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Obiective 

 

Aceste ghiduri au ca scop să ofere recomandări pentru tratamentul tulburărilor cefalalgice 

clasificate de grup 4 în ediţia a doua a International Classification of Headache Disorders 

(ICHD-II) [1]. Datorită prevalenţei presupus scăzute şi conştientizării scăzute asupra acestor 

tulburari cefalalgice, studiile dublu-orb placebo-controlate aproape că lipsesc. De aceea, aceste 

ghiduri sunt bazate în mare parte pe publicaţii cu nivel redus de evidenţăşi consesnsul experţilor. 

O descriere clinică pe scurt a acestor tulburări cefalalgice este inclusă. Definiţiile urmează 

criteriile de diagnostic ale ICHD-II, 

 

Generalităţi 

 

ICHD-II a clasificat un grup de tulburări cefalalgice considerate entitaţi idiopatice rare în grupul 

4. Aceste tulburări par că se delimitează de tulburările cefalalgice primare comune: migrena, 

cefaleea tip tensiune, şi cefalalgiile trigeminale autonome. Grupul a fost heterogen şi ar putea fi 

subdiagnosticat. În prima ediţie a clasificării IHSsindroamele algice faciale cu factori 

declanşatori specifici au fost de asemenea clasificateîn acest grup [2]. În clasificarea actuală doar 

tipurile cefalalgice cu durere localizată predominanat în teritoriul primei ramuri trigeminale sunt 

listate [1]. 

 Scopul acestui capitol este de a oferi recomandări farmacologice şi nefarmacologice atât 

pentru tratamentul acut cât şi pentru tratamentul profilactic a acestor tulburări cefalalgice. 

Recomandările sunt bazate pe dovezi ştiintifice din studii clinice şi raportări de cazuri, şi pe 

consensul experţilor de către Grupul de Lucru respectiv al EFNS. 

Aspectele legale ale prescrierii şi disponibilitatea medicamentelor în diferitele ţări Europene nu 

vor fi discutate. Definiţiile nivelurilor de recomandare urmăresc criteriille EFNS [3]. 

 

Strategia de căutare 

 

O căutare prin literatură a fost efectuată utilizând bazele de date de referinţă: Medline, Science 

Citation Index şi Cochrane Library; cuvintele cheie folosite fiind: ‘cefalee’ împreună cu 

                                                 
* Grupul 4 al clasificării IHS 

** Președintele Grupului de Lucru și autorul de corespondență 



descrierea respectivă a opt tipuri diferite de cefalee (ultima căutare Aprilie 2010). Toate lucrările 

publicate în Engleză, Germană sau Franceză au fost luate în considerare când au descris un 

studiu controlat sau raport de caz sau serie de cazuri despre tratamentul uneia din aceste tulburări 

cefalalgice. Adiţional, o carte rezumat [4] şi recomandările Germane pentru aceste tulburări 

cefalalgice [5] au fost luate în considerare. 

 

Metoda de a atinge consensul 
 

Prima schiţă a manuscrisului a fost scrisă de conducătorul grupului de lucru. Toţi ceilalţi membri 

ai grupului de lucru au citit această schiţăşi au discutat schimbările prin email. A doua schiţă a 

fost din nou scrisă de către conducătorul grupului, care din nou a fost discutată prin email. Toate 

recomandările au trebuit aprobate de către toţi membrii Grupului de Lucru. Contextul stategiei de 

cercetare şi atingerea consensului şi definiţiile nivelurilor de recomandare folosite în acest 

capitol au fost descrise în recomandarile EFNS [3]. 

 

Tabelul 22.1 Criteriile de diagnostic ale tulburărilor cefalalgice din grupul 4 alclasificării IHS 

4.1. Cefaleea “în lovitură de pumnal” (lancinantă) primară 

A. Cefalee cu caracter de junghi unic sau multiplu şi îndeplineşte criteriile B-D 

1. Simţită predominant sau exclusiv în prima diviziune a nervului trigemen (orbita, tâmpla şi 

regiunea parietală 

2. Junghiurile durează câteva secunde şi apar cu frecvenţă neregulată de la unul la mai multe pe zi 

B. Fără simptome de acompaniament 

C. Nu este atribuită unei alte afecţiuni 

4.2. Cefaleea primară la tuse 

A. Cefalee care îndeplineşte creiteriile B si C 

B. Debut brusc, cu durata de la o secundă la 30 de minute. 

A. Declanşată şi întâlnită doar în asociere cu tusea, strănutul şi/sau manevra Valsalva 

C. Nu este atribuită nici unei alte afecţiuni 

4.3. Cefaleea primară de efort 

A. Cefalee pulsatilă ce îndeplineşte criteriile B şi C 

B. Durată între 5 minute – 48 de ore 

C. Declanşată şi întâlnită numai în timpul sau după efortul fizic 

D. Nu este atribuită altei afecţiuni 

4.4. Cefaleea primară asociată activitaţii sexuale 

4.4.1 Cefalee preorgasmică 

A. Durere surdă la nivelul capului şi gâtului asociată cu constienţa contracţiei muşchilor gâtului şi 

mandibulei şi îndeplinind criteriul B 

B. Întâlnită în timpul activităţii sexuale şi la excitaţie sexuală 

C. Nu este atribuită altei afecţiuni 

4.4.2 Cefalee orgasmică 

A. Cefalee brusc severă (‘explozivă’) îndeplinind criteriul B 

B. Apare la orgasm 

   C. Nu este atribuită altei afecţiuni 

 



Tabelul 22.1 Continuare 

4.5. Cefaleea hipnică 

A. Cefalee surdă îndeplinind criteriile B-D 

B. Apare numai în somn, şi trezeşte pacientul 

C. Cel puţin două din următoarele caracteristici: 

1. Apare > 15 ori pe lună 

2. Durează > 15 minute după mers 

3. Prima apare după vârsta de 50 de ani. 

D. Fără simptome autonome şi nu mai mult de unul dintre greaţă, fotofobie sau fonofobie 

E. Nu este atribuită nici unei alte afecţiuni 

4.6. Cefaleea primară „în lovitură de trăsnet” (fulgerantă) (“thunderclap”) 

A. Cefalee severă îndeplinind criteriile B si C 

B. Ambele din următoarele caracteristici: 

1. Debut brusc, atingând maximul în < 1 minut 

2. Durează 1 oră – 10 zile 

C. Nu apare regulat în următoarele săptămâni sau luni 

D. Nu este atribuită nici unei alte afecţiuni 

4.7. Hemicrania continuă 

A. Cefalee pentru > 3 luni îndeplinind criteriile B-D 

B. Toate din următoarele caracteristici 

1. Durere unilaterală fără să işi schimbe localizarea 

2. Zilnică şi continuă, fără perioade fără durere 

3. Intensitate moderată, dar cu exacerbări de durere severă 

C. Cel puţin una din următoarele trăsături autonome apare în timpul exacerbărilor şi ipsilateral durerii 

1. Congestie conjunctivală şi/sau lăcrimare 

2. Congestie nazală şi/sau rinoree 

3. Ptoza şi/sau mioza 

D. Răspuns complet la doze terapeutice de indometacină 

E. Nu este atribuită altei afecţiuni 

4.8. Cefaleea recentă persistentă zilnic („cefalee cotidiană de novo persistentă”) 

A. Cefalee care, în primele 3 zile de la debut, îndeplineşte criteriile B-D 

B. Cefalee care nu se remite, prezentă zilnic pentru > 3 luni 

C. Cel putin două din următoarele caracteristici 

1. Localizare bilaterală 

2. Calitate de apăsare/strângere (non-pulsatilă) 

3. Intensitate uşoară sau moderată 

4. Nu este agravată de activitatea fizică de rutină cum ar fi mersul sau urcatul 

D. Ambele din următoarele 

1. Nu mai mult de una dintre fotofobie, fonofobie sau greaţa uşoară 

2. Fără greaţă moderată sau severă şi fără vărsături 

E. Nu este atribuită altei afecţiuni 

 

 

 

 

 

 



Principii comune de diagnostic şi tratament 

Tulburările cefalalgice din grupa 4 ale ICHD-II sunt clasificate aproape exclusiv în conformitate 

cu trăsăturile clinice ale acestora aşa cum sunt raportate de către pacient. Criteriile sunt 

prezentate în Tabelul 22.1. Nu există proceduri instrumentale care să demonstreze diagnosticul. 

Dacă sunt sau nu necesare procedurile instrumentale altele decât anamneza şi examinarea 

neurologică trebuie decis pentru fiecare caz. Se indică obligatoriu efectuarea unui examen RM 

cerebral şi a altor investigaţii diagnostice (ex: puncţia lombară) dacă examianrea clinică a fost 

anormalăşi pentru cefaleele tipurile 4.2 (cefaleea primară la tuse), 4.4 (cefaleea asociată cu 

activitatea sexuală)şi 4.5 (cefaleea primarăfulgerantă). 

 

Cefaleea “în lovitură de pumnal” (lancinantă) primară (IHS 4.1) 

 

Tablou clinic 

Cefaleea “în lovitură de pumnal” (lancinantă) primară trebuie distinsă de cefaleele trigeminale 

autonome din grupul 3 al ICHD-II. În aceasta entitate, pacienţii au atacuri dureroase paroxistice, 

foarte scurte (adesea < 1 secundă), care se produc ca unul sau mai multe junghiuri. Afectează o 

arie circumscrisă a capului (dimensiunea maximă de aproximativ 20 cm). Aceste regiuni se 

găsesc predominant în teritoriul de distribuţie al primei ramuri trigeminale (frontal, orbital, 

parietal, temporal). Caracterul durerii este de junghi şi este blândă până la moderată în 

intensitate. Frecvenţa poate fi de la câteva ori pe an până la mai mult de 100 de ori pe zi. 

Atacurile pot surveni în salve sau pe parcursul mai multor ani. Pacienţii cu alte tulburări 

cefalalgice idiopatice cum ar fi migrena, cefaleea “în ciorchine” (de tip “cluster”), cefaleea detip 

tensional, hemicrania continuă sunt predispuşi la la acest tip de cefalee. Atacurile pot apărea 

spontan sau pot fi declanşate (ex: de gheaţăşi băuturile reci). Această tulburare cefalalgică 

include de asemenea şi sindromul de “pumni-şi-lovituri” (jabs-and-jolts)(cefalee aleatorie, precis 

localizată, lancinantă), durere asemănatoare spargerii gheţii (icepick-like) (indusă de frig) şi 

oftalmodinie (durere lancinantă cu durată de secunde în unghiul intern al ochiului). Un punct 

clinic important este că nu există simptome craniene autonome, cum sunt cele observate în 

cefalalgiile trigeminale vegetative (autonome), asociate cu dureri lancinante. Patofiziologia este 

necunoscută. 

 

Epidemiologie 

Cefaleea este diagnosticată la pacienţi cu migrene preexistente, cefalee detip tensional sau 

cefalee “în ciorchine”( de tip “cluster”). Prevalenţa la aceşti pacienţi a fost raportată a fi între 2% 

şi 35% [6, 7, 8]. Poate să apară la copii, dar este mai puţin întalnită la acest grup [9]. Când este 

observată la copii poate fi foarte dizabilitantă timp de săptămâni sau luni. Femeile sunt mai 

afectate decât barbaţii cu un raport de la 1.5:1 [7] la 6:1 [10]. Toate vârstele pot fi afectate, dar 

incidenţa este corelată pozitiv cu vârsta. 

 

 



Tratament 

În mod normal, aceast tip de cefalee nu necesită tratament. La pacienţii care au frecvenţa mare a 

atacurilor şi intensitate mare a durerii şi cu afectarea calităţii vieţii, tratamentul indicat este cu 

indometacin. Acesta conduce la o rată de reducere a atacurilor la mai mult de 65% din pacienţi 

[10-13]. Indometacinul ar trebui administrat în doza de 25-50 mg de două ori pe zi, şi pot fi 

necesari agenţi protectori gastrici (ex. antiacide antagonişti H2 sau inhibitori de pompa de 

protoni). S-a raportat că nifedipina 90 mg [14], melatonina 3-12 mg [15], gabapentina 800 mg 

[16], sau etoricoxib 60 mg [17] ar putea fi eficace dacă indometacinul nu îşi face efectul sau nu 

este tolerat. Totuşi acest lucru încă necesită confirmare. 

 

 

Cefaleea primară la tuse (IHS 4.2) 

 

Tablou clinic 

Cefaleea primară la tuse debutează brusc şi durează între o secundă şi 30 de minute. Este 

exclusiv declanşată de tuse, compresie sau alte tipuri de manevre Valsalva. În 11-> 50% din 

cazuri, cefaleea declanşată de tuse este o cefalee simptomatică [18-21]. Cea mai frecventă cauză 

de cefalee simptomatică la tuse este malformaţia Arnold-Chiari de tipul I. Alte tipuri 

simptomatice pot fi cauzate de procese expansiveîn fosa craniană posterioară, anomalii cranio-

cervicale cum este impresiunea bazilară sau platibazia, anevrisme cerebrale nerupte şi patologii 

ale arterelor carotide şi vertebrobazilare [22, 23]. 

 Etiologia cefaleei primare la tuse este neclară. Tusea induce o creştere a presiunii 

intratoracice/ intra-abdominale şi creşte consecutiv presiunea venoasă centrală prin urmare 

crescând presiunea intracerebrală. O legaturăîntre cefaleea de tuse şi creşterea presiunii 

intracraniene pare plauzibilă [24, 25]. Într-un studiu, pacienţii cu cefalee primară la tuse au avut 

un volum al lichidului cefalorahidian (LCR) crescut [26]. Aceasta a dus la un gradient crescut 

imediat după tuse (presiunea LCR în cisternele bazale a fost ridicată pentru un timp scurt faţă de 

presiunea LCR lombar), şi a condus la compresiunea durei mater. Acest mecanism explică de 

asemenea eficacitatea indometacinului, care induce o scădere a presiunii LCR [27], eficacitatea 

acetazolamidei, care scade producţia de LCR [28] şi eficacitatea puncţiei lombare, deşi este 

complicat de explicat ameliorarea continuă a pacienţilor după o singură puncţie lombară [24, 29]. 

Un grad de ocupare important al fosei posterioare moştenit  la pacienţii cu cefalee primară la 

tuse,  dar fără malformaţie Arnold-Chiaria a fost de asemenea raportată [30]. În cele din urmă, 

sindromul de presiune scăzută a LCR spontană sau ortostatică poate mima cefaleea primară la 

tuse [31, 32]. 

 

Epidemiologie 

Prevalenţa cefaleei primare la tuse a fost raportată a fi între 1% pentru pacienţii între 25-64 ani 

[6] sau 1.2% pentru toţi pacienţii care s-au prezentat la o clinică pentru cefalee [18, 19]. Vârsta 

medie de debut este între 55 şi 65 de ani. Barbaţii par să fie afectaţi de 3-5 ori mai mult decât 



femeile. Mai mult de jumătate (57%) din toţi pacienţii cu cefalee la tuse au un tip simptomatic cu 

o vârstă mai precoce de debut (39 ± 14 ani). Evoluţia acestei afecţiuni cefalalgice prezintă adesea 

remisiuni spontane. La majoritatea pacienţilordurerea persistăîntre 2 luni şi 2 ani, deşi pacienţi cu 

durată a bolii de 12 ani au fost descrişi [29]. 

 

Tratament 

Cum majoritatea atacurilor sunt de durată scurtă, nu este în mod normal nevoie de tratament. 

Dacă este posibil, cefaleea la tuse ar trebui prevenită prin tratamentul eficient al afecţiunilor 

sistemului respirator superior şi pulmonar pentru evitarea tusei. 

 În cazul chintelor frecvente de tuse, este posibilă medicaţia profilactică. Într-un studiu 

dublu-orb încrucişat placebo-controlat cu indometacin în doză de 50 mg de trei ori pe zi, 

eficacitatea acestui medicament a fost demonstrată [33]. Acest fapt a fost confirmat în studii 

deschise [19, 24, 30, 34] cu o rată de răspuns de 73% în cefaleele primare şi în 38% în cefaleele 

simptomatice [19]. Doza zilnică eficientă a variat între 25 mg si 200 mg (în medie 78 mg). 

Durata tratamentului a fost cuprinsăîntre 6 luni şi 4 ani. La unii pacienţi, medicamente pentru 

protecţie gastrică au fost necesare (ex. antiacide, antagonişi-H2 sau inhibitori de pompă de 

protoni). 

 O alternativă la indometacin este inhibitorul de carboanhidrază acetazolamidă. Într-un 

studiu deschis (n=5) acest medicament a fost eficient în cefaleea primară la tuse [26]. Pacienţii 

au primit acetazolamidă timp de 4 săptămâni, începand cu doza de 125 mg de trei ori pe zişi au 

avut o doză de continuare de 625mg (maxim 2,000 mg). Doi dintre aceştia au fost complet fără 

durere, doi au prezentat cefalee după tuse puternicăşi unul nu a prezentat nici un efect. Mai mult, 

există două raportări de cazuri la pacienţi care au răspuns la tratamentul cu metisergid (2 mg pe 

zi) [35, 36], şi o serie mică de cazuri despre eficienţa topiramatului 50-75 mg [37]. 

 În final, sunt raportări de cazuri cu cefalee primară sau simptomatică la tuse care au 

răspuns la puncţie lombară (extragerea a aproximativ 40 ml LCR) [29]. Din 14 pacienţi, 6 au fost 

complet lipsiţi de durere după puncţia lombară. Ceilalţi 8 pacienţi au fost trataţi cu indometacin, 

care a condus la absenţa episoadelor dureroase la 6 dintre pacienţi [24]. Alte raportări de cazuri 

sugerează eficienţa naproxenului 550 mg, ergonovina, dihidroergotamina 1 mg i.v şi fenelzina 

[24, 38, 39]. Propranololul nu s-a dovedit a fi eficace [36]. 

 

Cefaleea primară la efort (IHS 4.3) 

 

Tablou clinic 

Aceasta cefalee este declanşată de diferite tipuri de efort fizic. Situaţiile tipice sunt sporturile 

precum ridicarea greutăţilor, înotul şi alergatul [40, 41, 42]. Caracterul acestei cefaleei este 

pulsatil şi durata poate fi între 5 minute şi 48 de ore, totuşi cefaleea nu îndeplineşte criteriile 

migrenei [43]. Cefaleea este exclusiv indusă de activitatea fizicăşi se produce în timpul sau după 

aceasta. Există tipuri secundare de cefalee de efort care sunt responsabile de aproximativ 22-43% 

din toate cazurile şi care necesită un protocol diagnostic adecvat, în particular după primul 



episod de cefalee de efort. [20, 44]. Diagnosticele diferenţiale importante sunt hemoragia 

subarahnoidiană, disecţia arterelor cervicale, malformaţia Arnold-Chiari, anomalii cranio-

cervicale, leziuni de masăîn fosa craniană posterioarăşi sinuzita [18, 20, 44, 45]. În particular, 

anomaliile venoase sau stenozele intracraniene au fost asumate ca o cauză de cefalee 

simptomatică de efort [46, 47]. În acele cazuri cu vârstăînaintatăşi factori de risc cardiovasculari, 

boala vasculară coronariană trebuie exclusă ca şi cauză de cefalee simptomatică de efort – aşa 

numita cefalee cardiacă [48, 49, 50, 51, 52]. Mecanismele exacte ale acestei acestei cefalei 

primare sunt necunoscute. O creştere intermitentă a presiunii intracraniene prin manevra 

Valsalva a fost postulată, cu toate acestea există pacienţi cu cefalee de efort dar fără tuse sau 

cefalee asociată activiţatii sexuale [36]. 

 

 

Epidemiologie 

Prevalenţa pe viaţă a fost estimată între 1% şi 35% [6, 53, 54]. Raportul pe sexe este necunoscut 

şi s-a estimat între o preponderenţă masculină (de 4-7 ori mai ridicată) [20, 55] şi o 

preponderenţă feminină (de 2 ori mai ridicată) [53, 54]. Vârsta de debut este majoritar în 

perioada adultă precoce [20] dar poate fi şi în timpul adolescenţei [54]. S-a raportat o 

comorbiditate cu cefaleea primară legată de activitatea sexuală la aproximativ 40%. Aproape 

46% din pacienţi au migrenă ca şi comorbiditate [43, 54]. Remisiunile spontane sunt obişnuite, 

episoadele simptomatice pot persista de la câteva zile la câţiva ani [20, 56]. 

 

Tratament 

Ca tratament non-farmacologic, evitarea sau creşterea lentă a activităţii fizice, în particular pe 

vreme caldă sau la altitudine, este recomandată [57]. Activitatea fizică obişnuităşi indicele de 

masă corporală în limite normale se consideră de asemenea a fi de ajutor. Medicamentele de 

primă intenţie sunt indometacinul, care şi-a demonstrat eficacitatea în unele raporturi de caz [20, 

58, 59, 60]şi propranololul. Dacă un pacient face sportsau altă activitate fizicăînrudită, profilaxia 

pe termen scurt cu 25-50 mg indometacin cu o orăînainte de activitate poate fi suficientă. În caz 

de activitate fizică obişnuităşi cefalee de efort obişnuită, administrarea profilactică de 25-50 mg 

indometacin de 3 ori pe zi este recomandată. În unele cazuri, este necesară medicaţia protectoare 

gastrică (ex. antiacide, antagonişi-H2 sau inhibitori de pompă de protoni). 

 Seriile mici de cazuri sugerează eficacitatea beta-blocantelor, flunarizinei şi ergotaminei 

la unii pacienţi [18, 20, 56, 61], mai adesea propranolol în doză de 20-80 mg de trei ori pe zi 

poate fi recomandat. Flunarizina în doza de 5-10 mg pe zi poate fi folosită ca agent profilactic, 

pe când ergotamina 2 mg este recomandată ca profilaxie pe termen scurt direct înaintea activitaţii 

fizice. Cum remisiunile spontane ale cefaleei de efort se produc regulat, o încercare de oprire a 

medicaţiei trebuie făcută după 6-8 săptămâni. 

 

 

Cefaleea primară asociată cu activitatea sexuală (4.4) 



 

Tablou clinic 

Această cefalee apare exclusiv în timpul activitaţii sexuale şi se mai numeşte şi cefalee sexuală 

sau la sex. Nu este asociată cu alte tipuri de activitate fizică per se, dar pacienţii pot avea de 

asemenea şi cefalee de efort sau la tuse. După ICHD-II, sunt diferenţiate subtipurile orgasmicăşi 

pre-orgasmică. Cefaleea pre-orgasmică este o durere surdă la nivelul capului şi gâtului crescând 

încet în intensitate în timpul activitaţii sexuale, pacienţii suferind contracţii ale gâtului şi ale 

muşchilor masticatori. Cefaleea orgasmicăapare brusc odată cu sau chiar înainte de orgasm ca o 

durere abruptă similară unei explozii. Durerea este mai ales bilateralăşi difuză sau occipitală. 

Durata medie este de aproximativ 30 de minute iar durata maximă de 24 de ore. Uneori, o durere 

uşoară poate rezista până la 72 de ore [62]. Cefaleea apare independent de tipul activitaţii sexuale 

practicate [62]. Pentru diagnosticul corespunzător este obligatorie excluderea unei cefalee 

secundare. De exemplu,  11% dinhemoragiile subarahnoidiene apar în timpul activităţii sexuale 

şi trebuie excluse prin proceduri cum sunt examinarea CT, puncţia lombară sau angiografia [63]. 

De asemenea, disecţiile arteriale mimează cefaleele primare orgasmice [64]. 

 Mecanismele exacte ale acestei afecţiuni cefalalgice nu sunt cunoscute. Studiile timpurii 

au postulat o legaturăîntre cefaleea pre-orgasmicăşi cefaleea de tensiune şi între cefaleea 

orgasmicăşi migrenă [65]. Studiile recente ar putea demonstra o disfuncţie în autoreglarea 

cerebrovasculară la pacienţii suferinzi de cefalee orgasmică [66]. Desenzitizarea cognitivă 

măsurată prin potenţiale evocate a fost demonstrată pentru cefaleea orgasmică. Acest fenomen 

este similar cu cel observat la pacienţii cu migrenăşi sprijină o legatură fiziopatologicăîntre 

aceste două tipuri de cefalee [67]. Recent, a fost observat vasospasmul reversibil al arterelor 

intracraniene în aceasta cefalee. 

 

Epidemiologie 

Prevalenţa pe viaţă a fost estimată a fi ~1% [6, 70]. Bărbaţii sunt de 3-4 ori mai frecvent afectaţi 

decât femeile [20, 56, 62, 65]. Vârsta la care debutează are două vârfuri cu un maxim între 20 şi 

24 de ani şi între 35 şi 44 de ani [62]; cel mai tânăr pacient raportat până la ora actuală fiind de 

12 ani [71]. Subtipul de cefalee orgasmică este de 3-4 ori mai frecvent decat cel pre-orgasmic 

[62, 72]. La 19-47% din pacienţi există migrenă ca si comorbiditate,la 29-40% comorbiditatea 

este cu cefaleea primară de efort, si la 45% comorbiditate cu cefaleea detip tensional [20, 56, 62, 

65, 70]. Remisiunile spontane sunt regulă, deşi episoade simptomatice pot dura de la câteva zile 

la caţiva ani şi pot fi de asemenea recurente [56. 73]. 

 

Tratament 

Ca tratament nemedicamentos, este recomandat un rol pasiv în timpul activitaţii sexuale [62]. 

Oprirea activitaţii sexuale după debutul primelor simptome poate preveni o creştere mai departe 

a cefaleei la aproape 40% şi este în mod particular de succes în subtipul pre-orgasmic [62]. Atât 

timp cât cefaleea uşoară continuă, riscul unui nou atac de cefalee sexuală este în mod particular 

crescut; de aceea, pacienţii ar trebui să rămână inactivi în această perioadă [62, 65].  



 Pacienţii cu episoade cefalalgice de durată cu atacuri recurente de cefalee sexuală au 

adesea nevoie de tratament medicamentos. Tratamentul este identic pentru cele două subtipuri. 

Scopul principal al tratamentului medicamentos este prevenirea atacurlor, în mod particular 

deoarece analgezicele de tipul paracetamolului, ibuprofenului, acidului acetilsalicilic şi 

diclofenacului s-au aratat a fi ineficiente în tratamentul atacurilor acute în 90% din pacienţi [73]. 

Uneori, triptanii pot opri cefaleea după orgasm [74].Dacă activitatea sexuală poate fi planificată, 

profilaxia pe termen scurt cu indometacin este posibilă. Doza recomandată este de 50-75 mg 

administrată cu o orăînaintea activitaţii sexuale. Rata de răspuns este de >80% [73, 75]. 

Raportările de cazuri arată de asemenea eficacitatea naratriptanului 2.5 mg [76] sau a altor 

triptani [74] ca profilaxie pe termen scurt. Pentru profilaxia pe termen scurt cu diazepam şi 

ergotamină, au fost raportate atât efecte pozitive cât şi negative [20, 56, 77-81]. La unii pacienţi, 

profilaxia continuă este necesară. Propranololul este medicamentul de primă intenţie şi a 

prezentat eficienţăîn câteva serii mai mari de cazuri [20, 56, 61, 72, 73, 81]. Doza recomandată 

este de 20-80 mg de trei ori pe zi, rata de răspuns fiind >80%. Beta-blocantele precum 

metoprolol şi atenolol par să fie de asemenea eficace, dar există puţină experienţă cu ele [56, 73, 

82]. Un raport de caz pozitiv a fost publicat pentru diltiazem şi unul negativ pentru verapamil; 

aşadar blocantele de canale de calciu nu sunt recomandate [76, 83]. Medicaţia profilactică ar 

trebui întreruptă după 6-8 săptămâni de remisiune spontanăîn cefaleea sexuală. 

 Ca procedură experimentală, a fost descrisă injecţia de steroizi şi combinaţia de 

anestezice locale la nivelul nervului occipital mare. 

 

Cefaleea hipnică (4.5) 

 

Tablou clinic 

Aceasta cefalee a fost iniţial descrisăîn 1988 [85] şi a fost integrată în ICHD-II. În această 

entitate, aproape în fiecare noapte (cel puţin în fiecare săptămână) se produce un atac de cefalee 

în timpul somnului. Atacurile încep în mod tipic la acelaşi timp de la adormire. De aceeea,  

această cefalee a fost denumită cefalee “orară”. Pentru toate cefeleele hipnice,  a fost efectuată o 

meta-analiză[86]. Seriile de cazuri recente au confirmat aceste descoperiri [87, 88]. În 

concordanţă cu această meta-analiză, cefaleea este tipic bilateralăşi fronto-temporală sau difuză, 

poate fi pulsatilă sau surdă, este de intensitate moderatăşi durează 30 de minute până la 3 ore. Nu 

este acompaniată de simptome autonome sau vegetative. Rar, un nou atac de cefalee se poate 

produce în decursul aceleiaşi nopţi. Această cefalee începe după vârsta de 50 de ani, vârsta 

medie de debut fiind 63 de ani cu o distribuţie largă între 36 şi 83 de ani. Evoluţia este frecvent 

cronică sau recurent-remisivă, şi aproximativ 20% din pacienţi au remisiune spontană. Cea mai 

severă problemă este afectarea calităţii vieţii prin perturbarea somnului. 

 Fiziopatologia exactă este necunoscută. Studiul polisomnografic poate arăta apariţia 

frecventă a cefaleei în prima fază de somn REM [89, 90, 91]. O asociere între somnul REM şi 

debutul atacurilor este cunoscutăşi pentru cefaleea “în ciorchine”( de tip “cluster”) [92, 93, 94] şi 

– mai puţin impresionant – pentru migrenă [95]. Probabil, aceste tipuri de cefalee rezultă din 



dinsfuncţia sistemelor centrale de control al durerii în trunchiul cerebral în timpul somnului 

REM. Cu toate acestea, o minoritate de pacienţi au avut de asemenea atacuri de cefalee hipnicăîn 

timpul somnului non-REM [87, 96]. O cauză secundară importantă de cefalee hipnică este 

hipertensiunea nocturnă, care dacă este tratată controlează cefaleea [97]. 

 

Epidemiologie 

Prevalenţa populaţională a acestui tip de cefalee este necunoscută. În două serii de cazuri, 

cefaleea hipnică a reprezentat 0.1% din toţi pacienţii internaţi într-o clinică terţiară de cefalee 

[90, 98]. La femei este o probabilitate de două ori mai mare să fie afectate decât la barbaţi. Nu 

există comorbidităţi cunoscute cu alte cefalee idiopatice sau cu boli psihiatrice sau de medicină 

internă. 

 

Tratament 

Cefaleea hipnică nu necesită tratament dacă se produce rar (ex. <3 ori pesăptămână) şi dacă nu 

este afectată calitatea vieţii. Adesea, este suficientă informarea pacienţilor despre natura benignă 

a cefaleei. Nu sunt disponibile studii controlate pentru tratamentul medicamentos. Corespunzător 

unei meta-analize, primul pas este o încercare cu cafea tare sau cafeină oral [86]. Aproape 50% 

din pacienţi au prezentat remisiunea atacurilor nocturne dacă beau cafea tare înainte de a adormi. 

 Dacă nu este eficace cofeina, un tratament preventiv poate fi administrat. Medicamentul 

de primă intenţie este litiul în doză de 150 -600mg pe zi. Litiul trebuie dozat în concordanţă cu 

nivelul sanguin (0.6-1.2 mmol/l). Controlul tiroidei şi funcţiei renale este necesar. Aproximativ 

75% dintre pacienţii care iau litiu au raportat o eficienţă bună sau foarte bună. Medicamentele de 

a doua intenţie sunt indometacinul (100-150 mg pe zi), flunarizinul (10 mg seara) şi verapamilul 

(80 mg t.i.d). Inhalarea profilactică de oxigen pe timpul nopţii, beta-blocantele şi antidepresivele 

sunt ineficiente în majoritatea cazurilor. În raportări recente a fost descrisă eficacitatea 

topiramatului până la 100mg [99, 100], toxinei botulinice [101] şi pregabalinei [102]. 

 Sunt foarte puţine raportări despre tratamentul acut al atacurilor de cefalee hipnică. O 

eficacitate moderatăînoprirea atacurilor a fost raportată doar pentru acidul acetilsalicilic. 

 

Cefaleea primară fulgurantă “în lovitură de trăsnet“(4.6) 

 

Tablou clinic 

Cefaleeafulgurantă (în “lovitură de trăsnet”) primară este o durere bruscă de intensitate maximă 

similară cu o cefalee datorată rupturii unui anevrism intracranian. Prin definiţie, CT şi RM 

cerebral, ca şi puncţia lombară sunt normale. În faza acută, la unii dinte pacienţi (dar nu la toţi) s-

a observat căîn toate teritoriile vasculare există vasospasm segmentar, difuz sau multifocal, fără 

dovada unui anevrism sau sângerare la panangiografia cerebrală [103-105]. Acest vasospasm a 

fost complet reversibil la examinarile de control la 2-5 săptămâni mai târziu. În anii recenţi, 

termenul de sindrom de vasoconstricţie cerebrală reversibilă a fost sugerat pentru acest tip de 



cefalee fulgurantă [106, 107]. Rămâne să fie determinat dacă cefaleea fulgurantă primară (în 

“lovitură de trăsnet”) şi acest sindrom sunt aceeaşi entitate. 

 Tipic, cefaleea fulgurantă primară (în “lovitură de trăsnet”)  apare o singură dată în viaţă. 

Poate fi declanşată de caldură [109]. În până la 44% din pacienţi, una sau mai multe recăderi pot 

apărea cu frecvenţă neregulată fără dovada unei hemoragii subarahnoidiene secundare [105, 110, 

11, 12, 113]. 

 Diferite afecţiuni ameninţătoare de viaţă pot coexista cu o cefalee bruscă de intensitate 

maximă [108]. De aceea, urmatoarele afecţiuni trebuie excluse de un protocoldiagnostic 

corespunzător: hemoragia subarahnoidiană, hematom intracerebral, tromboza de sinusuri 

venoase cerebrale, malformaţii vasculare nerupte, disecţii arteriale, vasculite SNC izolate, 

apoplexia pituitară, chist coloid al ventriculului III, hipertensiunea intracraniană spontană, 

sinuzita acutăşi criza hipertensivă(ex. din cauza unui feocromocitom). 

 

Epidemiologie 

Nu există date despre prevalenţa primară a cefaleei primare fulgurante (în “lovitură de trăsnet”). 

Femeile par să fie afectate într-un număr dublu faţă de barbaţi, vârsta medie de debut este de 45 

de ani, cu un interval între 25-67 de ani [48, 111]; 30-46% din pacienţi au migrenă sau cefalee de 

tip tensionalîn antecedente [111, 112, 113]. 

 

Tratament 

Deoarece intensitatea cefaleei fulgurante (în “lovitură de trăsnet”) este severăîn primele ore, 

tratamentul analgezic trebuie inţiat imediat în camera de gardă. Chiar şi după protocolul 

diagnostic corespunzător cu excluderea hemoragiei subarahnoidiene în faza acută, câteva 

diagnostice ameninţătoare de viaţă rămân şi care au nevoie de explorareprin examen  RM 

cerebralşi alte proceduri în zilele următoare [108, 110]. De aceea, este recomandat să se evite 

substanţele vasoconstrictoare cum sunt ergotamina sau triptanii şi antiagregantele plachetare cum 

sunt acidul acetilsalicilic sau AINS. În această fază, tratamentul analgezic cu paracetalmol, 

metamizol sau un opioid este recomandat. În mod normal, intensitatea severă a cefaleei durează 

doar câteva ore şi cum se produce doar o datăîn viaţă, tratamentul ulterior nu este de cele mai 

multe ori necesar. 

 Pe baza observaţiei că nimodipina esteeficientăîn tratamentul vasospasmului datorat 

hemoragiei subarahnoidiene, 11 pacienţi cu cefalee primară fulgurantă(în “lovitură de trăsnet”) 

au fost trataţi într-un studiu deschis (necontrolat placebo) cu nimodipină. După iniţierea cu 30-60 

mg nimodipina orală la fiecare 4 ore, 10 pacienţi au arătat remisiune completăîn decurs de 24 de 

ore [114]. Cu toate acestea, toţi pacienţii au prezentat în mod neobişnuit atacuri recurente. 

Acelaşi grup a descoperit că nimodipina orală a oprit eficient atacuri ulterioare la 83% din 52 de 

pacienţi trataţi [115]. În cazul unei cefaleei fulgurante (în “lovitură de trăsnet”) datorate 

sindromului de vasoconstrictie reversibilă, nimodipina intravenoasă a fost benefică [116]. Alt caz 

a raportat eficacitatea gabapentinului [117]. 

Hemicrania continuă (4.7) 



 

Tablou clinic 

Hemicrania continuă a fost descrisă prima datăîn 1984 [118] şi împarte unele similarităţi cu aşa 

numitele cefalalgii trigeminale vegetative (autonome). A fost clasificatăîn grupul 4 bazat pe 

relativ puţinele descrieri sistematice şi absenţa vreunei date fiziopatologice substanţiale pentru a  

întelege maicomplet aceasta afecţiune. În contrast cu cefaleea“în ciorchine”( de tip “cluster”), 

pacienţii cu hemicranie continuă se plâng de o durere continuă care creşte în severitate în atacuri 

de durate diferite. Aceste atacuri pot fi acompaniate de trăsături autonome craniene uşoare [119, 

120]. Aproape 50% din pacienţi au raportat creşterea intensităţii în cursul nopţii. Mai mult de 

50% din pacienţii cu hemicranie continuă au o evoluţie cronică de la început. Doar o minoritate 

(mai puţin de 15%) prezintă evoluţie exclusiv episodică, cu alternanţă de episoade active şi 

inactive. Tipuri secundare au fost descrise [121]. În datele anamnestice, o evaluare atentă a 

consumului de analgezice este necesară, deoarece tabloul clinic poate fi asemănător cu cel al 

cefaleei prin abuz medicamentos. 

 

Epidemiologie 

Prevalenţa este necunoscutăşi afecţiunea este subdiagnosticată. În contrast cu cefaleea “în 

ciorchine” (de tip “cluster”) femeile sunt afectate de 1.5 ori mai mult decat bărbaţii [122]. 

Hemicrania continuă debutează de obicei la vârste de 20-30 de ani. Totuşi, au fost raportate 

debuturi între 11 şi 58 de ani. 

 

Tratament 

Un răspuns la indometacin este un criteriu de diagnostic pentru hemnicrania continuăîn ICHD-II. 

Debutul efectului este de obicei prompt, deşi unii pacienţi au un răspuns mai întârziat. 

Tratamentul ar trebui început cu indometacin 25 mg de trei ori pe zişi, dacă nu este eficient, ar 

trebui crescută doza până la 225 mg pe zi [123]. Un aşa numit test cu injectarea intramusculară a 

50 mg indometacin a fost folosit şi oferă ameliorare în 30 de minute [124]. Recent, un studiu 

placebo controlat cu indoemtacin a fost descris pentru a susţine diagnosticul şi astfel trăsăturile 

clinice [122]. Dacă doze mari de indometacin sunt ineficiente, diagnosticul trebuie pus sub 

îndoială. În unele cazuri, medicaţie protectoare gastrică este necesară (antiacide, antagonişti-H2, 

inhibitori de pompă de protoni). 

 În literaturăexistă raportări de cazuri izolate despre eficacitatea verapamilului, 

naproxenului, cafeinei, lamotriginei, gabapentinului, metisergidei, topiramatului, melatonineişi 

steroizilor [120, 125, 126, 127, 128, 129, 130]. 

 Recent, stimularea marelui nerv occipital a fost eficace în hemicrania continuăîntr-un 

studiu încrucişat şi în serii de cazuri [131, 132]. 

 

 

Cefaleea recentă zilnică-persistentă(“cefalee cotidiană de novo persitentă”) 

(4.8) 



 

Tablou clinic 

Acest tip de cefalee a apărut în ICHD-II în 2004. Diferenţierea de cefaleea cronică de tip 

tensional este foarte dificilăşi înca în curs de dezbatere, deoarece este încă o entitate unică. 

Cefaleea zilnic persistentă recentă are un debut acut sau subacut  în decurs de 3 zile şi este 

prezentă din acest moment, continuu. Semiologia acestei cefelee se aseamănă cu cea a cefaleei 

cronice de  tip tensionalşi poate avea trăsături migrenoase. Aceasta înseamnă că durerea este 

bilaterală, majoritar non-pulsatilă, surdăşi de intensitate uşoară spre moderată, fonofobia uşoară, 

fotofobia şi/sau greaţa pot fi simptome de acompaniament în pânâ la 60% din pacienţi care 

descriu aceste simptome [133, 134, 235, 136]. 

 O trăsătură obligatorie este că pacienţii amintesc  debutul acut sau subacut şi că nici un 

episod cefalalgic cu frecvenţă crescândă nu a fost prezent anterior debutului cefaleei cronice 

recente. Alte afecţiuni cu debut subacut de cefalee continuă, cum este hipertensiunea 

intracraniană idiopatică (de asemenea denumităpseudotumor cerebri), tromboza sinusurilor 

cerebrale, hipertensiunea intracraniană spontană sau meningita cronică trebuie excluse. Abuzul 

de analgezice sau anti-migrenoase trebuie luat în considerare înainte de stabilirea diagnosticului.  

 Studii experimentale sau modele ale acestui tip de cefalee nu sunt disponibile. Unii autori 

raportează un debut postinfecţios. În prima descriere a acestei afecţiuni cefalalgice, o asociere cu 

infecţiile virale a fost raportată [137]. Raportări ulterioare de cazuri au prezentat în mod repetat 

pacienţi cu acest tip de cefalee şi cu titruri crescute de anticorpi virali Epstein-Barr [134, 138, 

139, 140]. Într-o serie mare de cazuri despre copiii cu cefalee cronică (n=175), au fost identificaţi 

40 de copii cu debut acut. Dintre aceştia, 43% au prezentat debutul cefaleei în timpul unei 

infecţii, la jumătate dintre aceştia infecţia a fost cu virus Epstein-Barr [140]. Au fost de asemnea 

descrise niveluri ridicate de factor de necroză tumorală [141]. 

 

Epidemiologie 

În conformitate cu studiile populationale, aproximativ 3-5% din populaţie suferă de cefalee 

cronică (ex. peste 15 zile pe lună). Majoritatea (2-3% din populaţie) suferă de cefalee de tip 

tensional, cei mai mulţi dintre pacienţi fiind femei  (raport femei:barbaţi 2:1). Aproape 1-2% au 

migrenă cronicăşi aproximativ 0.2% au cefalee recentă zilnic-persistentă sau, foarte rar, 

hemicranie continuă [142, 143]. Într-un studiu Indian din 2003, 1.5% din toţi pacienţii au avut 

cefalee recentă zilnic-persistentă [144]. Într-un studiu populaţional din Norvegia, prevalenţa pe 

un an a fost de 0.03% [145]. 

 Pentru acest tip de cefalee cronică, a fost descris un raport egal între sexe [146] sau o 

uşoară prevalenţă feminină [134, 139]. Vârsta de debut prezintă două vârfuri: între 10 şi 30 de 

ani şi între 50 si 60 de ani. Alte cefalee primare au fost raportate în antecedentele a 30-40% din 

pacienţi [134, 146]. Este probabil ca un alt vârf al vârstei de debut să fie în copilărie, înainte de 

vârsta de 10 ani [140, 147]. 

 

Tratament 



Recomandările bazate pe dovezi pentru tratamentul medicamentoas nu au fost publicate pentru 

acest tip de cefalee. În conformitate cu consensul experţilor, tratamentul este problematic [133, 

146, 148]. Tratamentul de bază ar trebui decis în funcţie de trăsăturile primare. Dacă cefaleea se 

aseamănă mai mult cu migrena, a fost recomandat  tratamentul cu acid valproic (900 mg pe zi) ; 

dacă cefaleea se aseamană mai mult cu cefaleea de tensiune,ar trebui administrat tratamentul cu 

antidepresive triciclice (ex. Amitriptilină până la 150 mg pe zi) [133]. Printr-o strategie 

terapeutică cu un medicament miorelaxant central, antidepresiv triciclic, apoi inhibitor selectiv 

de recaptare a serotoninei  şi în final un medicament antiepileptic s-a obţinut  ameliorarea a mai 

mult de 50% din zilele cu cefalee la 25% din pacienţi [146]. Nu există observaţii asupra evoluţiei 

pe termen lung a acestei afecţiuni cefalalgice. Într-un studiu precedent, s-a evidenţiat că 

aproximativ 30% din pacienţi sunt fără cefalee la trei luni şi aproape 80% după 24 de luni [149], 

dar aceasta observaţie nu a fost confirmată [133, 146, 148]. În mod normal, această afecţiune 

cefalalgică are o evoluţie refractară cu o durată de cel putin 40 de luni la mai mult de 50% dintre 

pacienţi [146]. 

 Într-o serie de pacienţi cu cefalee recentă zilnic-persistentăşi infecţie virală, 

metilprednisolonul intravenos a fost eficient în oprirea cefaleei [150]. 

 

Tabelul 22.2 Recomandări pragmatice pentru tratamentul afecțiunilor cefalalgice din grupul 4 al clasificării IHS 

Nivelul A: stabilit ca eficient, ineficient sau dăunător dupa cel puţin un studiu convingător de clasă I sau două studii 

de clasă a II-a consistente şi convingătoare. 

Nivelul B: probabil eficient,ineficient sau dăunător după cel puţin un studiu convingător de clasa a II-a sau dovezi 

 copleşitoare din studii de clasă a III-a 

Nivelul C: posibil eficient, ineficient sau dăunător după cel puţin două studii de clasă a III-a 

4.1 Cefaleea primară lancinantă ( „în lovitură de pumnal”) 

 Indoemtacin 25-50 mg b.i.d (B) 

 A doua intenţie: melatonina 3-12 mg seara sau gabapentin 400 mg b.i.d (C) 

4.2 Cefaleea primară la tuse 

 Indometacin 25-200 mg pe zi (B) 

 Acetazolamidă 125 mg t.i.d (până la 200 mg t.i.d) (B) 

 Puncţie lombară cu scăderea presiunii LCR (B) 

 Metisergid 2mg, naproxen 550 mg pe zi (C) 

4.3 Cefaleea primară de efort 

 Evitarea activităţii fizice în timpul căldurii sau la altitudine 

 Antrenament obişnuit şi creşterea treptată a activităţii sportive 

 Indice de masă corporală normal 

 Indoemtacin 50-100 mg ca profilaxie pe termen scurt sau lung 

 Prima intenție: indometacin25-50 t.i.d(B) 

 A doua intenție: propranolol 20-80 mg t.i.d., flunarizina 10 mg pe zi (C) 

4.4 Cefaleea primară asociată activităţii sexuale 

 Evitarea activităţii fizice intense în timpul activităţii sexuale 

 Indometacin 50-75 mg ca profilaxie pe termen scurt (B) 

 Propranolol 20-80 mg t.i.d ca profilaxe pe termen lung (B) 

4.5 Cefaleea hipnică 

 Cafeina înainte de culcare (B) 



 Prima intenţie: litiu 300-600 mg pe zi 

 A doua intenţie: indoemtacin 100-150 mg pe zi, flunarizina 10 mg pe zi (C) 

4.6 Cefaleea primară fulgurantă („în lovitură de trăznet”) 

 Faza acută: excluderea hemoragiei subarahnoidiene şi a disecţiei CT/RMN/angioRMN şi puncţie lombară 

 În faza acută a tratamentului durerii cu 500 mg paracetamol t.i.d., metamizol 500 mg t.i.d sau tramadol 200 mg 

t.i.d (sau opioide similare) 

 După faza acută în cazurile remitente tratament cu nimiodipina 30-60 mg la 4 ore timp de 14 zile 

4.7 Hemicrania continuă 

 Indometacin 25 mg t.i.d până la 200 mg pe zi 

4.8 Cefaleea recentă zilnic-persistentă („cefalee cotidiană de novo perisitentă”) 

 Acid valproic 600-900 mg pe zi 

 Amitriptilină până la 150 mg pe zi 

 

 

Perspective 
 

Afecţiunile cefalalgice descrise în aceste recomandări de tratament sunt rar diagnosticate,  deşi 

pot să nu fie atât de rare. Odată cu creşterea recunoaşterii este de aşteptat o creştere a 

diagnosticării.Diagnosticul în sine poate fi stabilit foarte uşor în coformitate cu ICHD-II (Tabelul 

22.2). Recomandările de tratament prezentate în acest capitol nu sunt bazate pe studii controlate 

ci pe raportări de cazuri şi pe consensul experţilor. De aceea, acest grup de lucru sugerează 

efectuarea urgentă a unor studii controlate pentru aceste afecţiuni cefalalgice (chiar şi cu numar 

mic de pacienţi) astfel încat tratamentul să fie bazat pe un nivel ştiintific mai ridicat. 

 

Nevoia de actualizare 

 

Aceste recomadări trebuie actualizate în decurs de 5 ani şi ar trebui structurate în concordanţă cu 

ediţia a treia a International Headache Society. 
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