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RESUMO: Cefaléia Crônica Diária Associada ao Abuso de Analgésicos apresenta uma
prevalência de cerca de 3% na população geral, sendo uma causa não rara de busca por auxílio
médico. A Classificação da Sociedade Internacional de Cefaléias não apresenta uma aborda-
gem completa dessa entidade e as modalidades terapêuticas ainda não são totalmente unâni-
mes na literatura internacional. O presente artigo tem, como objetivo, a revisão de conceitos e a
atualização terapêutica dessa modalidade nosológica, visando especialmente auxiliar na forma-
ção generalista de alunos da graduação e médicos residentes. Para tanto, o texto inicia-se com
uma definição da patologia e aborda ainda sua epidemiologia, aspectos históricos, fisiopatolo-
gia, quadro clínico e critérios diagnósticos, com especial ênfase ao tratamento.
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Não são raros os casos de pacientes que bus-
cam auxílio médico, particularmente de um neurolo-
gista, queixando-se de cefaléia com freqüência diária
ou quase diária. Esse quadro dramático deve ser ade-
quadamente investigado pelo médico, principalmente
através de uma história clínica consistente, buscando
dados com o objetivo de alocar essa queixa em um
dos dois grandes grupos em que as cefaléias costu-
mam ser divididas: primárias ou secundárias.

As cefaléias secundárias, que podem ocorrer
diariamente ou quase diariamente, geralmente, são cau-
sadas por trauma craniano, distúrbios na coluna
cervical, distúrbios vasculares (malformações vascu-
lares, arterite, dissecção de vasos), infecções do SNC,
hipertensão intracraniana, alterações da articulação
temporomandibular, entre outras causas menos comuns.
Aqui trataremos apenas das cefaléias crônicas diárias

primárias, com especial atenção àqueles casos onde
coexiste o abuso de medicações analgésicas.

1. DEFINIÇÃO

A classificação das cefaléias proposta pela
International Headache Society (IHS), em 1988(1),
não define como entidade clínica a Cefaléia Crônica
Diária (CCD), exceto pelo item 2.2: cefaléia do tipo
tensional, crônica. Pode-se tentar enquadrar aqueles
casos de cefaléia, que acometem o paciente diaria-
mente ou quase diariamente. Em seu item 8.2.2, A
IHS define a cefaléia por abuso de analgésicos e es-
tabelece os seguintes critérios diagnósticos: 1 - con-
sumo maior ou igual a 50g de aspirina por mês ou
equivalente de outro analgésico comum; 2 - consumo
maior ou igual a 100 pílulas por mês de combinações
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analgésicas ou outros compostos não narcóticos; 3 –
consumo de 1 ou mais compostos narcóticos. Estabe-
lece, ainda, que o diagnóstico pode geralmente ser feito
apenas pela retirada da substância, resultando em
melhora da cefaléia induzida pela substância (mas
habitualmente não há melhora da forma primária da
cefaléia).

Entretanto, muitas cefaléias crônicas são acom-
panhadas por sintomas mais suaves de migrânea ou
demonstram uma nítida evolução de um quadro prévio
típico de migrânea, o que impossibilita o diagnóstico
de uma cefaléia tipo tensional, crônica, mostrando uma
limitação da classificação da IHS em relação à CCD,
cujo artifício seria a utilização de dois diagnósticos.

Em muitos estudos(2,3,4,5) que visaram validar a
classificação da IHS houve uma alta incidência de
pacientes com CCD inclassificáveis, em sua maioria,
portadores de migrânea previamente ao desenvolvi-
mento da CCD, muitos pacientes com sintomas ca-
racterísticos de migrânea, porém, mais suaves, durante
as crises diárias de cefaléia (como náuseas, fotofobia,
fonofobia, osmofobia, pulsatilidade da dor, caracterís-
tica unilateral e piora com esforço físico) e com ata-
ques típicos de migrânea entre as crises diárias, e mais
brandas, de dor.

Baseados nesses dados da literatura, Silberstein
et al; em 1994(6), propuseram uma revisão para a clas-
sificação da IHS quanto à CCD, definindo-a como
uma cefaléia diária ou quase diária, com duração maior
que 4 h por dia, em mais de 15 dias por mês, e sugeri-
ram a seguinte modificação: 1.8 – Migrânea Trans-
formada; 2.2 - Cefaléia Tipo Tensional Crônica; 4.7 –
Cefaléia Diária Desde o Início; 4.8 – Hemicrania
Contínua. Para cada item foram propostos os subitens
com e sem abuso de medicação.

2. ASPECTOS HISTÓRICOS

As cefaléias, provavelmente, acompanham a
humanidade desde os tempos mais remotos, os pri-
meiros relatos acerca de cefaléia datam de 3000 a.C.,
na literatura dos povos da Mesopotâmia(7). Muitos anos
mais tarde, Hipócrates(7) fez a primeira descrição do
que aparentemente foi um quadro de migrânea, e re-
comendava preparados pró-eméticos a seus pacien-
tes com cefaléia.

A descrição clássica da migrânea, como enti-
dade clínica, é atribuída a Areteus da Capadócia(7) (±
200 a.C.), que observou as principais características
desse tipo de cefaléia. Entretanto, o termo “migrânea”

, do grego “hemicrania”, parece ter sido introduzido
por Galeno, posteriormente, em 200 d.C.(7). Desde
então, houve grande progresso na descrição, no en-
tendimento da fisiopatologia e nas propostas terapêu-
ticas dos quadros de cefaléia. Muitos esquemas
terapêuticos, hoje considerados esdrúxulos e inconce-
bíveis, foram aplicados por séculos(7).

O tratamento racional das cefaléias, através da
utilização dos derivados do ergot, foi iniciado por
Eulemberg, na Alemanha, em 1883(7), com a adminis-
tração de extratos de ergot, via parenteral e, posteri-
ormente, Thompson, nos Estados Unidos, em 1894(7),
propôs a terapia via oral, com essa mesma classe de
substâncias. Outra revolução, no tratamento da dor,
ocorre no século XX, com o desenvolvimento do áci-
do acetilsalicílico. Não foi necessário muito tempo para
que quadros de abuso desses e de outros analgésicos
fossem relatados.

Segundo Capobianco et al.(8), Horton & Macy,
em 1946, foram os primeiros a chamar a atenção da
comunidade médica para o abuso de substâncias anal-
gésicas, quando relataram que o uso prolongado des-
sas drogas não preveniria ataques recorrentes de cefa-
léia e contra-indicaram o uso de narcóticos no trata-
mento das cefaléias crônicas. Em 1949, Wolfsen &
Grahan relataram que a tolerância aos derivados do
ergot desenvolve-se rapidamente, se usado de forma
prolongada e que a sensibilidade normal é recuperada
somente 9 meses após sua suspensão. Em 1951, Peters
& Horton escreveram: “Quando se faz uso da ergota-
mina diariamente, e o seu efeito passa, a cefaléia re-
corre, necessitando nova administração para o alívio.
As características da cefaléia original sob estas con-
dições tornam-se relativamente alteradas, náuseas e
vômitos geralmente estão ausentes, havendo apenas
a recorrência periódica de uma cefaléia vasogênica”(8).

Entretanto, o tema somente passou a receber
destaque na literatura médica, especializada no início
da década de oitenta, após a publicação dos trabalhos
de Kudrow(9). Em 1988, a IHS(1), definiu e estabele-
ceu critérios diagnósticos para a entidade Cefaléia por
Abuso de Analgésicos (8.2.2).

Devido ao aumento da prevalência do referido
quadro e do acesso cada vez mais fácil às medica-
ções sintomáticas, que, em nosso meio, podem ser
adquiridas sem devida prescrição médica, a cefaléia
crônica diária, como conseqüência ao uso inadvertido
de medicações sintomáticas, constitui uma importante
entidade nosológica em nossos dias e conta com ex-
tensa divulgação na literatura especializada(3,4,5).
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3. EPIDEMIOLOGIA

Cefaléia é um dos principais motivos de procu-
ra por auxílio médico em ambulatórios de Clínica Ge-
ral (10,3%) e é a principal queixa em ambulatórios de
Neurologia (28,54%)(10).

Cerca de 96% dos indivíduos de uma popula-
ção geral experimentam cefaléia, pelo menos, uma vez
na vida. Essa prevalência acaba sendo maior em mu-
lheres (99%) que em homens (93%). O pico de
prevalência ocorre em mulheres entre os 25 a 34 anos
de idade (31%). E a mais baixa prevalência é veri-
ficada em homens dos 55 aos 64 anos (9%). Em rela-
ção à migrânea, há uma prevalência, por toda a vida,
de 16% na população geral, sendo de 8% entre ho-
mens e 25% entre mulheres(11).

Particularmente marcante, é o fato de a maio-
ria dos indivíduos que sofrem de CCD fazerem uso
crônico de analgésicos(6,12). A proporção de pacien-
tes com CCD, que fazem uso diário de medicação
analgésica, chega a 60% em alguns estudos(13).

Segundo trabalhos de Evers et al., 1999(14), os
dados de estudos epidemiológicos apontam para uma
prevalência de 3% de CCD com abuso de medica-
ções analgésicas na população geral, variando de 5 a
10% em clínicas especializadas em cefaléia. Nesse
trabalho, a idade de início da primeira cefaléia foi de
20,8 ± 11,2 anos, sendo relativamente mais precoce
em mulheres (20,0 ± 10,3 anos) que em homens (24,5
± 14,2 anos), porém com diferença estatística não sig-
nificativa. A idade de início de CCD associada ao
abuso de analgésicos foi de 38,1 ± 12,4 anos, havendo
um período de, em média, 17,2 ± 11,3 anos de cefaléia
primária, antes do desenvolvimento de CCD, associa-
da ao abuso de analgésicos.

A maioria dos pacientes com diagnóstico de
CCD associada ao abuso de analgésicos evoluiu de
um quadro primário de migrânea (49% a 74%)(6,11/14).

Os analgésicos, dos quais os pacientes abu-
sam, variam, consideravelmente nos diferentes paí-
ses, os mais encontrados no estudo de Evers foram:
derivados do ergot (69,2%), paracetamol (47,9%),
ácido ace-tilsalicílico (40,5%), cafeína (37,7%) e
antiinflamatórios não-esteroidais (23,0%), sendo que
as preparações combinadas responderam por 56,4%
dos medicamentos de abuso. Em nosso meio, o anal-
gésico mais utilizado é, provavelmente, a dipirona,
entretanto não há estudos que confirmem essa hi-
pótese.

4. FISIOPATOLOGIA

O uso contínuo de medicações analgésicas por
pacientes que sofrem de algum tipo de cefaléia pri-
mária é considerado uma condição per si perpetuadora
da dor. O abuso de analgésicos é, geralmente, um fa-
tor de transformação da migrânea em CCD (migrânea
transformada), mas, também, é um fator de perpetua-
ção de outras formas de cefaléia. A suspensão abrupta
dessas medicações provoca a chamada “cefaléia
rebote” – do inglês rebound headache - , caracteri-
zada por dor severa, acompanhada de náuseas, vômi-
tos e outros sintomas, o que leva o paciente a fazer
uso crônico e quase que contínuo dessas drogas.

Vários fatores têm sido implicados na gênese e
na manutenção dos quadros de CCD, como aspectos
hormonais e certos perfis e padrões de comportamento
psicológicos. Entretanto, alguns dados experimentais
apontam para alterações em estruturas centrais de
excitação no tronco encefálico, particularmente no
sistema trigeminovascular.

O desenvolvimento de técnicas para o estudo
dos mecanismos centrais, moduladores da nocicepção
vem acrescentando dados importantes à compreen-
são dos quadros de dor crônica. A amplificação da
sensibilidade dolorosa à estimulação prolongada des-
ses circuitos induz a alterações moleculares perma-
nentes nos nociceptores centrais, aumentando sua ati-
vidade. Esses circuitos parecem ser compostos por
neurônios cujos transmissores são o glutamato e o N-
metil-D-aspartado.

Silberstein, Lipton e Goadsby, em seu Hea-
dache in Clinical Practice, descrevem três aspec-
tos fisiopatológicos principais para o desenvolvimento
e perpetuação da CCD e abuso de analgésicos: o pa-
pel do fator de crescimento do nervo (NGF), a
sensibilização dos neurônios trigeminais e a modula-
ção da dor no diencéfalo(15).

O fator de crescimento de nervo (NGF) é uma
neurotrofina que também parece estar envolvida nos
mecanismos de perpetuação da dor. O NGF é encon-
trado em níveis aumentados em pacientes portadores
de dor crônica e estados de hiperalgesia. Nas respos-
tas inflamatórias, é observado up-regulation na pro-
dução do NGF.

O NGF sensibiliza os receptores aferentes di-
retamente ou indiretamente, através dos mastócitos,
por exemplo, os quais são degranulados pelo NGF.
Esse mecanismo parece estar envolvido no modelo
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de inflamação neurogênica da migrânea. Aumentos
do NGF alteram o comportamento de neurônios do
SNC, levando a uma maior sensibilidade aos estímu-
los dolorosos. O NGF também altera os níveis da subs-
tância P e do peptídeo relacionado ao gene da
calcitonina (CGRP), envolvidos no modelo neurovas-
cular da migrânea.

Outro mecanismo importante é a sensibilização
central do núcleo espinhal do trigêmeo, que se mani-
festa através de um aumento da freqüência de des-
cargas espontâneas e aumento da responsividade a
estímulos periféricos, nociceptivos e não nociceptivos.
Estimulação prolongada das fibras C aferentes leva
ao fenômeno descrito como wind-up, o que resulta
num aumento, em amplitude e duração, da respon-
sividade dos neurônios trigeminais. Entretanto, wind-
up é um fenômeno de curta duração e sozinho não
explica a sensibilização dos neurônios trigeminais, que
é de longa duração e, aparentemente, envolve meca-
nismos de neuroplasticidade.

A modulação da sensibilidade dolorosa é fun-
ção do núcleo rostroventral medial através de neurônios
denominados off-cells – que inibem a percepção de
estímulos dolorosos - e das on-cells – que facilitam a
nocicepção. Aumento da atividade das on-cells leva
a uma maior resposta aos estímulos aferentes no tronco
cerebral. A suspensão do uso de opióides, experimen-
talmente,  acarreta um aumento da atividade das on-
cells e diminuição da atividade das  off-cells. O mes-
mo mecanismo pode acontecer na CCD associada ao
abuso de analgésicos.

Fusco et al., em trabalhos experimentais com
humanos(16), demonstraram que o limiar à dor (no caso
estimulação elétrica no antebraço e avaliação da “se-
gunda dor” referida pelo paciente) foi mais baixo em
pacientes que sofrem de CCD que em pacientes
migranosos, portadores de cefaléia do tipo tensional
episódica e em controles hígidos. E dentro do grupo
intitulado cefaléia crônica diária, o limiar à dor foi
menor ainda no subgrupo composto por pacientes com
migrânea transformada e cefaléia crônica ab initio
que nos subgrupos de pacientes com cefaléia do tipo
tensional, crônica, o que, segundo os autores, sugere
um mecanismo fisiopatológico diferente na gênese e
manutenção dos diferentes tipos de CCD.

Após vinte dias da suspensão das drogas anal-
gésicas, a sensibilidade dolorosa dos pacientes que
faziam abuso dessas medicações foi novamente tes-
tada, encontrando-se um aumento considerável no li-
miar à dor.

Welch et al. observaram o depósito de ferro na
substância cinzenta periaquedutal através de métodos
de neuroimagem (com ressonância nuclear magnéti-
ca) em pacientes com CCD(17). Esse estudo concluiu
que o depósito de ferro, sendo um marcador de lesão
neuronal, aumentado nessa região do tronco ence-
fálico, nos pacientes com CCD em relação aos con-
troles, significa uma alteração estrutural no sistema
antinociceptivo, relacionado ao complexo trigemino-
vascular. Hiperoxigenação na substância cinzenta
periaquedutal, durante a crise de dor, leva a um au-
mento da expressão dos receptores de transferrina,
que seriam os responsáveis pela incorporação do fer-
ro no intracelular desses neurônios.

5. QUADRO CLÍNICO (14,18)

Cefaléia Crônica, Diária pode ser considerada
uma síndrome composta por entidades clínicas dife-
rentes e, por essa razão, seu quadro clínico apresen-
ta-se com uma série de sinais e sintomas bastante di-
versos.

A idade de início da cronificação da cefaléia é
bastante variável, indo desde a infância até a terceira
idade, porém é mais comumente acontecer entre a
segunda e a quarta década de vida. Mulheres são mais
acometidas que homens, como acontece com a maio-
ria dos quadros de cefaléia, especialmente com a
migrânea. O que seria esperado, visto que a maior
parte dos casos de CCD evolui de um quadro prévio
de migrânea episódica (6,11,12,13).

A qualidade da dor pode ser extremamente
variável, mas, na maioria das vezes, é constante, em
pressão ou em aperto, mas pode ser pulsátil.  Algum
tipo de sensação na região nucal pode ser concomi-
tante, como sensação de rigidez ou de tensão na mus-
culatura da região posterior do pescoço. Dor em fa-
cada é rara.Em relação à localização da dor, geral-
lmente, o mesmo indivíduo pode experimentar dor em
locais diferentes. As topografias mais comuns são
bifrontal, occipitonucal, bitemporal, vértex e holocra-
niana. Uma minoria de pacientes pode vir a apresen-
tar dor exclusivamente unilateral, sem variação de lado.

Uma série de sintomas pode estar associada à
cefaléia na CCD. Comumente, os pacientes referem
algumas características sensoriais típicas da migrânea,
como fotofobia, fonofobia e osmofobia, bem como
certas alterações gastrintestinais, como náuseas e
anorexia. Fenômenos oculares também são descritos.
Podem ocorrer borramento visual, lacrimejamento,
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inchaço e vermelhidão ocular. Congestão nasal é ou-
tro comemorativo que pode estar associado à CCD.

Sintomas psicológicos e manifestações psicosso-
máticas são comumente encontrados. Fadiga, difi-
culdade de concentração, irritabilidade, depressão,
ansiedade, distúrbios do sono, lombalgias mal defini-
das e falhas da memória, são freqüentemente relata-
dos por esses pacientes. Alguns sintomas típicos de
depressão - fadiga matinal, insônia terminal, constipa-
ção e diminuição da libido – não raramente são obser-
vados. Pacientes cuja CCD é a evolução de um qua-
dro de prévio de migrânea parecem ser um grupo de
risco para depressão(19).

Alguns fatores são considerados como agra-
vantes da dor pela maioria dos pacientes. Os mais
comumente referidos são fadiga, certos movimentos
da cabeça, esforço físico, direção de automóvel e es-
tresse agudo. O período pré-menstrual é um fator de
particular importância em mulheres na idade fértil.
Alterações na quantidade – excesso ou falta - do sono,
alterações climáticas – temperatura e umidade do ar
– e certos alimentos como o chocolate e o álcool tam-
bém são referidos como agravantes da dor.

Existem, ainda, determinados comportamentos
e atitudes espontaneamente buscados pelos pacientes
e que proporcionam alívio da dor, os mais relatados
são o sono, atividades de lazer, silêncio, escuridão,
compressas frias e massagens.

6. CLASSIFICAÇÃO E CRITÉRIOS DIAG-
NÓSTICOS

Como as CCD primárias não são abordadas
de forma completa pela IHS, Siberstein et al.(6,20,21),
propuseram uma classificação a ser adaptada àquela
da IHS. Para esses autores, CCD é uma síndrome
que engloba quatro entidades clínicas com prová-
veis diferenças quanto à fisiopatologia. São elas,
migrânea transformada (Tabela I), cefaléia do  tipo
tensional, crônica (Tabela II), cefaléia diária desde o
início (Tabela III) e hemicrania, contínua (Tabela IV).
Como já mencionado anteriormente, para cada item,
foram propostos os subitens com e sem abuso de
medicação.

7. TRATAMENTO

O tratamento da CCD é, na maior parte das
vezes, também o tratamento do abuso de analgésicos.
Portanto, é consenso, na literatura, que o primeiro pas-
so é a parada imediata do uso de medicações analgé-
sicas. Após cessar por completo o uso de analgési-
cos, o paciente experimenta um breve período de pio-
ra da cefaléia e o mesmo deve ser orientado que uma
melhora máxima somente irá ocorrer por volta de três
a seis meses após a suspensão do abuso medicamen-
toso e início do tratamento específico.
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Os únicos analgésicos utilizados no tratamento
ambulatorial desses pacientes são os antiinflamatórios
não-esteroidais (AINEs) de longa duração (por exem-
plo, o tenoxicam, o naproxeno) e seu uso deve ser
racionalizado, com seguimento médico rigoroso, e por
curto período de tempo, apenas para prevenir uma
cefaléia rebote muito severa. A figura do médico, atu-
ando na educação e motivação, através do apoio psi-
cológico, é muito importante para ajudar o paciente a
não recair no abuso de analgésicos durante o período
inicial da suspensão dessas medicações.

Em relação ao tratamento não medicamentoso,
algumas modalidades terapêuticas são importantes e,
dentre elas, pode-se citar a psicoterapia de suporte,

biofeedback, terapias cognitivocomportamentais, téc-
nicas de relaxamento e combate ao estresse, atividade
física, atividades de lazer, alimentação balanceada e
atenção especial para a qualidade e quantidade do sono.

Talvez a modalidade terapêutica mais impor-
tante e imprescindível seja o tratamento medicamen-
toso, profilático. Quando esse tipo de tratamento é ins-
tituído, o paciente deve, necessariamente, ser orienta-
do; a resposta clínica somente começa a desenvol-
ver-se entre 3 a 6 semanas.

Inicia-se o tratamento profilático com uma úni-
ca droga, numa dose diária mínima e a escolha do
agente a ser utilizado deve ser baseada no tipo de
CCD, nos efeitos colaterais e nas comorbidades apre-
sentadas pelo paciente.

A literatura especializada(22/25) sinaliza para a
utilização das  medicações relacionadas a seguir.

- Amitriptilina : inibe a recaptação de
sorotonina (5-HT) e noradrenalina no Sistema Nervo-
so Central, além de possuir efeito anticolinérgico. É
considerada ma droga de primeira linha no tratamento
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da CCD, devido aos benefícios comprovados em es-
tudos duplo-cegos e por ser a droga mais extensa-
mente estudada na literatura.

Recomenda-se uma dose inicial de 25mg/dia
com aumento semanal ou quinzenal progressivo até
75 - 100mg/dia, ou até que haja um bom controle da
CCD, ou até o surgimento de efeitos indesejados da
medicação. Pode ser utilizada em uma ou duas toma-
das por dia.

Contra-indicações: uso concomitante de inibi-
dores da monoaminoxidase (iMAO) e portadores de
bloqueio cardíaco. Deve ser usada com cuidado, em
pacientes com história de convulsões, retenção
urinária, glaucoma de ângulo estreito, hepatopatia,
nefropatia e tireoidopatia.

Efeitos colaterais: ganho de peso, sensação de
boca seca, borramento visual, hipotensão ortostática,
constipação intestinal e sonolência.

- Ácido valpróico: aumenta os níveis do ácido
gamaminobutírico (GABA) no SNC, diminuindo a
hiperexcitabilidade dos neurônios glutamatérgicos. Ë
recomendado como primeira escolha para pacientes
com epilepsia e ansiedade.

Inicia-se com 250mg/dia, aumentando progres-
sivamente a dosagem até 1 a 2g/dia. Os efeitos
colaterais são fatores limitantes, importantes ao uso
do ácido valpróico, a despeito de sua excelente eficá-
cia no controle da cefaléia.

Contra-indicação: gestação.
Efeitos colaterais: náuseas, sonolência, ganho

de peso, tremor, queda de cabelos e hepatotoxicidade.

- Clorpromazina: possui efeito antiadrenérgico,
anticolinérgico, anti-histamínico e antisserotoninérgico.
É uma medicação extensamente utilizada pela escola
da cefaléia da FMRP – USP.

A dose inicial recomendada é de 25mg/dia, po-
dendo chegar a 100mg/dia, se os efeitos indesejados
permitirem.

Efeitos colaterais: síndromes Parkinson-like,
síndrome neuroléptica maligna (principalmente com o
uso prolongado), náuseas, congestão nasal e hipoten-
são.

- Propranolol (e outros betabloqueadores): ex-
tensamente utilizado na profilaxia da migrânea, é tam-
bém recomendado e utilizado por muitos no tratamen-
to da CCD.

Pode-se iniciar o tratamento com propranolol a
20mg/dia, com aumento progressivo da dose.

Contra-indicações: doença arterial periférica,
crônica, asma e doença pulmonar, obstrutiva, crônica,
presença de fenômeno de Raynaud e bloqueios cardía-
cos. Pacientes portadores de diabete melito possuem
contra-indicação relativa ao uso do propranolol.

Efeitos colaterais: bradicardia, hipotensão e di-
minuição da libido. O relato de piora ou indução de
quadros de depressão é controverso.

- Topiramato: atua bloqueando os canais de
sódio e potencializa a atividade gabaérgica. É comu-
mente utilizado como adjuvante no tratamento de epi-
lepsias parciais. Ainda foi pouco estudado na CCD e
seu uso não é recomendado como primeira escolha.

Recomenda-se a utilização na dose de 150 a
600mg/dia.

Efeitos colaterais: sonolência, ataxia, fadiga e
lentidão psicomotora.
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- Fluoxetina: é um inibidor seletivo da
recaptação da serotonina (ISRS). Possui um efeito
anticolinérgico bem menor em relação aos
antidepressivos tricíclicos (amitriptilina).

A dose terapêutica da fluoxetina deve ser em
torno de 20 a 40mg/dia. Estudos, comparando
amitriptilina com a fluoxetina, evidenciaram uma infe-
rioridade desta no tratamento, em longo prazo, de pa-
cientes com migrânea.

Efeitos colaterais: insônia, boca seca, náuseas,
perda de peso e congestão nasal.

No caso particular dos pacientes portadores de
Hemicrania Contínua, a droga de escolha é a indo-
metacina, que, inclusive, faz parte dos critérios diag-
nóstico desse tipo particular de CCD. É administrada
na dose de 150 a 225mg/dia durante uma semana, e
espera-se a remissão da cefaléia com essa terapia.
Entretanto, existem relatos de casos de Hemicrania
Contínua refratária a indometacina, nesses casos ou-
tros AINEs podem ser utilizados.

O tratamento hospitalar da CCD é indicado nos
seguintes casos:
- coexistência de condição psiquiátrica ou médica ge-

OLIVEIRA MF & SPECIALI JG. Chronic daily headache: Concepts and treatments. Medicina, Ribeirão Preto,
35: 455-463, oct./dec. 2002.

ABSTRACT: Chronic Daily Headache Associated to Analgesic Abuse is found in 3% of gene-
ral population, and it is a not unusual cause of medical consultation. The International Headache
Society Classification does not have a complete approach about this entity and the therapeutic
modalities are not unanimous in the international literature at the present time. The objective of
this article is to be helpful to the generalist formation of medical students and residents, reviewing
the concepts and the therapeutic actualization about this entity. The text begins with the pathology
definition, and gives a general view about the historical aspects, pathophysiology, clinical findings
and diagnoses criteria, with a special attention to the treatment.
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ral, que dificulte o tratamento ambulatorial;

- falha do tratamento ambulatorial;

- presença de abuso de narcóticos;

- suspeita de cefaléia sintomática;

- presença de cefaléia rebote, muito importante.

Durante a internação hospitalar, os pontos mais
importantes, e que devem ser enfatizados no trata-
mento, são a terapia de hidratação endovenosa, o con-
trole parenteral das náuseas e da dor, o início do trata-
mento profilático com educação do paciente e o trata-
mento concomitante de outras comorbidades.

O tratamento das náuseas pode ser feito com
sucesso, utilizando-se bromoprida (10mg) ou
metoclopramida (10mg) endovenosas. A cefaléia pode
ser convenientemente tratada com diidroegotamina
endovenosa, a 0,5mg de 8 em 8 h, com corticosteroides,
como a dexametasona, ou com neurolépticos, como a
clorpromazina endovenosa a 12,5mg de 8 em 8 h.
Concomitantemente, deve ser iniciado o tratamento
profilático, conforme já discutido acima.
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