensional episodică frecventă, neasociată cu sensibilitate pericraniană 

 2.3 Cefaleea de tip tensional cronică 

  2.3.1   Cefaleea de tip tensional cronică asociată cu sensibilitate pericraniană 

  2.3.2    Cefaleea de tip tensional cronică neasociată cu sensibilitate pericraniană 

2.4 Cefaleea de tip tensional probabilă 

  2.4.1   Cefaleea de tip tensional probabilă episodică frecventă 

  2.4.2   Cefaleea de tip tensional probabilă episodică rară 

  2.4.3   Cefaleea de tip tensional probabilă cronică 

3.  Cefalalgiile trigeminale vegetative (autonomice) (TACs) 

3.1 Cefaleea “cluster” (“in ciorchine”) 

  3.1.1   Cefaleea “cluster” episodică 

  3.1.2   Cefaleea “cluster” cronică 

3.2 Hemicrania paroxistică 

  3.2.1   Hemicrania paroxistică episodică 

  3.2.2   Hemicrania paroxistică cronică 

3.3 Atacuri de cefalee nevralgiformă de scurtă durată unilaterale  

  3.3.1   SUNCT – Atacuri de cefalee nevralgiformă unilaterală de scurtă durată cu hiperemie conjunctivală 

şi lacrimaţie (“Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injection 

and Tearing”) 

     3.3.1.1     SUNCT episodic 

     3.3.1.2     SUNCT cronic 

   3.3.2   SUNA -  Atacuri de cefaleea nevralgiformă unilaterală de scurtă durată cu simptome craniene 

vegetative (autonomice) (“Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with cranial 

Autonomic symptoms”) 
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     3.2.2.1     SUNA episodic 

     3.2.2.2     SUNA cronic 

3.4 Hemicrania continuă 

3.5 Cefalalgia trigeminal vegetativă (autonomică)  probabilă 

  3.4.1 Cefaleea “cluster” probabilă 

  3.4.2 Hemicrania paroxistică probabilă 

  3.4.3     Atacuri de cefalee  nevralgiformă de scurtă durată unilaterale probabile 

  3.4.4 Hemicrania continuă probabilă 

4. Alte cefalee primare 

4.1 Cefalee primară la tuse  

   4.1.1     Cefalee primară la tuse probabilă 

4.2 Cefalee primară la exercițiu  

   4.2.1     Cefalee primară la exercițiu probabilă 

4.3 Cefalee primară asociată cu activitatea sexuală 

   4.3.1     Cefalee primară asociată cu activitatea sexuală probabilă 

4.4 Cefalee primară “în lovitură de trăsnet” (“thunderclap headache”) 

4.5 Cefalee la stimul rece 

   4.5.1     Cefaleea atribuită aplicării externe a unui stimul rece 

   4.5.2     Cefaleea atribuită ingestiei sau inhalării unui stimul rece 

   4.5.3  

      4.5.3.1                               

    Cefaleea la stimul rece probabilă 

         Cefaleea atribuită probabil aplicării externe a unui stimul rece 

      4.5.3.2.                           Cefalee atribuită probabil ingestiei sau inhalării unui stimul rece 

4.6 Cefalee la presiune externă 

   4.6.1   Cefalee la compresie externă 

   4.6.2   Cefalee la tracțiune externă 

   4.6.3   Cefalee la presiune externă probabilă 

      4.6.3.1       Cefalee la compresie externă probabilă 

      4.6.3.2       Cefalee la tracțiune externă probabilă 

4.7 Cefalee  primară “în lovitură de pumnal” (“stabbing headache”) 

    4.7.1   Cefalee primară “în lovitură de pumnal” probabilă 

4.8 Cefalee numulară 

   4.8.1   Cefalee numulară probabilă 
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4.9 Cefalee hipnică 

   4.9.1   Cefaleea hipnică probabilă 

4.10 NDPH- Cefalee zilnică (cotidiană)  de novo  persistentă  “New daily-persistent headache” 

    4.10.1   NDPH - Cefalee zilnică (cotidiană)  de novo  persistentă probabilă 

5. Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii craniene şi/sau cervicale 

5.1 Cefalee acută atribuită traumatismului capului 

  5.1.1   Cefalee acută atribuită traumatismului moderat sau sever al capului  

  5.1.2   Cefalee acută atribuită traumatismului minor al capului 

5.2 Cefalee persistentă atribuită traumatismului capului 

   5.2.1   Cefalee persistentă atribuită traumatismului moderat sau sever al capului 

   5.2.2   Cefalee persistentă atribuită unui traumatism minor al capului 

5.3 Cefalee acută atribuită traumatismului în ”lovitură de bici” (“whiplash”) 

5.4 Cefalee persistentă atribuită traumatismului în ”lovitură de bici” (“whiplash”) 

5.5 Cefalee acută atribuită craniotomiei 

5.6 Cefalee persistentă atribuită craniotomiei 

6. Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale 

6.1 Cefalee atribuită unui eveniment ischemic cerebral 

  6.1.1 

      6.1.1.1 

      6.1.1.2 

  Cefalee atribuită accidentului vascular cerebral ischemic AVC (infarct cerebral) 

    Cefalee acută atribuită unui AVC 

    Cefalee persistentă atribuită unui AVC din antecedente 

  6.1.2   Cefalee atribuită atacului ischemic tranzitor (AIT) 

6.2 Cefalee atribuită hemoragiei intracraniene non-traumatice  

  6.2.1   Cefalee acută atribuită hemoragiei intracerebrale non-traumatice  

  6.2.2   Cefalee acută atribuită hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice (SAH) 

  6.2.3 

  6.2.4 

     6.2.4.1 

     6.2.4.2 

     6.2.4.3 

  Cefalee acută atribuită hemoragiei subdurale acute non-traumatice (ASDH) 

  Cefalee persistentă atribuită hemoragiei intracraniene non-traumatice 

     Cefalee persistentă atribuită hemoragiei intracerebrale non-traumatice din antecedente 

     Cefalee persistentă atribuită hemoragiei subarahnoidiene non-traumatice din antecedente 

     Cefalee persistentă atribuită hemoragiei subdurale acute non-traumatice din antecedente 

6.3 Cefalee atribuită malformației vasculare nerupte 

  6.3.1    Cefalee atribuită anevrismului sacular nerupt 
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  6.3.2   Cefalee atribuită malformației arterio-venoase (AVM) 

  6.3.3   Cefalee atribuită fistulei arterio-venoase durale (DAVF) 

  6.3.4   Cefalee atribuită angiomului cavernos  

  6.3.5   Cefalee atribuită angiomatozei encefalo-trigeminale sau leptomeningeale (Sindrom Sturge-Weber)  

6.4 Cefalee atribuită arteritei  

  6.4.1   Cefalee atribuită arteritei cu celule gigante (GCA) 

  6.4.2   Cefalee atribuită angeitei primare a sistemului nervos central (PACNS) 

  6.4.3   Cefalee atribuită angeitei secundare a sistemului nervos central (SACNS) 

6.5 Cefalee atribuită afecțiunilor segmentului cervical al arterei carotide sau vertebrale  

  6.5.1 

 

     6.5.1.1 

 

     6.5.1.2. 

  Cefalee sau durere facială sau cervicală atribuită disecției cervicale ale arterelor carotide sau 

vertebrale 

    Cefalee sau durere facială sau cervicală acută atribuită disecției cervicale ale arterelor carotide 

sau vertebrale 

     Cefalee sau durere facială sau cervicală persistentă atribuită disecției cervicale ale arterelor 

carotide sau vertebrale din antecedente 

  6.5.2   Cefalee post endarterectomie 

  6.5.3   Cefalee atribuită angioplastiei carotidiene sau vertebrale sau montării de stent 

6.6 

    6.6.1 

    6.6.2 

Cefalee atribuită afecțiunilor venelor cerebrale 

Cefalee atribuită trombozei venoase cerebrale (CVT) 

Cefalee atribuită montării de stent la nivelul sinusurilor venoase craniene 

6.7 Cefalee atribuită altor afecțiuni acute arteriale intracraniene 

  6.7.1   Cefalee atribuită procedurilor intracraniene endarteriale 

  6.7.2   Cefalee atribuită angiografiei 

  6.7.3   Cefalee atribuită sindromului de vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS) 

    6.7.3.1 

    6.7.3.2 

    6.7.3.3 

    Cefalee acută atribuită sindromului de vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS)  

    Cefalee acută probabil atribuită sindromului de vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS) 

    Cefalee persistentă atribuită sindromului de vasoconstricție cerebrală reversibilă (RCVS) din 

antecedente 

  6.7.4   Cefalee atribuită disecției arteriale intracraniene 

6.8 Cefalee şi/sau aura “migraine-like”atribuită vasculopatiei intracraniene cronice 

  6.8.1 Cefalee atribuită CADASIL (Arteriopatia cerebrală autozomal-dominantă cu infarcte 

subcorticale şi leucoencefalopatie  – “Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leucoencephalopathy”) 
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  6.8.2 

 

  6.8.3 

  6.8.4 

  6.8.5 

Cefalee atribuită MELAS (Encefalopatia mitocondrială cu acidoză lactică şi episoade 

asemănătoare ictusului “mitochondrial encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like episodes”) 

Cefalee atribuită angiopatiei Moyamoya (MMA) 

Aură migrenă-like atribuită angiopatiei cerebrale amiloide (CAA) 

Cefalee atribuită sindromului de vasculopatiei retiniană cu encefalopatie cerebrală şi manifestări 

sistemice (RVCLSM) 

  6.8.6 Cefalee atribuită altei vasculopatii intracraniene cronice 

6.9  Cefalee atribuită apoplexiei pituitare 

7.  Cefalee atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare 

7.1 Cefalee atribuită presiunii crescute a lichidului cefalorahidian 

  7.1.1   Cefalee atribuită hipertensiunii intracraniene idiopatice (HH) 

  7.1.2   Cefalee atribuită hipertensiunii intracraniene secundare unor cauze metabolice, toxice sau 

hormonale  

  7.1.3 

  7.1.4 

  Cefalee atribuită hipertensiunii intracraniene secundare afecțiunilor cromozomiale 

  Cefalee atribuită hipertensiunii intracraniene secundare hidrocefaliei 

7.2 Cefalee atribuită presiunii scăzute a lichidului cefalorahidian 

  7.2.1    Cefalee post puncție durală 

  7.2.2    Cefalee atribuită fistulei LCR  

  7.2.3    Cefalee atribuită hipotensiunii intracraniene spontane a LCR  

7.3 Cefalee atribuită bolilor intracraniene inflamatorii non-infecțioase 

  7.3.1 Cefalee atribuită neurosarcoidozei  

  7.3.2 Cefalee atribuită meningitei aseptice (non-infecțioase)  

  7.3.3 Cefalee atribuită altor afecțiuni inflamatorii non-infecțioase  

  7.3.4 Cefalee atribuită hipofizitei limfocitare  

  7.3.5 HaNDL - Sindromul de cefalee tranzitorie şi deficite neurologice asociat cu limfocitoza 

lichidului cefalorahidian (syndrome of transient Headache and Neurological Deficits with 

cerebrospinal fluid Lymphocytosis) 

7.4   Cefalee atribuită neoplaziei intracraniene 

  7.4.1   Cefalee atribuită neoplasmului intracranian 

     7.4.1.1           Cefalee atribuită chistului coloid al ventriculului trei 

  7.4.2   Cefalee atribuită meningitei carcinomatoase 

  7.4.3   Cefalee atribuită hiper- sau hipo-secreției hipotalamice sau pituitare 

7.5    Cefalee atribuită injecției intratecale 
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7.6   Cefalee atribuită unei crize epileptice 

   7.6.1   Cefaleea ictală epileptică 

   7.6.2    Cefalee postictală 

7.7 Cefalee atribuită malformației Chiari tip I (CMI) 

7.8 Cefalee atribuită altor afecțiuni intracraniene non-vasculare 

8. Cefaleea atribuită utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta 

8.1   Cefaleea atribuită folosirii sau expunerii la o substanță 

  8.1.1     Cefalee indusă de donorii de oxid nitric (NO)  

    8.1.1.1       Cefalee imediată indusă de donorii de NO 

    8.1.1.2       Cefalee tardivă indusă de donorii de NO  

  8.1.2    Cefalee indusă de inhibitorii fosfodiesterazei (PDE)  

  8.1.3    Cefalee indusă de monoxidul de carbon (CO)  

  8.1.4    Cefalee indusă de alcool  

     8.1.4.1       Cefalee imediată indusă de alcool  

     8.1.4.2       Cefalee tardivă indusă de alcool  

  8.1.5    Cefalee indusă de cocaină 

  8.l.6    Cefalee indusă de histamină 

     8.1.6.1       Cefalee imediată indusă de histamină 

     8.1.6.2.        Cefalee tardivă indusă de histamină 

   8.1.7   Cefalee indusă de CGRP (“calcitonin-gene related peptid” - peptidul legat de gena calcitoninei)  

     8.1.7.1       Cefalee imediată indusă de CGRP 

     8.1.7.2       Cefalee tardivă indusă de CGRP 

  8.1.8     Cefalee atribuită unui agent presor acut exogen 

  8.1.9     Cefalee atribuită folosirii ocazionale a medicației neadresată cefaleei 

  8.1.10     Cefalee atribuită folosirii pe termen lung a medicației neadresată cefaleei 

  8.1.11     Cefalee atribuită hormonilor exogeni 

  8.1.13     Cefalee atribuită folosirii sau expunerii la alte substanțe 

8.2   Cefalee de abuz medicamentos (“medication overuse headache”) (MOH) 

  8.2.1     Cefalee de abuz de ergotamină  

  8.2.2 

    Cefalee de abuz de  triptani  

  8.2.3     Cefalee de abuz de analgezice non-opioide 
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     8.2.3.1       Cefalee de abuz de paracetamol (acetaminophen) 

     8.2.3.2 

       8.2.3.2.1           

      Cefalee de abuz de alte antiinflamatoare nesteroidiene (NSAID) 

         Cefalee de abuz de acid acetil salicilic 

     8.2.3.3                             Cefalee de abuz de la alte analgezice non-opioide 

  8.2.4   Cefalee de abuz de opioizi  

  8.2.5   Cefalee de abuz de combinații analgezice 

  8.2.6   Cefalee de abuz medicamentos atribuită utilizării de multiple clase de medicamente, nefolosite 

abuziv în mod individual 

  8.2.7   Cefalee de abuz medicamentos atribuită folosirii excesive neverificate de multiple clase de 

medicamente 

   8.2.8   Cefalee de abuz medicamentos atribuită altor medicamente 

8.3 Cefalee atribuită sevrajului la substanțe 

   8.3.1     Cefalee atribuită sevrajului la cafeină  

   8.3.2     Cefalee atribuită sevrajului la opioizi  

   8.3.3     Cefalee  atribuită sevrajului la estrogeni 

   8.3.4     Cefalee atribuită sevrajului la  alte substanțe utilizate cronic  

9. Cefalee atribuită infecţiei 

9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene  

  9.1.1     Cefalee atribuită meningitei sau meningoencefalitei bacteriene  

     9.1.1.1       Cefalee acută atribuită meningitei sau meningoencefalitei bacteriene 

     9.1.1.2       Cefalee cronică atribuită meningitei sau meningoencefalitei bacteriene 

     9.1.1.3       Cefalee persistentă atribuită meningitei sau meningoencefalitei bacteriene din antecedente 

  9.1.2     Cefalee atribuită meningitei sau encefalitei virale 

     9.1.2.1       Cefalee atribuită meningitei virale 

     9.1.2.2       Cefalee atribuită encefalitei virale 

  9.1.3    Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene fungice sau altor infecții parazitare 

     9.1.3.1      Cefalee acută atribuită infecțiilor intracraniene fungice sau parazitare 

    9.1.3.2      Cefalee cronică atribuită infecțiilor intracraniene fungice sau parazitare 

  9.1.4   Cefalee atribuită infecțiilor intracraniene localizate  

9.2 Cefalee atribuită infecțiilor sistemice 

  9.2.1   Cefalee atribuită infecţiei sistemice bacteriene 

     9.2.1.1         Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice bacteriene 

     9.2.1.2         Cefalee cronică atribuită infecţiei sistemice bacteriene 
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  9.2.2   Cefalee atribuită infecţiei sistemice virale   

     9.2.2.1          Cefalee acută atribuită infecţiei sistemice virale 

     9.2.2.2          Cefalee cronică atribuită infecţiei sistemice virale 

  9.2.3    Cefaleea atribuită altor infecții sistemice  

     9.2.3.1         Cefalee acută atribuită altor infecții sistemice 

     9.2.3.2                     Cefalee cronică atribuită altor infecții sistemice 

10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

10.1 Cefalee atribuită hipoxiei şi/sau hipercapneei 

  10.1.1 Cefalee atribuită altitudinii înalte  

  10.1.2 Cefalee atribuită călătoriei cu avionul  

  10.1.3 Cefalee atribuită scufundării  

  10.1.4 Cefalee atribuită apneei de somn 

10.2 Cefalee atribuită dializei  

10.3 Cefalee atribuită hipertensiunii arteriale  

  10.3.1 Cefalee atribuită feocromocitomului  

  10.3.2 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără encefalopatie hipertensivă 

  10.3.3 Cefalee atribuită crizelor hipertensive fără encefalopatie hipertensivă 

  10.3.4 Cefaleea atribuită pre-eclampsiei sau eclampsiei 

  10.3.5 Cefaleea atribuită disreflexiei autonomice (vegetative) 

10.4 Cefalee atribuită hipotiroidismului  

10.5 Cefaleea atribuită foamei (postului) (inaniției) 

10.6 Cefalalgia cardiacă 

10.7 Cefaleea atribuită altor tulburări ale homeostaziei  

11. Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale 

11.1 Cefalee atribuită afecțiunilor oaselor craniene 

11.2 Cefalee atribuită afecțiunilor cervicale   

  11.2.1 Cefalee cervicogenică  

  11.2.2 Cefalee atribuită tendinitei retrofaringiene 

  11.2.3 Cefalee atribuită distoniei craniocervicale  

11.3 Cefalee atribuită afecțiunilor oculare  
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  11.3.1       Cefalee atribuită glaucomului acut cu unghi închis 

  11.3.2       Cefalee atribuită viciilor de refracție  

  11.3.3       Cefalee atribuită afecțiunilor oculare inflamatorii  

  11.3.4       Cefalee trohleară 

11.4 Cefalee atribuită afecțiunilor urechilor  

11.5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului sau sinusurilor paranazale 

    11.5.1       Cefalee atribuită rinosinuzitei acute 

    11.5.2       Cefalee atribuită rinosinuzitei cronice sau recurente 

11.6 Cefaleea atribuită afecțiunilor dinților 

11.7 Cefaleea atribuită afecțiunii articulației temporo-mandibulare (TMD) 

11.8 Cefalee sau algie facială atribuită inflamației ligamentului stilohioidean 

11.9 Cefaleea atribuită altor patologii ale craniului, gâtului, ochilor, urechilor, nasului, sinusurilor, 

dinților, cavităţii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale  

12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice 

12.1 Cefalee atribuită tulburărilor de somatizare  

12.2 Cefalee atribuită tulburărilor psihotice  

13. Neuropatii craniene dureroase şi alte durerii faciale 

13.1 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a nervului trigemen  

  13.1.1 

     13.1.1.1 

  Nevralgia trigeminală  

  Nevralgia trigeminală clasică 

      13.1.1.1.1       Nevralgia trigeminală clasică pur paroxismală 

      13.1.1.1.2      Nevralgia trigeminală clasică cu durere continuă concomitentă 

  13.1.1.2 

     13.1.1.2.1 

   Neuropatia trigeminală secundară 

     Nevralgia trigeminală atribuită sclerozei multiple 

     13.1.1.2.2     Nevralgia trigeminală atribuită unei leziuni ocupatoare de spațiu 

     13.1.1.2.3     Nevralgia trigeminală atribuită unei alte cauze 

  13.1.1.3    Nevralgia trigeminală idiopatică 

      13.1.1.3.1       Nevralgia trigeminală idiopatică pur paroxismală 

       3.1.1.2.2 

  13.1.2 

     13.1.2.1 

      Nevralgia trigeminală idiopatică cu durere continuă concomitentă 

   Neuropatia trigeminală dureroasă 

       Neuropatia trigeminală dureroasă atribuită infecţiei cu herpes Zoster 
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     13.1.2.2 

     13.1.2.3 

     13.1.2.4 

     13.1.2.5  

       Nevralgia trigeminală post-herpetică 

       Neuropatia trigeminală dureroasă post-traumatică 

       Neuropatia trigeminală dureroasă atribuită altor afecțiuni 

       Neuropatia trigeminală dureroasă idiopatică 

13.2 Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a nervului glosofaringian 

13.2.1 

  13.2.1.1 

  13.2.1.2 

  13.2.1.3 

13.2.2 

   13.2.2.1 

   13.2.2.2 

Nevralgia glosofaringiană 

   Nevralgia glosofaringiană clasică 

   Nevralgia glosofaringiană secundară 

   Nevralgia glosofaringiană idiopatică 

Neuropatia glosofaringiană dureroasă  

   Neuropatia glosofaringiană dureroasă atribuită unei cauze cunoscute 

   Neuropatia glosofaringiană dureroasă idiopatică 

13.3  

  13.3.1 

Durere atribuită unei leziuni sau afecțiuni a nervului intermediar 

Nevralgia nervului intermediar  

   13.3.1.1    Nevralgia nevului intermediar clasică 

   13.3.1.2 

   13.3.1.3 

  13.3.2 

    13.3.2.1 

    13.3.2.2 

    13.3.2.3 

    13.3.2.4 

   Nevralgia nevului intermediar secundară  

   Nevralgia nervului intermediar idiopatică 

 Neuropatia dureroasă a nervului intermediar 

    Neuropatia dureroasă a nervului intermediar atribuită infecţiei cu herpes Zoster 

    Neuropatia dureroasă a nervului intermediar post-herpetică 

    Neuropatia dureroasă a nervului intermediar atribuită altor afecțiuni 

    Neuropatia dureroasă idiopatică a nervului intermediar  

13.4 

13.5 

Nevralgia occipitală 

Sindromul gât-limbă 

13.6 Nevrita optică dureroasă 

13.7 Cefalee atribuită paraliziei ischemice a nervilor oculomotori 

13.8 Sindromul Tolosa-Hunt 

13.9 Sindromul oculosimpatic paratrigeminal (Raeder) 

13.10 Neuropatia oftalmoplegică recurentă dureroasă 

13.11 Sindromul “gurii arzânde” (BMS) 

13.12 Algie facială persistentă idiopatică (PIFP) 
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13.13 Durere neuropatică centrală 

     13.13.1     Durere neuropatică centrală atribuită sclerozei multiple (SM) 

     13.13.2     Durere neuropatică centrală după accident vascular cerebral (AVC) (CPSP) 

14.  Alte afecțiuni cefalalgice 

14.1 Cefaleea neclasificată în alt loc 

14.2 Cefaleea nespecificată 

 

                   APPENDIX  

A1. Migrena 

A1.1 Migrena fără aură 

   A1.1.1    Migrena menstruală pură fără aură 

   A1.1.2    Migrena legată de menstră fără aură 

   A1.1.3    Migrena non-menstruală fără aură 

A1.2 

   A1.2.0.1 

   A1.2.0.2 

Migrena cu aură 

   Migrenă menstruală pură cu aură  

   Migrena legată de menstră cu aură 

   A1.2.0.3                     Migrena non-mentruală cu aură 

A1.3 Migrena cronică (criterii alternative) 

   A.1.3.1     Migrena cronică cu perioade libere nedureroase 

   A.1.3.2     Migrena cronică cu durere continuă 

A1.4 Complicațiile migrenei 

   A 1.4.5 

   A 1.4.6 

Status de aură migrenoasă 

“Zăpadă vizuală” 

A1.6 Sindroame episodice care pot fi asociate cu migrena 

   A1.6.4   Colica infantilă 

   A1.6.5   Hemiplegia alternantă a copilăriei 

   A.1.6.6    Migrena vestibulară 

A2. Cefalee de tip tensional (de tensiune ) (criterii alternative) 

   A2.1    Cefalee de tip tensional episodică infrecventă (cu crize rare) (criterii alternative) 

   A2.2  Cefalee de tip tensional episodică frecventă (cu crize frecvente) (criterii alternative)   

   A2.3 Cefalee de tip tensional cronică (criterii alternative) 
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A3. 

A3.1 

A3.2 

A3.3 

A3.4  

Cefalee trigeminale vegetative (autonomice) (TACs) 

Cefalee “cluster” (criterii alternative) 

Hemicrania paroxistică (criterii alternative) 

Atacuri de cefalee nevralgiforme unilaterale de scurtă durată (criterii alternative) 

Hemicrania continua (criterii alternative) 

A3.6 Cefalee trigeminal autonomă (vegetativă) nediferențiată 

A4. Alte cefalee primare 

A4.11 Epicrania fugax 

A5. Cefalee atribuită traumatismului sau leziunii craniene şi/sau cervicale 

A5.1 Cefalee acută atribuită leziunii traumatice a capului 

   A5.1.1.1   Cefalee acută cu debut tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever al capului 

   A5.1.2.1   Cefalee acută cu debut tardiv atribuită unui traumatism ușor al capului 

A5.2 Cefalee persistentă atribuită leziunii traumatice a capului 

   A5.2.1.1   Cefalee persistentă cu debut tardiv atribuită unui traumatism moderat sau sever al capului 

   A5.2.2.1   Cefalee persistentă cu debut tardiv atribuită unui traumatism ușor al capului 

A5.7  Cefalee atribuită radiochirurgiei creierului 

A5.8 

A5.9 

 Cefalee acută atribuită altor traume sau leziuni ale capului şi/sau gâtului 

 Cefalee persistentă atribuită altor traume sau leziuni ale capului şi/sau gâtului 

A6.  Cefalee atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale 

A6.10 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor vasculare cerebrale şi/sau cervicale din antecedente 

A7.  Cefalee atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare 

A7.6  Cefalee atribuită crizei epileptice 

  A7.6.3   Cefalee post terapie electroconvulsivă (ECT) 

A7.9 Cefalee persistentă atribuită afecțiunilor intracraniene non-vasculare din antecedente 

A8. Cefalee atribuită utilizării unei substanțe sau sevrajului la aceasta 

A8.4   Cefalee persistentă atribuită folosirii sau expunerii la o substanță în antecedente 

A9. Cefalee atribuită infecţiei 

A9.1 Cefalee atribuită infecţiei intracraniene  

  A9.1.3.3      Cefalee persistentă atribuită infecțiilor intracraniene fungice sau altor infecții parazitare din 

antecedente  

 A9.3             Cefalee atribuită infecţiei cu virusul imunodeficienței umane (HIV) 
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A10. Cefalee atribuită tulburărilor homeostaziei 

A10.7 Cefalee şi/sau durere cervicală atribuită hipotensiunii ortostatice (posturale) 

A10.8 Cefalee atribuită altor tulburări ale homeostaziei 

    A10.8.1 Cefalee atribuită călătoriei în spațiu 

    A10.8.2 Cefalee atribuită altor afecțiuni metabolice sau sistemice 

A10.9 Cefalee persistentă atribuită tulburărilor homeostaziei din antecedente 

A11. Cefalee sau durerea facială atribuită patologiei  craniului, gâtului, ochilor, nasului, urechilor, 

sinusurilor, dinților, cavităţii bucale sau altor structuri faciale sau cervicale 

A11.2 Cefalee atribuită afecțiunilor cervicale   

  A11.2.4 Cefalee atribuită radiculopatiei cervicale superioare 

  A11.2.5  Cefalee atribuită durerii cervicale miofasciale 

A11.3  Cefalee atribuită afecțiunilor ochilor 

   A11.3.4              Cefalee atribuită heteroforiei sau heterotopiei 

A11.5 Cefalee atribuită afecțiunilor nasului sau sinusurilor paranazale 

    A 11.5.3       Cefalee atribuită afecțiunilor mucoasei nazale, a turbioanelor sau septului 

A 12. Cefalee atribuită afecțiunilor psihiatrice 

A 12.3 Cefalee atribuite tulburării depresive 

A 12.4  Cefalee atribuită tulburării anxioase de separație  

A 12.5 Cefalee atribuită tulburării de panică 

A 12.6 Cefalee atribuită fobiei specifice 

A 12.7 Cefalee atribuită tulburării de anxietate socială (fobia socială) 

A 12.8 Cefalee atribuită tulburării de anxietate generalizată 

A 12.9 Cefalee atribuită tulburării de stres post-traumatic (PTSD) 
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