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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
seguidos de capítulos sobre quadros clínicos e doenças do sistema nervoso. 

Apesar do grande número de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um 
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didática sobre o patomecanismo 
e os princípios terapêuticos em discussão dos estudos de terapia mais importantes da atualidade. 

Enfim, estamos perante uma obra que não deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo 
das áreas médicas e cirúrgicas neurológicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia 
neurológica que funcione como ferramenta concreta de auxílio nas consultas do dia-a-dia.

 
Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Cátedra em Neurocirurgia
Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tübingen
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CAPÍTULO 36
CEFALEIAS

Paulo Sergio Faro Santos

Pedro André Kowacs

Olga Francis Pita Chagas

Marco Antonio Nihi

EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO
A cefaleia é uma das queixas mais comuns na 

prática médica, sendo considerada o motivo primordial 
das consultas em neurologia1,2. Além de ser extremamente 
prevalente, ocorrendo em até 93% dos homens e 99% das 
mulheres ao longo da vida3,4, a cefaleia é descrita como 
uma das principais causas mundiais de incapacidade, 
caracterizando a segunda principal causa de anos vividos 
com incapacidade5.

No Brasil, a prevalência média de cefaleia é de 
70,6%, constituída, em sua maior parte, por indivíduos 
do sexo feminino (77,8%)6. Estimativas de prevalência 
entre os sexos variam entre os tipos de cefaleia. Segundo 
estudos de abrangência nacional, a migrânea, cuja 
prevalência é de 15,8% da população brasileira, costuma 
ser mais prevalente no sexo feminino7, enquanto a cefaleia 
do tipo tensão, responsável por uma prevalência de 29,5%, 
é habitualmente mais prevalente no sexo masculino8.

Nos últimos anos, as repercussões social e 
econômica atribuíveis a esse sintoma têm sido cada 
vez mais reconhecidas, juntamente com a extensão de 
suas contribuições para problemas de saúde globais5. 
A cefaleia, em especial a migrânea, está associada 
a uma carga considerável ao indivíduo9, levando-o a 
prejuízos na qualidade de vida e maior vulnerabilidade 

a comorbidades, como ansiedade e depressão, e grande 
repercussão para a sociedade devido à redução da 
produtividade do trabalho9, proporcionando um potencial 
impacto econômico negativo no país10-13.

CEFALEIAS PRIMARIAS VS SECUNDARIAS
O diagnóstico das cefaleias, apesar de 

eminentemente clínico, pode ser difícil e necessitar de 
uma abordagem estruturada em todos os seus aspectos. 
Embora a anamnese e exame físico sejam elementos 
cruciais ao diagnóstico, em casos selecionados, em 
especial aqueles que apresentam o que chamamos de 
sinais de alarme ou red flags (Quadro 1)14,15, pode haver 
a necessidade da solicitação de exames complementares 
de imagem ou mesmo laboratoriais, incluindo análise do 
líquido cefalorraquidiano (LCR) 16.

É de suma importância diferenciar os quadros de 
cefaleia de origem primária, onde a cefaleia é a própria 
doença, daqueles de origem secundária, cuja conduta 
será guiada pela desordem subjacente ao sintoma. Uma 
vez identificada a etiologia da cefaleia, o tratamento deve 
ser direcionado, quando possível, à causa, e o indivíduo 
deve ser acompanhado, considerando a eficácia 
das medidas de tratamento e o manejo de possíveis 
sequelas17.

Cefaleias primárias
As cefaleias primárias compõem um grupo de 

dores de cabeça disfuncionais, visto que não há etiologia 
demonstrável em exames de imagem e laboratoriais, 
além do que as evidências mais recentes sugerem que 
são cefaleias de origem genética. De acordo com a 
International Classification of Headache Disorders 3rd 
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edition (ICHD-3), as cefaleias primárias consistem 
em migrânea, cefaleia tipo tensão (CTT), cefaleias 
trigêmino-autonômicas (CTA) e outras cefaleias 
primárias18.

Quadro clínico

A migrânea ou enxaqueca é caracterizada 
por crises de cefaleia unilateral, de caráter pulsátil, 
intensidade moderada a intensa, duração de 4 a 72h, 
exacerbada pela atividade física rotineira e associada 
a sintomas característicos, que incluem fotofobia, 
fonofobia, osmofobia, náuseas e vômitos (Quadro 
2)18. Pode ser subdividida pela presença ou ausência 
de aura, a qual é definida por sintomas neurológicos 
focais transitórios que precedem ou acompanham 
a cefaleia; podem ser principalmente alterações 
visuais, sensoriais e motoras (Quadro 3)18,19. Algumas 
pessoas podem evoluir com migrânea crônica, em 
que a frequência da cefaleia é igual ou superior a 15 
dias por mês, por pelo menos 3 meses, sendo que em 
pelo menos 8 dias do mês as suas características são 
migranosas (Quadro 4)18,20.

A CTT é descrita por episódios de cefaleia 
bilateral, em pressão ou aperto, leve a moderada 
intensidade, duração de 30 min a 7 dias, sem piora 
com atividade física rotineira. Aqui, vale ressaltar 
que não há náusea associada, mas a presença 
de fotofobia ou fonofobia é aceita. É subdividida 
conforme a frequência da dor, em episódica 
(frequente/infrequente) e crônica (Quadro 5)18,21.

As CTA são um grupo de 5 subtipos de 
cefaleias que apresentam manifestações em comum 
por serem unilaterais fixas, além da presença de 
pelo menos um fenômeno autonômico craniano 
ipsilateral à dor, tal como hiperemia conjuntival e/
ou lacrimejamento, edema e/ou ptose palpebral, 
congestão nasal e/ou rinorreia, inquietude/agitação. 
Por outro lado, diferenciam-se na frequência, duração 
e resposta ao tratamento. As CTA são classificadas 
em: 1) cefaleia em salvas; 2) hemicrania paroxística; 
3) hemicrania contínua; 4) SUNCT (short lasting, 
unilateral, neuralgiform headache, associated to 

conjunctival injection and tearing); e 5) SUNA (short 
lasting, unilateral, neuralgiform attacks with cranial 
autonomic symptoms) (Quadro 6)22,23.

Diagnóstico

Os Quadros 2 a 5 mostram os critérios 
diagnósticos de cada cefaleia primária. Já o 
Quadro 6 apresenta uma maneira prática de fazer o 
diagnóstico diferencial das CTAs.

Condutas

O tratamento das crises de migrânea inclui 
medidas farmacológicas e não farmacológicas, 
lembrando que todas as crises devem ser tratadas, 
independentemente da sua intensidade. A terapia 
não medicamentosa envolve repouso num ambiente 
com baixa luminosidade, arejado e silencioso; dormir 
durante a crise; e uso de compressas frias na região 
frontal da cabeça podem ajudar. 

O tratamento farmacológico abrange diversas 
classes medicamentosas, tais como triptanas, 
derivados do ergot, analgésicos simples e anti-
inflamatórios não esteroidais (AINEs). Além disso, 
muitas vezes é necessária a associação com 
antieméticos, neurolépticos e corticosteroides24 
(Quadro 7)22. As triptanas são indicadas 
principalmente para as crises de moderada a forte 
intensidade, entretanto, aproximadamente 30% dos 
pacientes não respondem adequadamente a este 
tratamento, tendo como efeito colateral mais comum 
a sonolência. Essa classe é contraindicada em 
pacientes com histórico de cardiopatia isquêmica 
ou acidente vascular encefálico. Os derivados do 
ergot (diidroergotamina é a única apresentação no 
Brasil) possuem a desvantagem de aumentar as 
náuseas e vômitos, além disso, suas apresentações 
são combinadas com outras substâncias (dipirona, 
acetominofeno, cafeína ou metoclopramida). Os 
analgésicos simples (acetominofeno e dipirona) e os 
AINEs podem ser úteis na crise migranosa de leve a 
moderada intensidade25. 
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Primeira ou a pior cefaleia já experimentada pelo paciente

Cefaleia de início repentino e abrupto

Cefaleia persistente e progressiva

Mudança do padrão ou surgimento de uma nova cefaleia em pacientes com cefaleia recorrente

Cefaleia associada à síncope, esforço físico, atividade sexual ou manobra de Valsalva

Cefaleia que desperta o paciente durante o sono

Cefaleia associada a sinais e sintomas neurológicos focais

Cefaleia nova em idades incomuns (menores de 5 anos e maiores de 50 anos de idade)

Cefaleia associada a sintomas sistêmicos (por exemplo, febre, perda de peso)

Histórico de crises convulsivas ou traumatismo cranioencefálico

Antecedentes de infecções virais (por exemplo, dengue, chikungunya e zika)

Presença de qualquer anormalidade ao exame físico neurológico (por exemplo, alteração do estado mental, 
sinais de irritação meníngea, presença de Babinski) e/ou fundo de olho (por exemplo, papiledema)
Cefaleia nova em indivíduos com doenças sistêmicas (por exemplo, HIV, neoplasias) ou gestantes e 
puérperas

Cefaleia associada a sintomas autonômicos (por exemplo, hiperemia ocular, ptose palpebral)

Cefaleia hemicraniana fixa associada a sintomas neurológicos contralaterais

Cefaleia sem melhora com tratamento adequado instituído

Dor ocular ou alterações ao exame físico ocular

Quadro 1: Sinais de alarme (red flags) nas cefaleias.

Fonte: Adaptado de Wootton et al., 202014; e, Newman et al.,199815.

A. Ao menos 5 crises preenchendo os critérios B a D
B. Crises de cefaleia durando 4 a 72h (sem tratamento ou om tratamento ineficaz
C. A cefaleia possui ao menos duas das seguintes características:

1. Localização unilateral
2. Caráter pulsátil
3. Intensidade da dor moderada ou forte
4. Exacerbada por ou levando o indivíduo a evitar atividades físicas rotineiras

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

E. Não melhor explicada por outro diagnóstico

Quadro 2: Critérios diagnósticos para a migrânea sem aura.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders , 201818.
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A. Ao menos duas crises preenchendo os critérios B e C

B. Um ou mais dos seguintes sintomas de aura plenamente reversíveis:
1. Visual
2. Sensorial
3. Fala e/ou linguagem
4. Motor
5. Tronco cerebral
6. Retiniano

C. Ao menos três das 6 seguintes características:
1. Ao menos um sintoma de aura alastra-se gradualmente por ≥5 min
2. Dois ou mais sintomas de aura ocorrem em sucessão
3. Cada sintoma de aura individual dura 5-60 min
4. Ao menos um sintoma de aura é unilateral
5. Ao menos um sintoma de aura é positivo
6. A aura é acompanhada, ou seguida dentro de 60 min, por cefaleia

D. Não melhor explicada por outro diagnóstico

Quadro 3: Critérios diagnósticos para a migrânea com aura.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818. 

A. Cefaleia em ≥ 15 dias por mês por > 3 meses, e preenchendo os critérios B e C

B. Ocorrendo em um paciente que tenha apresentado ao menos 5 crises preenchendo os critérios B-D 
para migrânea sem aura e/ou critérios B e C para migrânea com aura

C. Em ≥ 8 dias/mês por > 3 meses, preenchendo qualquer dos seguintes:
1. Critérios C e D para migrânea sem aura
2. Critérios B e C para migrânea com aura
3. Interpretada pelo paciente como sendo migrânea no início e aliviada por uma triptana ou 

derivado do ergot

D. Não melhora explicada por outro diagnóstico

Quadro 4: Critérios diagnósticos para a migrânea crônica.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.
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A. Uma das três opções abaixo:
1. Episódica Infrequente: ao menos 10 episódios de cefaleia ocorrendo em <1 dia/mês em média 

(<12 dias/ano) e preenchendo os critérios B(i)-D;
2. Episódica Frequente: ao menos 10 episódios de cefaleia ocorrendo em média em 1 a 14 dias/

mês por >3 meses e preenchendo os critérios B(i)-D
3. Crônica: ≥15 dias/mês episódios de cefaleia, por >3 meses (≥180 dias/ano), preenchendo os 

critérios B(ii)-D
B. Uma das opções abaixo:

 i. Duração de 30 min a 7 dias
 ii. Duração de horas a dias, ou sem remissão

C. Ao menos duas das 4 seguintes características:
1. Localização bilateral
2. Qualidade em pressão ou aperto
3. Intensidade fraca ou moderada
4. Não agravada por atividade física rotineira

D. Ambos os seguintes:
1. Ausência de náuseas ou vômitos
2. Fotofobia ou fonofobia

E. Não melhor explicada por outro diagnóstico

Quadro 5: Critérios diagnósticos para a CTT.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

Cefaleia em 
Salvas

Hemicrania 
Paroxística

Hemicrania 
Contínua SUNCT/SUNA

Dor (qualidade) Lancinante Lancinante Lancinante nas 
exacerbações Lancinante

Dor (intensidade) Muito severa Muito severa Moderada a severa Severa

Frequência 1-8x/dia 5-50x/dia Constante 1-30x/h

Duração 15-180 min 2-30 min 2-30/dia 5-250 segundos

Autonômicos ++ ++ ++ +++

Indometacina + +++ +++ -

Oxigenioterapia 70% - - -

Sumatriptana 90% 20% - Raro

Quadro 6: Principais características clínicas das diferentes CTAs.

Fonte: Baseado em Burish et al., 201927.
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Classes 
medicamentosas Fármacos Posologias Vias de 

administração

Triptanas

Sumatriptana
25, 50 e 100 mg VO

6 mg SC
10 mg Spray nasal

Naratriptana 2,5 mg VO
Rizatriptana 10 mg VO
Zolmitriptana 2,5 mg VO

Analgésicos simples
Dipirona 1000-2000 mg

(dose máxima: 4g/dia VO

Acetaminofeno 1000mg
(dose máxima: 4g/dia) VO

Antiinflamatórios 

Ácido Acetilsalicílico 975-1000 mg VO
Ibuprofeno 400 mg VO
Naproxeno 500-550 mg VO

Diclofenaco Potássico 50 mg VO

Analgésicos combinados

Acetaminofeno
Ácido Acetilsalicílico

Cafeína

250 mg
250 mg
65mg

VO

(1-2 cp de 6/6 horas, não exceder 8 cp/dia)

Quadro 7: Tratamento farmacológico das crises de migrânea.

Fonte: Baseado em Bordini et al., 201622.

O tratamento profilático da migrânea tem 
como objetivo reduzir a frequência, gravidade e 
duração das crises, além de facilitar a resposta 
ao tratamento agudo. A decisão terapêutica deve 
contemplar eficácia, tolerabilidade, segurança 
e as comorbidades associadas, uma vez que é 
possível utilizar os efeitos adversos em favor do 
paciente. Os principais medicamentos para o 

tratamento profilático da migrânea são: anticorpos 
monoclonais anti-CGRP, anticonvulsivantes 
(topiramato, ácido valpróico ou diavalproato de 
sódio), betabloqueadores (propranolol e metoprolol), 
antidepressivos (amitriptilina e venlafaxina), além de 
outros19 (Quadro 8)19.
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Classes medicamentosas Fármacos Posologias Efeitos adversos

Anticonvulsivantes

Topiramato
25-200 mg/dia

2x/dia
VO

Sonolência, parestesias, perda de peso, 
alterações cognitivas e do paladar, 
anorexia, diarreia, predisposição à 

nefrocalcinose

Ácido Valproico e 
Divalproato de sódio

500-1500 mg/dia
2 a 3x/dia

VO

Sonolência, ganho de peso, tremor, 
alopecia, ataxia, epigastralgia, náuseas, 

hepatopatia

Levetiracetam 
500-3000mg/dia

2x/dia
VO

Sonolência, fadiga, alterações de 
humor, agitação, irritabilidade, agressão, 
depressão, aumento do risco de suicídio

Betabloqueadores

Propranolol
40-240 mg/dia

2 a 3x/dia
VO

Hipotensão arterial e bradicardia

Metoprolol
100-200 mg/dia

1 a 2x/dia
VO

Depressão

Atenolol 
25-150 mg/dia

1 a 2x/dia
VO

Sonhos vívidos, pavor noturno, insônia

Antidepressivos tricíclicos

Amitriptilina
12,5-75 mg/dia

1 a 3x/dia
VO

Sonolência, ganho de peso, constipação 
intestinal, taquicardia, xerostomia, 

hipotensão postural, alteração da libido, 
retenção urináriaNortriptilina

10-75 mg/dia
1 a 3x/dia

VO

Antidepressivos duais

Venlafaxina
75-150 mg/dia

1x ao dia
VO

Insônia, cefaleia, náusea, tontura, 
constipação, hiperidrose, sedação

Duloxetina 
60-120 mg/dia

1x ao dia
VO

Boca seca, náusea, cefaleia, sonolência, 
tontura, fadiga

Anticorpos monoclonais
anti-CGRP

Erenumabe 
70 ou 140 mg/ml

1x/mês
SC

Dor/edema/eritema no local da 
aplicação, constipação, espasmos 

musculares, prurido

Fremanezumabe 

225 mg/1,5ml 1x/mês ou 
675 mg/1,5ml a cada 3 

meses
SC

Dor/edema/eritema/prurido no local da 
aplicação

Galcanezumabe 

Dose inicial: 240 mg/ml
Demais doses: 120 mg/ml 

1x/mês
SC

Dor/edema/eritema/prurido no local da 
aplicação, tontura, constipação

Outros 

Candesartana
16 mg/dia

1x/dia
VO

Hipotensão, hipercalemia, tontura, 
fadiga, angioedema, tosse seca

Flunarizina 
5-10 mg/dia

1x ao dia
VO

Sonolência, ganho de peso, depressão, 
síndromes extrapiramidais, astenia, 

dores musculares, parestesias
Toxina botulínica

(apenas para migrânea 
crônica, conforme o 
Protocolo PREEPT)

155 – 195 U a cada 12 
semanas

Dor/edema/eritema/prurido no local da 
aplicação

Quadro 8: Principais opções para a profilaxia da migrânea.

Fonte: Baseado em Dodick, 201819.
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A terapia farmacológica aguda da CTT 
normalmente é resolvida com uso de analgésicos 
simples ou AINEs, já que as crises usualmente 
são de leve a moderada intensidade. Nos casos 
de CTT episódica frequente ou crônica, a classe 
de medicamentos com maior evidência é a dos 
antidepressivos tricíclicos, especialmente a 
amitriptilina25.

Os tratamentos abortivos da cefaleia em 
salvas e profiláticos das CTA estão ilustrados nos 
quadros 9 e 10, respectivamente26,27.

Cefaleias secundárias

Cefaleia atribuída a hemorragia 
subaracnoidea não traumática

A hemorragia subaracnoidea aguda (HSA) é a 
causa mais frequente de cefaleia intensa, persistente 
e incapacitante de início súbito18, além de ser 
uma condição potencialmente grave, com uma 
taxa de mortalidade de até 50%28. É resultante 
do extravasamento de sangue para o espaço 
subaracnoideo29, onde a ruptura de um aneurisma 
sacular é responsável por até 80% dos casos30,.

A cefaleia geralmente é descrita como intensa 
e súbita, atingindo a intensidade máxima em 
segundos ou minutos31, estando associada a outros 
sinais e sintomas em até dois terços dos pacientes32, 
incluindo: déficits neurológicos focais, meningismo, 
náuseas, vômitos, cervicalgia, alteração do nível de 
consciência, convulsões e/ou síncope33. Contudo, 
alguns indivíduos podem manifestar apenas uma 
cefaleia moderada de maneira isolada34 e até 
50% apresenta um exame neurológico normal35, 
dificultando o diagnóstico. Os critérios de diagnóstico 
estabelecidos pela ICHD-3 para a cefaleia atribuída 
à hemorragia subaracnoidea não traumática18 são 
descritos no Quadro 1118. 

O diagnóstico da HSA, na grande maioria dos 
casos, é confirmado por tomografia computadorizada 
(TC) de crânio sem contraste, que, segundo 
uma metanálise publicada em 2016, possui uma 
sensibilidade de 98,7% nas primeiras seis do início da 

cefaleia, quando devidamente solicitada, realizada 
e avaliada por um radiologista experiente36. Após 
este período, sua sensibilidade cai para 85,7%30. 
Caso o diagnóstico não tenha sido estabelecido, é 
essencial a realização de uma punção lombar37,38, 
cuja xantocromia está presente em 100% dos 
casos, quando o líquido cefalorraquidiano (LCR) é 
colhido entre 12h e duas semanas de evolução39, e 
é analisado por espectrofotometria. A ressonância 
magnética (RM) de crânio não está indicada como 
método diagnóstico inicial, embora as sequências 
ponderadas em T2 gradiente de eco e em FLAIR 
possam ser úteis18. A angioTC, por sua vez, tem 
uma sensibilidade de até 98% e uma especificidade 
de 100% para aneurismas em pacientes com HSA 
conhecida40,41. Alguns estudos propõem que este 
exame seja um excelente substituto à punção 
lombar, já que pode ser realizado logo após a TC41,42. 
No entanto, em razão da baixa prevalência de 
aneurismas na população em geral43, um aneurisma 
encontrado neste exame pode ser incidental e não 
estar relacionado à causa da cefaleia31. Além disso, 
sua sensibilidade cai para 92,3% na existência de 
aneurismas menores do que 4 mm44 e o paciente 
acaba sendo exposto à radiação e à infusão de 
contraste por mais tempo31, gerando uma certa 
limitação do seu uso na prática clínica. 

Uma vez diagnosticada a hemorragia ou, 
caso os exames anteriores ainda permaneçam 
inconclusivos frente à uma forte suspeita diagnóstica, 
a investigação adicional por meio de angiografia 
cerebral deve ser considerada45, já que é capaz de 
estudar a configuração anatômica de um possível 
aneurisma em relação às artérias adjacentes, além 
de permitir a escolha da melhor técnica terapêutica 
a ser utilizada, seja por microcirurgia intracraniana 
convencional (craniotomia para clipagem) ou por 
técnica endovascular (embolização)45. 

Com relação ao manejo clínico, frente à 
uma suspeita de HSA, devem ser priorizadas a 
estabilização hemodinâmica e a manutenção das vias 
aéreas do paciente31, seguido da redução da pressão 
arterial para níveis abaixo de 160x35 mmHg e a 
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Classes 
medicamentosas Fármacos Posologias Efeitos adversos

Triptanas Sumatriptana
6 mg, SC Náusea, vômito, tontura, fadiga, 

parestesias

10 mg, IN Sensação de gosto desagradável, 
sonolência, náusea, tontura

Oxigênio
(posição sentada e com o tronco inclinado para 

frente; máscara de alto fluxo – Venturi)

100% 12-15 L/min, por 
20 min; repetir conforme 

necessidade
Nenhum

Lidocaína intranasal 4%
(decúbito dorsal com leve extensão cefálica e 

rotação da cabeça contralateral à dor)

0,5 ml na narina 
ipsilateral à crise com 

auxílio de aplicador com 
ponta de algodão

Tontura, hipotensão, bradicardia

Quadro 9: Tratamento abortivo da cefaleia em salvas.

Fonte: Baseado em Hoffmann et al., 201826.

Fármacos Doses Vias de 
administração

Cefaleia em Salvas

Verapamil 240-720 mg/dia
(3x ao dia) VO

Carbonato de Lítio 600-900 mg/dia
(1x ao dia) VO

Topiramato 100 mg/dia 
(2x ao dia) VO

Melatonina 10 mg/dia
(1x ao dia) VO

Hemicrania 
Paroxística Indometacina 225 mg/dia

(3x ao dia) VO
Hemicrania Contínua

SUNCT/SUNA
Lamotrigina 100-200 mg/dia

(2-3x ao dia) VO

Lidocaína 1-3,5 mg/kg/h
(1x por semana) EV

Quadro 10: Tratamento farmacológico profilático das cefaleias trigêmino-autonômicas.

Fonte: Baseado em Burish et al., 201927.

A. Qualquer cefaleia nova que preencha os critérios C e D
B. Hemorragia subaracnoidea (HSA) diagnosticada na ausência de um traumatismo craniano
C. Evidência de causalidade demonstrada por, pelo menos, dois dos seguintes:

1. A cefaleia desenvolveu-se em estreita relação temporal com os outros sintomas e/ou 
sinais clínicos da HSA ou conduziu ao diagnóstico de HSA

2. A cefaleia melhorou significativamente a par da estabilização ou melhoria dos outros 
sintomas ou sinais clínicos e imagenológicos da HSA

3. A cefaleia teve início súbito ou explosivo
D. Presença de um dos seguintes:

1. Cefaleia resolvida em 3 meses
2. Cefaleia sem melhora, mas que não ultrapassou 3 meses de duração

E. Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3
Quadro 11: Critérios de diagnóstico estabelecidos pela ICHD-3 para a cefaleia atribuída à HSA não traumática.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.
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reversão de possíveis efeitos anticoagulantes, a fim 
de evitar novos sangramentos31,46. O nitroprussiato e 
a nitroglicerina devem ser evitados em razão do seu 
potencial efeito vasodilatador e risco de aumento da 
pressão intracraniana (PIC)31,46. Outras estratégias 
incluem o controle da dor, náuseas e do efeito valsalva, 
por meio do uso de analgésicos, antieméticos e 
laxativos, conforme necessário31,46. O fentanil, assim 
como o midazolam, é um analgésico muito eficaz e 
facilmente titulável, podendo ser usado tanto para 
analgesia como para controle da ansiedade31,45 O uso 
de analgésicos comuns, como dipirona e paracematol, 
bem como de opioides, incluindo codeína, tramadol 
ou morfina, deve ser considerado e sua dose titulada 
e individualizada para cada paciente, a fim de manter 
o controle álgico45. Medicamentos antiepilépticos 
podem ser recomendados se o exame neurológico 
for insatisfatório ou a quantidade de sangue for 
significativa, pressagiando o risco de convulsão 
clínica ou subclínica19. 

Pelo risco de vasoespasmo e infarto cerebral 
subsequente, todo paciente submetido ao tratamento 
de um aneurisma deve receber cuidados intensivos, 
de preferência em uma unidade de terapia intensiva, 
e avaliação neurológica de hora em hora, além da 
monitorização e controle rigorosos da pressão 
arterial, euvolemia e dos eletrólitos19. A realização de 
eletroencefalograma contínuo e Doppler transcraniano 
são importantes ferramentas para detectar de maneira 
precoce a presença do vasoespasmo, sendo ambos 
indicados para tal situação19.

Cefaleia sentinela

A cefaleia sentinela é considerada uma dor que 
alerta contra uma doença iminente47. Geralmente, 
é descrita como súbita, intensa e persistente, com 
características diferentes de qualquer cefaleia 
anterior usual e descrita, na maioria dos casos, 
como a pior cefaleia já apresentada pelo paciente48.

No geral, costuma preceder uma HSA 
espontânea em dias ou semanas em até 15 a 60% 
dos casos admitidos no hospital com esta desordem, 

desenvolvendo-se rapidamente, até atingir seu pico 
de intensidade máximo em minutos, com duração 
de horas até dias48-50. Sua fisiopatologia não foi 
totalmente elucidada. Acredita-se que mudanças 
estruturais na parede de um aneurisma, incluindo 
uma reação vasoespástica local desencadeada 
por isquemia ou mesmo pequenos sangramentos 
para o espaço subaracnoide, podem ser os fatores 
responsáveis pela dor48-56.

Recentes estudos têm demonstrado que, além 
da HSA espontânea, outros distúrbios neurológicos 
podem ser precedidos por este tipo de cefaleia, 
incluindo ataque isquêmico transitório, trombose 
venosa cerebral, dissecção arterial, síndrome de 
vasoespasmo cerebral reversível e, sobretudo, 
vasculites47,57,58.

Embora o diagnóstico da cefaleia sentinela 
seja eminentemente clínico, com base na definição 
dos sintomas59, sempre é necessário investigação 
complementar com exame de imagem e/ou análise 
de LCR. A cefaleia sentinela é um importante sinal 
de alerta e não deve ser subestimada. Uma vez 
investigada e diagnosticada corretamente, pode 
contribuir de maneira substancial ao prognóstico do 
paciente48. Além disso, por se tratar de uma cefaleia 
secundária, seu tratamento deve ser direcionado à 
etiologia de base, o que levará consequentemente ao 
alívio da dor60. Caso tal medida não seja suficiente, 
o uso de analgésicos comuns, antiinflamatórios não 
esteroidais (AINEs) ou, mesmo, de opioides, pode 
ser considerado.

Cefaleia atribuída a neoplasia intracraniana

A cefaleia é um sintoma comum em pacientes 
com tumores intracranianos, acometendo 32 a 71% 
desses casos61-66, com uma ligeira predominância 
em pacientes mais jovens e com história de cefaleia 
primária67. Via de regra, é um sintoma que se inicia 
e se agrava em relação temporal com a neoplasia18. 
Raramente é a única manifestação (2 a 16%)61,65,18,68, 
estando frequentemente acompanhada por outros 
achados, como alterações de personalidade, 
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distúrbios cognitivos, convulsões e/ou déficits 
neurológicos focais, juntamente com sinais de 
hipertensão intracraniana (náuseas, vômitos, 
presença de papiledema e turvação visual)69,70.

Atualmente, a causa mais citada da 
sintomatologia provocada pelas neoplasias do 
sistema nervoso central deve-se à ocorrência 
de pressão ou tração de estruturas sensíveis 
à dor intra e extracranianas pelo crescimento 
tumoral ou, mesmo, pela presença de edema e/ou 
hemorragia secundários62,67,71. Além disso, postula-
se que o próprio tumor possa produzir agentes pró-
inflamatórios que contribuem diretamente para o 
desenvolvimento dos sintomas67,72. 

As cefaleias associadas a neoplasias 
intracranianas não apresentam características 
clínicas patognomônicas73, são bastante variáveis, a 
depender da localização, do tipo e da velocidade de 
crescimento do tumor e das comorbidades prévias 
do paciente74. No geral, tumores de crescimento 
rápido, intraventriculares, da linha média ou da fossa 
posterior tendem a gerar cefaleias mais frequentes 
e de início mais precoce, quando comparados aos 
outros tumores,67,75.

A cefaleia considerada típica, segundo a 
ICHD-318 (Quadro 12)18, raramente é observada62. 
Usualmente, este sintoma é descrito como 
de moderada intensidade63,65, localizado em 
região frontal bilateral62,63 e sem uma nítida 
distribuição circadiana67. Mesmo a dor não sendo 
necessariamente ipsilateral ao tumor18, existem 
algumas síndromes que podem estar relacionadas 
à sua localização70,72,76,77. Tumores orbitais, por 
exemplo, tendem a gerar dor em região supraorbital, 
unilateral, de forte intensidade, comumente 
associada à diplopia, ptose palpebral e perda 
sensitiva em território de inervação do nervo 
trigêmeo70,77. Tumores parasselares, por sua vez, 
costumam causar dor em região frontal associada à 
perda sensitiva em território de V1, além de diplopia 
e paresia ocular70,77. Já os tumores occipitais se 
manifestam predominantemente com dor intensa em 
região occipital que piora significativamente com a 

flexão cervical70,77.

Uma vez que as metástases cerebrais são os 
tumores cerebrais mais comuns em adultos, todo 
paciente com neoplasia apresentando uma cefaleia 
nova caracteriza um sinal de alarme e deve ser 
submetido a investigação complementar com exame 
de imagem67,69,74,78. A rapidez do diagnóstico contribui 
de maneira substancial ao prognóstico e tratamento 
subsequente do paciente.

Na maioria dos casos, o tratamento da 
neoplasia subjacente melhora a cefaleia63,64,79,80. 
No entanto, naqueles pacientes cuja cirurgia 
não é uma opção terapêutica, onde os riscos 
superam os benefícios ou mesmo naqueles que 
se mantêm sintomáticos após a abordagem, uma 
terapia convencional para cefaleia primária deve 
ser considerada, em vista de sua alta prevalência 
nesses indivíduos62,63,76. Ademais, uma abordagem 
conservadora deve incluir a prevenção e o controle 
do uso abusivo de analgésicos67.

A terapia da cefaleia costuma ter como objetivo 
o controle da hipertensão intracraniana secundária 
ao edema cerebral, onde é tradicionalmente tratado 
com corticosteroides, em especial a dexametasona, 
embora a sua eficácia clínica no alívio da dor ainda 
seja controversa67. Em pacientes que não apresentem 
edema ou que não manifestaram alívio significativo 
da dor ao uso dos corticosteroides, podem ser 
utilizados medicamentos antiinflamatórios não 
esteroidais (AINEs) ou, ainda, opioides, cuja escolha 
deve ser realizada de maneira individualizada com 
base nas comorbidades e características pessoais 
de cada indivíduo67,72,76.

Cefaleia atribuída ao traumatismo craniano

É a cefaleia secundária mais prevalente na 
população18. A dor cefálica é o sintoma mais comum, 
mas podem surgir também tontura, fadiga, declínio 
cognitivo, alterações do humor e do comportamento. 
Nestes casos, é especificada como síndrome 
pós-concussão cerebral. A patogênese ainda é 
desconhecida e pode apresentar-se como nova 
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Critérios de diagnósticos
A. Qualquer cefaleia que preencha o critério C
B. Foi demonstrada uma neoplasia intracraniana com efeito de massa
C. Evidência de causalidade demonstrada por, pelo menos, dois dos seguintes:

1. A cefaleia ocorre em relação temporal com a neoplasia intracraniana, ou leva ao seu 
diagnóstico

2. Presença de qualquer um ou ambos dos seguintes:
a. A cefaleia agrava-se em estreita relação temporal com o agravamento da neoplasia
b. A cefaleia melhorou significativamente em relação temporal com o tratamento bem-

sucedido da neoplasia intracraniana
3. Cefaleia com pelo menos um dos seguintes:

a. Progressiva
b. Pior pela manhã e/ou ao deitar
c. Agravada por manobras de Valsalva
d. Acompanhada por náuseas e/ou vômitos

D. Não melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3
Quadro 12: Critérios diagnósticos para a cefaleia atribuída à neoplasia intracraniana.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

 

AGUDA PERSISTENTE
A. Qualquer cefaleia preenchendo os critérios C e D Idem A
B. Ocorrência de traumatismo craniano Idem B
C. Cefaleia ocorre em menos de 7 dias após 1 dos seguintes:

1. Traumatismo craniano
2. Recuperação da consciência após traumatismo 

craniano
3. Descontinuação da(s) medicação(ões) que prejudicam 

a capacidade de sentir ou relatar a cefaleia após o 
traumatismo craniano

Idem C

D. Um dos seguintes:
1. Cefaleia resolvida em 3 meses após seu início
2. Cefaleia não resolvida, mas 3 meses ainda não se 

passaram desde seu início

D. Cefaleia 
persiste por > 3 
meses após seu 
início

E. Não melhor explicada por outros diagnósticos da ICHD-3 Idem E
Quadro 13: Critérios diagnósticos da cefaleia atribuída a traumatismo da cabeça e/ou pescoço.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.
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cefaleia em indivíduos sem histórico prévio, dor 
de outro padrão naqueles que já possuem algum 
diagnóstico de cefaleia primária ou piora de outra 
cefaleia pré-existente81.

Na maioria dos casos, a cefaleia surge após 
traumas leves e com características de algum tipo 
de cefaleia primária, especialmente a cefaleia tipo 
tensão82. Contudo, a ICHD-3 classifica em seis 
subtipos: 1) cefaleia aguda atribuída a traumatismo da 
cabeça (trauma moderado/severo e leve); 2) cefaleia 
persistente atribuída a traumatismo da cabeça (trauma 
moderado/severo e leve); 3) cefaleia aguda atribuída 
a traumatismo cervical do tipo chicote; 4) cefaleia 
persistente atribuída a traumatismo cervical do tipo 
chicote; e 5) cefaleia aguda atribuída a craniotomia; 
e 6) cefaleia persistente atribuída a craniotomia. Vale 
lembrar que a aguda é considerada nos primeiros 3 
meses pós-trauma e persistente após esse período 
(Quadro 13)18. 

O tratamento é multifatorial, incluindo 
fisioterapia, psicoterapia, atividade física e 
medicamentos83. Como o padrão da cefaleia simula 
diversos tipos de cefaleias primárias, a escolha do 
fármaco a ser prescrito deve levar em consideração 
o fenótipo apresentado pelo paciente, tais como 
antidepressivos tricíclicos e duais, anticonvulsivantes, 
betabloqueadores, entre outros84,85. 

Cefaleia em indivíduos com hidrocefalia e 
derivação ventriculoperitoneal

De acordo com a ICHD-3, a cefaleia 
atribuída a hipertensão intracraniana secundária 
a hidrocefalia é classificada como um subtipo das 
cefaleias atribuídas a desordens intracranianas 
não vasculares18. É caracterizada por uma nova 
cefaleia ou piora de uma dor de cabeça pré-
existente e acompanhada de sinais e sintomas 
decorrente do aumento da pressão intracraniana ou 
da hidrocefalia18. É importante ressaltar, que para a 
confirmação diagnóstica o paciente deve preencher 
os critérios de outro subtipo de cefaleia, a atribuída 
ao aumento da pressão do LCR18 (Quadro 14)18.

O implante de derivação ventrículo-peritoneal 
(DVP) é uma das formas cirúrgicas mais comuns 
no tratamento da hidrocefalia, especialmente na 
população infantil86, e muitas dessas crianças 
tornam-se dependentes desse sistema por 
vários anos87. Apesar da maioria dos pacientes 
demostrarem grande satisfação pós-operatória pela 
melhora dos sintomas decorrentes do aumento 
da pressão intracraniana, alguns fatores podem 
impactar negativamente a qualidade de vida, tal 
como a cefaleia, que possui elevada incidência 
nesses indivíduos88.

Na ICHD-3 não consta o diagnóstico específico 
para cefaleia atribuída ao implante de DVP 
propriamente dito, contudo, sabe-se que o padrão 
da dor tende a ser na região frontal da cabeça, de 
caráter opressivo e intensidade moderada88.

O tratamento abortivo e profilático da cefaleia 
atribuída a hipertensão intracraniana secundária a 
hidrocefalia e cefaleia pós-implante de DVP deve ser 
baseado no fenótipo clínico da cefaleia apresentada, 
com uso de analgésicos simples, anti-inflamatórios 
não esteroidais, opioides em casos selecionados, 
antidepressivos tricíclicos e duais, gabapentinoides, 
entre outros. É importante sempre avaliar os sinais 
clínicos da própria hipertensão intracraniana e o 
funcionamento de todo o sistema de derivação para 
que sejam afastadas outras etiologias para a cefaleia89.

Cefaleia pós-embolização aneurismática

Schwedt et al. relataram, em 2005, um 
caso de cefaleia nova de difícil tratamento após a 
embolização de um aneurisma intracraniano90. Em 
estudo prospectivo de 44 pacientes, conduzido 
pelo autor sênior, foi descrita melhora das cefaleias 
prévias na maior parte dos sujeitos tratados, mas 
nenhum caso de cefaleia nova 91. Estudos posteriores 
confirmaram estes achados ou relataram apenas 
cefaleias pós-operatórias autolimitadas 92,93,94. Nos 
estudos que seguiram, a incidência de cefaleias 
novas em indivíduos previamente sem cefaleia 
variou de 3% a 46,6%94,95.
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Os principais fatores de risco para o 
desenvolvimento de cefaleias pós-procedimento 
foram: localização dos aneurismas na artéria 
carótida interna, uso de stent adjuvante às molas 
e uso de molas bioativas95,96. O quanto estas 
cefaleias guardam relação com outras formas de 
tratamento endovascular, seja de aneurismas ou de 
malformações arteriovenosas (por exemplo, Ônix® 
e cola) permanece para ser esclarecido97,98.

Em geral, as cefaleias novas pós-embolização 
aneurismáticas foram descritas como autolimitadas 
e de características predominantemente migranosas 
ou tipo tensão96, porém pelo menos dois casos 
resistentes ao tratamento convencional, mas 
responsivos à indometacina foram descritos 99, o que 
sugere que as cefaleias novas pós-embolização de 
aneurisma possam ser indometacina-responsivas.

Cefaleia pós-radiocirurgia (Gamma Knife)

A existência de uma cefaleia pós-Gamma 
Knife foi aventada por Rozen e Swanson (1997)100, 
os quais a descreveram em um único indivíduo, 
submetido 15 meses antes à radiocirurgia de uma 
malformação arteriovenosa occipital esquerda. 
A cefaleia era latejante, unilateral à esquerda, 
retroorbital, de intensidade moderada a grave, 
associada a fotofobia, diária durante 10 dias e 
duração de 8h. 

Posteriormente, houve o relato de um caso 
de cefaleia em salvas, crônica iniciada três meses 
após procedimento de Gamma Knife no tratamento 
de um adenoma hipofisário residual a cirurgia 
havia seis anos101. Uma série prospectiva sobre 
complicações precoces pós-Gamma Knife (após um 
mês) encontraram dor no local do pino em apenas 
3% dos casos102. Outra série descreveu cefaleia leve 
a moderada (n=4 e 1, respectivamente) iniciada em 
até três meses após o procedimento em cinco dos 
79 indivíduos irradiados 103. 

Em estudo que combinou dados prospectivos 
de um centro e retrospectivos de outro (n=973) 
foram descritas cefaleias intensas e inesperadas 

como complicações tardias em oito sujeitos e 
dores faciais graves em outros nove104. A falta de 
informações completas dificulta a identificação 
correta das cefaleias e, portanto, uma sistematização 
da abordagem terapêutica. O tratamento destas 
condições, portanto, deve individualizado para cada 
caso.

Cefaleia atribuída a hipotensão liquórica

A cefaleia atribuída a hipotensão liquórica é 
subdividida pela ICHD em três grupos principais, 
descritos abaixo. Os critérios diagnósticos da ICHD 
para estas cefaleias estão no Quadro 1518.

Cefaleia atribuída a hipotensão liquórica 
pós-punção dural (ICHD 7.1.1.)

Iatrogênica, trata-se da causa mais comum 
de hipotensão liquórica. São fatores de risco: sexo 
feminino, idade entre 31 e 50 anos, história de cefaleia 
pós-punção dural prévia e orientação do bisel da 
agulha perpendicular ao eixo longitudinal da coluna 
vertebral105. Sua prevalência pode ser reduzida pelo 
uso de agulhas atraumáticas, de ponta cônica106,107.

Cefaleia atribuída a fístula de líquido 
cefalorraquidiano (ICHD 7.1.2.)

Geralmente iatrogênica, pode ocorrer após 
traumas ou procedimentos que levam à solução de 
continuidade da dura-máter105.

Cefaleia atribuída a hipotensão liquórica 
espontânea (ICHD 7.1.3.)

Menos comum, tem a anamnese como 
fundamental na sua suspeição. Pode ter início 
abrupto ou gradual, e estar associada a diferentes 
condições (Quadro 16)18. Eventos precipitantes são 
descritos por apenas 30% dos pacientes (Quadro 
17)18.
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A. Nova cefaleia ou piora significativa de uma cefaleia pré-existente, preenchendo os critérios 
C

B. Diagnóstico de hipertensão intracraniana:
1. Pressão do LCR > 25 cm H2O (ou > 28 cm H2O em crianças obesas)
2. Composição normal do LCR

C. Evidência de causalidade demonstrada por pelo menos dois dos seguintes:
1. Cefaleia desenvolveu-se em relação temporal à hipertensão intracraniana ou levou 

a sua descoberta
2. Cefaleia aliviada com a redução da pressão intracraniana
3. Papiledema

D. Não melhor explicada por outros diagnósticos da ICHD-3
Quadro 14: Critérios diagnósticos da cefaleia atribuída ao aumento da pressão do LCR.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

Cefaleia pós-punção dural (ICHD 7.2.1)
A. Cefaleia preenchendo os critérios para 7.2 Dor de cabeça atribuída a baixo volume do 

líquido cefalorraquidiano (LCR) e ao critério C abaixo
B. A punção dural foi realizada
C. A cefaleia se desenvolveu nos cinco dias após a punção dural
D. A cefaleia não é melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3

Comentário: fatores de risco independentes para a 7.2.1 Cefaleia pós-punção dural foram 
recentemente demonstrados: sexo feminino, idade entre 31 e 50 anos, história pregressa de 
cefaleia pós-punção dural (7.2.1) e orientação do bisel da agulha perpendicular ao eixo longitudinal 
da coluna vertebral na punção dural.
Cefaleia associada à fístula de líquido cefalorraquidiano (ICHD 7.2.2)

A. A cefaleia preenche os critérios para 7.2 Cefaleia atribuída a baixo volume de líquido 
cefalorraquidiano (LCR) e ao critério C abaixo.

B. Um procedimento foi realizado, ou trauma conhecido ocorreu, passível de causar 
vazamento persistente de LCR (fístula LCR)

C. A cefaleia se desenvolveu em relação temporal com o procedimento ou trauma
D. A cefaleia não é melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3

Cefaleia atribuída à hipotensão intracraniana espontânea (ICHD 7.2.3)
A. A cefaleia preenche os critérios para 7.2 Cefaleia atribuída a hipotensão do líquido 

cefalorraquidiano (LCR) e ao critério C abaixo:
B. Ausência de um procedimento ou trauma passível de causar vazamento de LCR
C. A cefaleia desenvolveu-se em relação temporal com a ocorrência de baixa pressão CSF ou 

vazamento de LCR, ou levou ao seu diagnóstico
D. A cefaleia não é melhor explicada por outro diagnóstico da ICHD-3

Comentário: Vazamentos espontâneos do líquido cerebrospinal (LCR) têm sido associados a 
condições hereditárias do tecido conjuntivo. Os pacientes com vazamento de LCR devem ser 
investigados quanto a possíveis anormalidades do tecido conjuntivo e/ou vasculares.

Quadro 15. Critérios diagnósticos das cefaleias por hipotensão do líquido cefalorraquidiano.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.
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Distúrbios do tecido conjuntivo
- Síndrome de Marfan
- Síndrome de Ehler-Danlos
- Hiperelasticidade articular
- Outras doenças do tecido conjuntivo

Malformações durais
- Cistos meníngeos
- Ectasias durais

Esporões osteofitários vertebrais
Fístulas durais-venosas

Quadro 16. Condições associadas à ocorrência da cefaleia da hipotensão liquórica espontânea.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

Tosse
Espirro
Coito
Esforço físico
Estrangulamento
Exercícios e esportes
Abaixar-se para apanhar objetos
Mudanças de posição
Quedas insignificantes
Montanha-russa
Manipulação de quiroprática do pescoço

Quadro 17. Eventos descritos como precipitantes de hipotensão liquórica “espontânea”.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

Características clínicas: Estas cefaleias se 
caracterizam por serem bilaterais, occipito-nucais, 
ortostáticas, com piora à manobra de Valsalva e 
ao movimentar a cabeça. Divergindo da ICHD, o 
tempo de ortostatismo e decúbito para o início e o 
alívio da cefaleia, respectivamente, pode variar de 

minutos a horas e torna-se menos evidente com 
o passar do tempo. Sintomas cócleo-vestibulares 
são comuns e podem ser a principal manifestação, 
principalmente nos indivíduos com mais de 45 
anos (Quadro 18)108,109. Manifestações neurológicas 
menos frequentes podem ocorrer (Quadro 18)108,109.
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Diagnóstico: Investigação diagnóstica 
adicional deverá ser realizada em casos de fístula 
pós-operatória e na hipotensão liquórica espontânea. 
Esta inclui imagens por RM de crânio, e, nos 
quadros espontâneos, exame de mielografia ou de 
mielotomografia, que ganharam o espaço do exame 
de cisternocintilografia109 (Figura 1). Na ausência 
de neuroimagem compatível, pode proceder-se a 
punção lombar com raquimanometria, e pressões 
de abertura iguais ou inferiores a 60 mmHg são 
diagnósticas108.

Tratamento: a hipotensão liquórica pós-punção 
lombar pode ser tratada com 108: 1) repouso em 
decúbito horizontal, sem travesseiro; 2) hidratação 
SSI > 2,5 L/dia; 3) cafeína, na dose de 300 mg, por via 
oral, de 12/12 horas ou aminofilina 6 mg/kg ataque 
e 3 mg mg/kg, por via endovenosa, em pelo menos 
30 min de 8/8h; 4) faixas abdominais compressivas; 
e 5) tampão sanguíneo epidural (blood patch) “cego” 
com 10 a 50 ml de sangue autólogo, o qual pode ser 
reaplicado até duas vezes em caso de insucesso. 
Podem ser adicionados ao sangue: a) contraste 
iodado (5 ml) para visualização radioscópica; e/ou 
b) cola de fibrina. Após o procedimento, o paciente 
deve ser mantido em Trendelemburg por 8h e, após 
a alta, não fazer exercícios durante uma semana. 
Outras abordagens terapêuticas incluem blood patch 
epidural direcionado ao nível da fístula, redução 
cirúrgica do volume do saco dural ou fechamento 
cirúrgico direto. 

Deve ser individualizada a abordagem de 
casos secundários a abordagens cirúrgicas e/ou a 
trauma, se conservadora (dreno lombar) ou cirúrgica 
(abordagem direta), associados ou não às medidas 
supracitadas.

Cefaleia atribuída a hipertensão 
intracraniana idiopática (HII)

Ainda que não exclusiva, a HII ocorre 
predominantemente em mulheres obesas em idade 
fértil, sendo os contraceptivos orais fator de risco 
adicional. A combinação de pressão intracraniana 

elevada, sem hidrocefalia ou lesão expansiva, LCR 
normal e ausência de condição nosológica causal 
são critérios para o diagnóstico de HII110 (Quadro 
19)18. O fenótipo da cefaleia pode se assemelhar 
ao de outras dores de cabeça, inclusive das 
primárias104. Podem ser relatados obscurecimentos 
visuais com a duração de segundos, turvação visual, 
zumbido pulsátil, dorsalgia, cervicalgia, tontura, 
distúrbios cognitivos, dores radiculares e diplopia 
horizontal111-113. O papiledema (Figura 2), apesar de 
“clássico”, pode não estar presente110,114. A HII deve 
ser suspeitada nos pacientes com cefaleia e índice 
de massa corporal (IMC) >30 114, principalmente 
se for agravada pelo decúbito horizontal. Além 
da investigação laboratorial (Quadro 20)110 e de 
campimetrias (sequenciais) (Figura 2), previamente 
à punção lombar devem ser solicitadas imagens 
do encéfalo por TC, a ser complementadas por 
exames de RM e angio-RM da cabeça e pescoço, 
arterial e venosa (ou angioTC de igual teor) (Quadro 
20110, Figura 3). A pressão de abertura lombar deve 
ser medida com o paciente em decúbito lateral. 
Os critérios de diagnóstico para HII exigem uma 
pressão de abertura ≥ 250 mm LCR, porém esta não 
deve ser interpretada como dado isolado para este 
diagnóstico110-113.

Quanto ao tratamento, a acetazolamida 
associada à dieta para redução de peso/hipossódica 
mostrou-se superior à dieta isolada quanto à 
melhora do campo visual, da qualidade de vida 
após seis meses, redução da pressão de abertura 
e levou a uma menor desistência do tratamento114. 
Se houver dificuldade na perda de peso, em casos 
selecionados pode ser indicada a cirurgia bariátrica, 
que pode ter sucesso elevado na redução de peso e 
no controle da pressão intracraniana111-114 

Ante a falha em controlar a HII e/ou se a 
função visual estiver em declínio, conforme o caso, 
podem ser indicados os seguintes procedimentos: 
inserção de um dreno lombar temporário; derivação 
lombo-peritoneal ou ventrículo-peritoneal; stenting 
de um seio venoso, ou fenestração da bainha do 
nervo óptico (intranasal ou transorbital)111-114. Em 
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Zumbido
Plenitude auricular
Percepção de eco ou disacusia
Hipoacusia
Tontura
Vertigem rotatória
Dor interescapular
Diplopia transitória
Amortecimento da face ou dor facial
Diplegia facial
Espasmo facial
Disgeusia
Galactorreia
Quadriplegia
Movimentos involuntários
Comprometimento cognitivo

Quadro 18. Outros sintomas descritos por indivíduos com hipotensão intracraniana.

Fonte: Baseado em Ferrante et al., 2019108.

Figura 1: Espessamento e contrastação meníngea (A, B e C). A: apagamento dos sulcos corticais e das cisternas 
encefálicas. B: Descenso do encéfalo com colapso do hipotálamo sobre a sela túrcica, da ponte sobre o clivus, do 
cerebelo em direção ao forame magno e deformidade dos seios venosos cerebrais. C: Ventrículos em fenda. D, E: 

Estiramento dos nervos ópticos.

Fonte: Os autores, 2021.



 
Capítulo 36 491

1. São necessários para o diagnóstico de síndrome do pseudotumor cerebral a

A. Papiledema
B. Exame neurológico normal, exceto para anormalidades dos nervos cranianos
C. Neuroimagem: Parênquima cerebral normal sem evidência de hidrocefalia, massa ou lesão estrutural e nenhum 
realce meníngeo anormal na M, com e sem gadolínio, para pacientes típicos (mulheres e obesos), e M, com e sem 
gadolínio e angioRM venosa para outros; se a RM não estiver disponível ou for contraindicada, a TC de crânio com 
contraste pode ser usada
D. Composição normal do CSF
E. Pressão elevada de abertura da punção lombar (>= 250 mm de LCR em adultos e >= 280 mm de LCR em crianças 
(250 mm de LCR se a criança não estiver sedada e não for obesa) em uma punção lombar realizada adequadamente
2. Diagnóstico de síndrome de pseudotumor cerebral sem papiledema
Na ausência de papiledema, um diagnóstico de síndrome de pseudotumor cerebral pode ser feito se B – E acima 
forem preenchidos e se, além disso, o paciente tiver paralisia do nervo abducente unilateral ou bilateral
Na ausência de papiledema ou paralisia do sexto nervo, um diagnóstico de síndrome de pseudotumor cerebral pode 
ser sugerido, mas não se além de B – E satisfeitos, pelo menos 3 dos seguintes critérios de neuroimagem forem 
satisfeitos:
i. Sela vazia
ii. Achatamento da face posterior do globo
iii. Distensão do espaço subaracnoideo perióptico com ou sem nervo óptico tortuoso
iv. Estenose do seio venoso transverso

Quadro 19. Critérios diagnósticos de hipertensão intracraniana idiopática. 
a Um diagnóstico de síndrome de pseudotumor cerebral é definitivo se o paciente atender aos critérios A – E. O 

diagnóstico é considerado provável se os critérios A – D forem atendidos, mas a pressão medida do LCR for inferior à 
especificada para um diagnóstico definitivo.

Fonte: The International Classification of Headache Disorders, 201818.

Figura 2: A: papiledema avançado com elevação do disco óptico, desaparecimento da escavação, obscurecimento dos 
vasos peripapilares, tortuosidade vascular e exsudatos na área macular; B: OCT mostra espaço hiporefletivo triangular 

com elevação do disco óptico e desaparecimento da escavação em AO; C: angiofluoresceinografia revela vazamento do 
contraste nos discos ópticos e tortuosidade vascular em AO; D: RM de crânio em corte axial mostrando achatamento no 
polo posterior do globo ocular e proeminência dos espaços liquóricos e edema nas bainhas dos nervos ópticos em AO; 
e E: CV computadorizado com perda do CV periférico e remanescente do CV central em AO. OD: olho direito, OE: olho 

esquerdo, AO: ambos os olhos, OCT: TC de coerência óptica, CV: campo visual.

Fonte: Os autores, 2021.
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Hipertensão intracraniana idiopática
Inclui pacientes com obesidade, ganho de peso recente, síndrome do ovário policístico e crianças magras
Pseudotumor cerebral secundário
Anormalidades venosas cerebrais

Trombose do seio venoso cerebral
Trombose da veia jugular bilateral ou ligadura cirúrgica
Infecção do ouvido médio ou mastoide
Aumento da pressão do coração direito
Síndrome da veia cava superior
Fístulas arteriovenosas
Diminuição da absorção de LCR devido a infecção intracraniana anterior ou HSA
Estados hipercoaguláveis

Exposição a medicamentos
Antibióticos

Tetraciclina, minociclina, doxiciclina, ácido nalidíxico, sulfas
Vitamina A e Retinoides

Hipervitaminose A, isotretinoína, ácido retinóico all-trans para leucemia promielocítica, ingestão excessiva de 
fígado)

Hormônios
Hormônio do crescimento humano, tiroxina [em crianças], acetato de leuprorrelina, levonorgestrel (sistema 
Norplant), esteroides anabolizantes)

Retirada de corticosteroides em uso crônico
Lítio
Clordecona
Condições médicas
Desordens endócrinas

Doença de Addison
Hipoparatireoidismo

Hipercapnia
Apneia do sono
Síndrome de Pickwick

Anemia
Insuficiência renal
Síndrome de Turner
Síndrome de Down

Quadro 20. Condições que podem predispor a hipertensão intracraniana idiopática e outras que podem desencadear 
quadros secundários.

Fonte: Baseado em Friedman et al., 2013110 ; Boyter, 2019112 ;e Wall M, 2017113.
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Figura 3 A: Sela túrcica vazia; B: Estenose do seio transverso direito; C e D: Tortuosidade dos nervos ópticos e 
espessamento de sua bainha.

Fonte: Os autores, 2021.

pacientes submetidos a algum tipo de derivação, as cefaleias persistem relatadas por 68% e em 79% dos 
indivíduos após 6 meses e 2 anos, respectivamente, e em até 1/3 dos casos são secundárias a hipotensão 
liquórica iatrogênica115.

Cefaleia atribuída a craniotomia

A cefaleia pós-craniotomia, termo mais comum, foi descrita pela primeira vez em 1980, porém teve 
seus critérios diagnósticos definidos apenas na 2ª edição da Classificação Internacional das Cefaleias, 
em 2004116. É definida como uma cefaleia que se desenvolveu dentro de 7 dias após uma craniotomia 
cirúrgica. Pode ser classificada como aguda, quando desaparece em até 3 meses desde seu início, e 
persistente, quando sua duração ultrapassa este período104. As principais hipóteses fisiopatológicas são: 
trauma cirúrgico, aderência da musculatura à dura-máter, lesão dos nervos cranianos com formação de 
neuromas na cicatriz cirúrgica e presença de debris ósseos116. 

Estima-se que entre 50% a 90% dos pacientes apresentam a sua forma aguda e, destes, cerca de ¼ 
desenvolvem a forma persistente. É mais comum em cirurgias de base de crânio e quando a duração da 
cirurgia é maior que 4h116,104. Embora a cefaleia, normalmente, apresente sua intensidade máxima na região 
da craniotomia, ela pode ser difusa e, às vezes, assemelhar-se à cefaleia do tipo tensão e à migrânea104. 

Medidas para esta cefaleia podem ser tomadas em quatro momentos distintos: pré, intra, pós-
imediato e pós-operatório tardio. No pré-operatório se recomenda a infiltração de anestésico local nas 
margens do local onde será feita a incisão cirúrgica ou bloqueio do couro cabeludo, a fim de prevenir a 
hipersensibilização. No intraoperatório, realizar a duroplastia, substituir o retalho ósseo e cuidar para manter 
os resíduos ósseos longe do local da cirurgia. No pós-operatório imediato, utiliza-se analgesia endovenosa 
com analgésicos simples (dipirona) e antiinflamatórios não esteroidais, em caso de dor leve a moderada, 
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e opioides em caso de dor forte (tramadol, morfina 
ou metadona). Caso a cefaleia se torne persistente, 
indica-se a utilização de antidepressivos tricíclicos 
ou duais, além da infiltração de anestésicos locais 
ao redor da cicatriz cirúrgica117.

Cefaleia atribuída a dissecção arterial 
cervical

Dissecção arterial cervical (DAC) provoca até 
cerca de 25% dos acidentes vasculares encefálicos 
em pessoas abaixo dos 55 anos. Suas principais 
manifestações clínicas são: cefaleia, dor facial, 
cervicalgia, síndrome de Horner, paralisia de nervo 
craniano e déficit neurológico focal118. Um estudo 
realizado na China analisou as características da 
cefaleia em 146 indivíduos com DAC. A cefaleia e 
a cervicalgia ocorreram em aproximadamente 40% 
dos casos de DAC, quase sempre com início súbito 
(98,3%), podendo ser descrito como “em trovoada”, 
e de localização ipsilateral ao vaso dissecado 
(40%) ou bilateral (52,7%). Dissecção na circulação 
posterior (71,7%) provocou cefaleia e cervicalgia 
mais frequentemente em comparação à circulação 
anterior (28,3%). Em média, a duração dos sintomas 
álgicos foi de 2 a 4 semanas118. 

O tratamento da DAC deve ser realizado 
com heparina seguida de anticoagulação oral por 
3 a 6 meses, enquanto que o manejo da cefaleia 
é feito com medicações sintomáticas (analgésicos, 
antiinflamatórios e opioides fracos), já que na 
maioria das vezes o seu curso é subagudo104.

Cefaleia e/ou dor facial atribuída a 
inflamação do ligamento estilo-hioideo

A síndrome de Eagle é uma condição rara 
caracterizada por um alongamento do processo 
estiloide, o qual interfere no funcionamento das 
estruturas vizinhas, provocando dores orofaciais 
e/ou cervicais frequentemente desencadeadas 
por movimentos do pescoço. A principal hipótese 
fisiopatológica é que ocorra uma irritação crônica 

local do processo estiloide e dos ligamentos 
estilo-hioideo, que resulta em hiperplasia reativa 
ossificante119.

Considera-se normal o tamanho do processo 
estiloide até 25 mm, por outro lado, quando possui 
é maior, define-se como anormalmente alongado. 
Estima-se que cerca de 4% da população em geral 
apresentam o alongamento do processo estiloide, 
porém apenas 4% destes sofrem com algum 
sintoma em decorrência desta anormalidade, o 
que representa uma incidência real de 0,16% na 
população geral120.

Pode ser classificada em dois tipos: síndrome 
de Eagle clássica e síndrome estilocarotídea. A 
primeira provoca dor nas distribuições sensitivas 
do X, VII, VIII, IX e X nervos cranianos, disfagia 
e sensação de corpo estranho na orofaringe. Já 
no outro subtipo, a dor ocorre na região da artéria 
carótida, além de vertigem, síncope e até ataques 
isquêmicos transitórios. 

O diagnóstico é realizado através da presença 
de sintomas sugestivos e evidência de alongamento 
do processo estiloide ipsilateralmente à dor, através 
de radiografia ou TC cervical. 

O tratamento pode ser feito de maneira 
conservadora (analgésicos, antiinflamatório,; 
antidepressivos, anticonvulsivantes, infiltração 
local de anestésico e corticoide, preferencialmente 
guiada por ecografia) ou cirúrgico (encurtamento do 
processo estiloide)119.

Neuralgia do trigêmeo

É a neuralgia craniana mais comum e possui 
como característica episódios recorrentes de dor em 
crises ultracurtas semelhantes a choques elétricos, 
afetando um ou mais ramos do nervo trigêmeo. 
Possui prevalência de 0,07% na população geral e 
de 2% de todas as pessoas com dor facial. Afeta três 
mulheres a cada homem e 90% dos casos iniciam 
após os 40 anos, sendo que a principal idade de 
surgimento é a partir dos 60 anos121,122.
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É classificada em três tipos121-123:

• clássica (80 a 90% dos casos): quando 
há compressão neurovascular [artéria 
cerebe lar superior (50% dos pacientes)];

• secundária (5 a 15%): lesão expansiva em 
ângulo pontocerebelar ou esclerose múl-
tipla; e 

• idiopática (<5%): sem evidência de com-
pressão neurovascular, lesão expansiva 
em ângulo pontocerebelar ou esclerose 
múltipla.

As dores geralmente são em choque, 
unilaterais (97%), com duração de segundos a 2 
min, frequência média de 10 a 50 vezes ao dia, não 
apresenta sintomas associados em suas crises e, em 
metade dos casos, pode haver sensação incômoda 
persistente entre os paroxismos de dor. Em 96% dos 
pacientes há presença de gatilhos por manobras 
típicas: bocejar, escovar os dentes, falar, mastigar, 
tocar na face. Os ramos maxilar e mandibular são os 
mais acometidos121-123. 

O tratamento pode ser realizado com 
medicamentos, procedimentos minimamente 
invasivos, radocirurgia e cirurgia convencional. Os 
medicamentos de primeira linha são: carbamazepina 
e oxcarbazepina; já os de segunda linha são a 
lamotrigina, baclofeno e gabapentina. A aplicação 
de toxina botulínica no território trigeminal afetado 
e rizotomia trigeminal percutânea, além da 
radiocirurgia com Gamma Knife são possibilidades 
terapêuticas antes de prosseguir para a cirurgia 
convencional (descompressão microvascular)124-127.
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