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INTRODUCAO

A Classificacao Internacional das Cefaleias é o
resultado de um esforco grandioso para elaborar um
sistema faxondmico das diferentes condicées que ocorrem
com cefaleia, estando nela catalogadas mais de 200
condi¢des mérbidas em sua segunda edicdo (International
Headache Classification [ICHD-II], 2004).0

De maneira simplificada, pode-se dividir as cefa-
leias em trés grupos:

1) Cefaleias primdrias: condicées cujos mecanismos
sdo eminentemente neuroquimicos;

2) Cefaleias secunddrias ou "afribuidas a": quando
h4d um mecanismo bem determinado passivel de
provocd-la, como cefaleia atribuida & meningite bac-
teriana;

3) Neuralgias cranianas.

A migrénea (ou enxaqueca) é o exemplo tipico de
cefaleia primdria. Trata-se de uma afeccéo neurolégica
recorrente, por vezes progressiva e altamente prevalente.
Tipicamente, a crise de migrénea se caracteriza por
cefaleia de intensidade moderada a forte, predominante
em um dos lados da cabega, com cardter pulsdtil e que
piora com os esforcos fisicos. Frequentemente, associa-
se a ndusea, vémitos, fotofobia e fonofobia. As pessoas
afetadas devem apresentar exames fisico e neurolégico
normais.
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O termo crénica é usado na ICHD-Il em trés situ-
acdes distintas:

a) Para se referir & cefaleia que persiste por um
perfodo de tempo superior a trés meses do evento ou da
resolucdo do processo que a originou (por exemplo,
cefaleia pés-traumdtica crénica);

b) Para designar cefaleias que perduram por um
periodo de tempo maior que o convencionado para
categorizar uma dada cefaleia como episédica (por
exemplo, cefaleia em salvas crénica);

¢) Quando a cefaleia estd presente em 15 ou mais
dias por més, por mais de trés meses. Essa é a acepcdo
do termo crénica em migrénea crénica.

A migrénea crénica é uma condicdo com prevaléncia
significativa em todo o mundo, com alto impacto socio-
econdmico e seu manuseio tem desafiado os neurolo-
gistas. Os avancos na compreens@o de seus mecanismos
e das condicées a ela associadas, bem como nas novas
terapéuticas, t8m sido rdpidos e importantes, fato que
motivou a Sociedade Latino-Americana e a Sociedade
Brasileira de Cefaleia a elaborar o presente consenso.

EPIDEMIOLOGIA

De acordo com os dados da Organizagdo Mundial
da Sadde (OMS) (Word Health Organization, 2011,

Geneva), a cefaleia representa um dos motivos mais fre-
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quentes de consultas médicas, constando-se a migrénea
entre as vinte doencas mais incapacitantes.? Essa moda-
lidade de cefaleia apresenta prevaléncia anual entre 3%
e 24,6% da populacdo mundial, e um trabalho recente
refere que a prevaléncia pode chegar até a 27,5%.% Na
América Latina, o sexo masculino é afetado em uma
faixa entre 2,9% e 7,8%, e o feminino, entre 10,1% e
17,4%.

Em 1994, foi publicado o conceito de cefaleia
crénica didria como um grupo heterogéneo de cefaleias
primdrias com duracéo minima de quatro horas diérias
e ocorréncia em 15 ou mais dias por més, durante os
Ultimos trés meses. Entre as cefaleias crénicas didrias,
foram incluidas a cefaleia do tipo tensional crénica, a
migrénea transformada, a cefaleia didria de inicio recente
e a hemicrénia continua, destacando-se migrénea trans-
formada como a principal causa. Em 2004, foi publicada
a segunda edicdo da Classificacdo Internacional de
Cefaleias (ICHD-II), que introduz o termo "migrénea
crénica', cujos critérios de diagnésticos foram modificados
em 2006, sendo também motivos de discussdo. A falta
de unificacéo desses critérios dificulta os estudos epide-
miolégicos.

De acordo com a OMS, a prevaléncia anual de
cefaleia crénica didria é de 1,7% a 4% da populacéo
adulta, representando a migrénea crénica aproxima-
damente a metade dos casos. Em revisdes sistemdticas
de estudos populacionais mundiais, a prevaléncia de
migrénea crénica oscila entre 0,9% e 5,1%.%°

Na América Latina, os estudos epidemiolégicos sobre
a migrdnea crénica realizados revelaram as seguintes
prevaléncias: 5,12% (Brasil), 6,9% (Cuba) e 7,76%
(Coldmbia) (evidéncias B e C). Nao existem estudos de
incidéncia na América Latina.

De acordo com estudos realizados nos Estados
Unidos, a prevaléncia da migrénea crénica em adoles-
centes oscila entre 0,76% e 1,48%. Para a América
Latina, ndo existem dados para esse grupo populacio-
nal.

Aproximadamente 50% das pessoas com cefaleia
se automedicam (OMS) e um problema frequente é o
uso excessivo de medicamentos sinftomdticos, cujos
critérios diagndsticos estdo definidos pela International
Headache Society (IHS).!" Os trabalhos publicados
informam prevaléncia aproximada de 1,4% de cefaleia
atribuida a uso excessivo de medicamentos na popu-
lagdo geral, e em centros especializados essa por-
centagem aumenta para 30% a 50%.”) Em pacientes
com migrénea crénica, entre 31% e 69% apresentam
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uso excessivo de medicamentos.® Em centros espe-
cializados da América Latina relatam-se entre 55% e
70%.®

A histéria natural de migrénea crénica revela que
26,1% retornam a condicdo de migrénea episédica,
33,9% persistem como migranea crénica e 40% fazem
uma transicdo continua entre as formas episédica e
crénica.”) Ataxa de convers@o de migréinea crénica para
episédica aumenta com a idade, variando, no sexo
feminino, de 1,7% (20 anos) a 7,1% (60 anos); no sexo
masculino, a variacdo é de 4,2% (20 anos) a 8,3% (60
anos).

Em comparagdo com a migrdnea episddica, a
forma crénica proporciona maiores incapacidade,
impacto na qualidade de vida, utilizagdo do sistema de
satude e nimero de comorbidades.!'?

Por paciente, estima-se o custo direto anual da migrd-
nea crénica em US$4.144,00 e US$1.883,00, respecti-
vamente, para os sistemas de sadde dos Estados Unidos
e do Canadd. Os correspondentes custos para os paci-
entes com migrénea episédica séo de US$1.533,00 e
US$687,00. Néo se dispdem de dados para a América
Latinag.'!

Cabe mencionar que hé importantes barreiras &
investigacdo e ao manejo das cefaleias em todos os
niveis, com falta de politicas governamentais, pouca
repercussdo das informacées nas instdncias de fomada
de decisdo, subnotificacdo do impacto socioecondmico
dessas doencas aos sistemas de salde e treinamento
insuficiente para os estudantes de graduacéo e pds-
graduacdo (Word Health Organization, 2011,
Geneva).?

EVOLUGAO NO CONCEITO DE MIGRANEA
CRONICA A PARTIR DA CEFALEIA CRONICA
DIARIA

A cefaleia crénica didria é um termo descritivo que
engloba diferentes tipos de cefaleias, as quais se carac-
terizam por sinfomas que se apresentam, pelo menos,
15 dias por més durante mais de trés meses, com duracdo
minima de quatro horas por dia, na auséncia de doencas
orgénicas.!'?13

A migrénea crénica é uma doenca incapacitante.
Tentou-se classific4-la por meio de diversos nomes:
cefaleia mista crénica," migrénea transformada, 319
e migrénea crénica.''¥ Atualmente, a Sociedade
Internacional de Cefaleias a define conforme mostra
a Tabela 1.
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Tabela 1. Critérios de diagndstico de migranea cronica'®

A. Cefaleia que ocorre em 15 ou mais dias por més, por um periodo
superior a trés meses

B. Diagnéstico prévio de migranea episodica sem aura

C. Mais de oito dias por més: cefaleia com critérios de migranea ou
alivio da cefaleia com triptanas ou ergéticos

D. Sem uso excessivo de analgésicos

Cefaleia atribuida ao uso excessivo de

drogas até a classificagdo atual

A cefaleia atribuida ao uso excessivo de medica-
mentos analgésicos ou antimigranosos é uma cefaleia
secunddria do tipo crénico. Resulta da interacéo entre
o agente terapéutico e a suscetibilidade do paciente.

Até 2004, referia-se a esse problema como "cefa-
leia de rebote". A classificacdo da IHS (2004) incluiu
o item "cefaleia atribuida ao uso excessivo de medica-
mento", que tem entre os critérios de diagnésticos o
consumo excessivo regular por mais de trés meses de
um ou mais medicamentos que podem ser ingeridos
para o tratamento agudo ou sinftomdtico da cefaleia.
Nessa ocasido, estabeleceram-se critérios para o uso
excessivo de medicacdo e a obrigatoriedade da
melhora da cefaleia, dentro de dois meses a partir da
suspensdo da medicac@o utilizada em excesso para
que se possa firmar o diagnéstico de migranea
crénica.

A partir de 2006, propés-se o estabelecimento do
diagnéstico no momento da consulta, eliminando o
critério anterior.'¥ O paciente acentua sua cefaleia
enquanto estiver fazendo uso excessivo de analgésicos
(Tabela 2).

Na prdtica clinica, observou-se que a migrénea
crénica pode apresentar-se com ou sem USO excessivo
de medicacéo.

Tabela 2. Critérios de cefaleia atribuida ao uso excessivo de
medicagdo para diversas substancias de acordo com a ICHD-II™"

A. Cefaleia que ocorre em 15 ou mais dias por més

B. Consumo regular de um ou mais medicamentos para o tratamento
sintomatico agudo, definidos nos seguintes subtipos:

1. Analgésicos comuns ndao combinados: ingestao, pelo menos,
em 15 dias por més durante, no minimo, trés meses

2. Ergotamina, triptanas, opiaceos ou analgésicos combinados:
ingestao, pelo menos, em dez dias por més durante, no minimo, um
periodo de trés meses

C. A cefaleia foi desenvolvida ou piorou significativamente durante o
periodo de uso excessivo
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Mecanismos

A cronificacdo da migrénea é um processo gradual.
As crises evoluem de esporddicas a frequentes e, final-
mente, para didrias ou quase didrias. Esse mecanismo é
bidirecional, podendo haver remissdes esponténeas ou
induzidas. Esse fendmeno apresenta alteracées clinicas,
funcionais e estruturais.”:19

O mecanismo fisiopatolégico da migrénea crénica
ainda ndo foi estabelecido com certeza. Provavelmente,
é um distUrbio de fatores multiplos, tendo a participacéo
de mais de um nivel do sistema nervoso. A hipersensibi-
lidade central do complexo trigémeo-vascular!?-2)
aumenta a excitabilidade ou reduz os mecanismos inibi-
dores da dor. A alta frequéncia de crises de migrénea e
a suscetibilidade genética, entre outros fatores como as
comorbidades, favorecem esse mecanismo fisiopato-
l6gico.

COMORBIDADES

Comorbidade é a ocorréncia, em um mesmo
paciente, de duas ou mais condicdes em uma frequéncia
maior do que a esperada pelo acaso.

Hé evidéncias de comorbidade entre a migrdnea e
as condi¢gdes mencionadas a seguir.

Doencas cerebrovasculares

As lesdes isquémicas subclinicas na circulacdo pos-
terior sGo mais frequentes em pacientes com migrénea,
principalmente com aura.? Além disso, os acidentes
vasculares encefdlicos (AVEs) isquémicos e a migrdnea
estéo associados.?® O AVE isquémico é mais prevalente
na migrénea crénica do que na populagdo geral;
comparativamente, a migrénea episdédica apresenta
maior comorbidade com AVE isquémico do que a migra-
nea crénica.?” A migrénea crénica também significa-
tivamente se associa menos & histéria familiar de AVE do
que a migrénea episddica.?’

Doencgas cardiovasculares

A migrénea, particularmente a com aura, associa-
se & maior incidéncia de infarto do miocardio e & claudi-
cacdo vascular.?® Nao hd dados na literatura que de-
monstrem a associacdo entre doencas cardiovasculares
e migrénea crénica. Os primeiros trabalhos sugeriram a
associacdo entre migrénea e forame oval patente,?”)
porém isso ndo foi confirmado em estudos subse-
quentes.? Inexistem trabalhos especificos sobre asso-
ciagdo de forame oval patente e migrénea crénica.
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Transtornos psiquidtricos

Os transtornos do humor, de ansiedade e a migré-
nea sdo condi¢des comérbidas.?” Ha poucos trabalhos
sobre a comorbidade entre a migrénea crénica e a
depressao. Tanto na populacdo geral quanto naqueles
que procuram clinicas especializadas, a migrdnea
crénica revelou comorbidade com depressédo maior,
distimia, transtorno bipolar, transtorno de ansiedade
generalizada, transtorno obsessivo-compulsivo, soma-
tizacoes e fobias.®Y Um estudo sugere falta de asso-
ciag@o entre migrénea crénica e transtorno obsessivo-
compulsivo.?¥

Outros transtornos neurolégicos

Hé evidéncias de comorbidade entre a migranea
episddica e outras condicdes neurolégicas,?® como
epilepsia,®" sindrome de Méniére, vertigem paroxistica
posicional benigna, cinetose® e esclerose multipla.®
Com relacdo & migranea crénica e epilepsia, um estudo
revelou ndo haver comorbidade.®V Inexistem trabalhos
relativos & migrénea crénica e as demais condicdes
neurolégicas.

Outras enfermidades

A migranea crénica é comérbida com hipertensdo
arterial sistémica, hiperlipidemia, sinusite, asma, enfisema
pulmonar, Ulcera péptica, insénia e fibromialgia. 43439
A sindrome do intfestino irritével apresenta comorbidade
com migranea,® mas ndo hd dados disponiveis quanto
a associacdo com migranea crénica. A relagéo entre
cefaleias e disfuncdo temporomandibular é controversa,
embora se descreva comorbidade com migranea.®7%9

Fatores de risco

O:s fatores de risco para a cronificacdo da migrénea
dividem-se em:

* ndo modificveis (ou néo facilmente modificd-
veis): incluem idade, sexo feminino, etnia branca, fatores
genéticos e baixos niveis educacional e socioecondmico;

+ modificveis (descritos a seguir).

a) Frequéncia das crises

Quanto maior a frequéncia das crises de migrénea,
maior o risco de cronificacdo. Comparados a pacientes
com zero a quatro dias de cefaleia por més, os pacientes
com cinco a nove dias tém seis vezes mais chance de
desenvolver cefaleia crénica didria, incluindo migrénea
crénica. Os pacientes com dez a 14 dias de cefaleia
apresentam um risco vinte vezes maior.®?
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b) Uso excessivo de medicacdo analgésica

O risco para desenvolver migrGnea crénica é 19
vezes maior nos pacientes que usam excessivamente
medicacgdes analgésicas, quando comparados aqueles
que ndo o fazem.®? Os medicamentos utilizados no
tratamento agudo da migrénea apresentam diferentes
potenciais para induzir a cronificacdo; os opioides e
barbituratos, independentemente da frequéncia de uso,
elevam esse risco. Por outro lado, a utilizacdo controlada
de triptanas (menos de dez dias ao més) ndo mostrou
potencial de cronificacao significativo. Os anti-infla-
matérios ndo hormonais (menos de dez dias ao més) se
associam & reducdo do risco de cronificacéo da
migranea. %

c) Obesidade

O indice de massa corporal igual ou superior a 30
é um fator de risco para o desenvolvimento de cefaleia
crénica didria.*! A razéo de probabilidade de evolucéo
para migrdnea crénica é 1,4 em pacientes com sobre-
peso, 1,7 em obesos e 2,2 em obesos mérbidos,
comparados aqueles com peso normal.“?

d) Ronco

O ronco é duas vezes mais prevalente em pacientes
com cefaleia crénica didria, quando comparado aqueles
com cefaleia episédica, sendo, possivelmente, um fator
de risco independente para a progressdo.“¥ Nao hd
dados especificos disponiveis para migrénea crénica.

e) Consumo de cafeina

O consumo de cafeina na dieta em quantidade
superior a 241 mg/dia revelou-se um fator de risco
moderado para a transformacdo de cefaleia episédica
em cronica em mulheres abaixo de 40 anos. Além disso,
demonstrou-se que pacientes com cefaleia crénica didria
consomem mais analgésicos contendo cafeina do que
aqueles com cefaleia episédica, especialmente mulheres
abaixo de 40 anos de idade e migranosos.*¥ Néao ha
dados especificos disponiveis sobre a migrénea crénica.

f) Comorbidades psiquidtricas e eventos estressantes

A migrénea crbnica é trés vezes mais frequente em
pacientes com ansiedade e depressdo quando compa-
rados dqueles sem comorbidade psiquidtrica.“? A migra-
nea crénica fambém se demonstrou mais frequente em
pacientes que apresentaram importantes mudancas de
vida no Ultimo ano, como separacéo, perdas financeiras
e de familiares.“9
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POSSIVEIS CIRCUNSTANCIAS QUE SUGEREM
A INTERNACAO DO PACIENTE MIGRANOSO

Eventualmente, o paciente com migrdnea crénica
pode necessitar de internacéo hospitalar. As circunstancias
para admissdo do paciente podem estar relacionadas
com o tratamento da prépria doenca, suas complicacdes,
efeitos adversos de medicamentos e doencas associadas.
A hospitalizacdo também pode ser feita para a reava-
liac@o diagndstica.

As recomendacdes a seguir sdo baseadas em normas
de boas préticas clinicas.

Situagdes para considerar internagdo hospitalar:

 Falta de resposta ao tratamento apropriado, em
regime ambulatorial.

« Histérico de atendimentos frequentes em uni-
dade de emergéncia.

+ Estado migranoso ou crise refratdria ao trata-
mento agudo na unidade de emergéncia.

* Nd4usea intensa, vémitos ou diarreia ocasio-
nando desidratacdo, distirbio hidroeletrolitico e/ou
impedindo o tratamento por via oral. Deve-se dar
atencdo especial em condicdes como gravidez, puer-
pério, insuficiéncia renal crénica, cardiopatia isquémica
grave e arritmias.

 Alteracdo dos dados vitais hemodinamicos (pres-
sGo arterial e frequéncia cardiaca) e respiratérios (fre-
quéncia respiratéria e saturagdo de O,).

* Necessidade de interromper o uso excessivo de
medicamentos sinfomdticos (analgésicos e antimigra-
nosos agudos) e o tratamento de manifestacées relacio-
nadas & toxicidade e/ou fenémenos de dependéncia/
rebote que n@o possam ser manejados com seguranca
em regime ambulatorial (fratamento parenteral e/ou
monitoramento intensivo de sinfomas).

» Crises epilépticas subentrantes ou status epilep-
ticus, reacdes alérgicas graves, insuficiéncia renal ou
hepdtica, plaguetopenia, sangramento, insuficiéncia
vascular, infeccdo grave.

* Necessidade concomitante de internacdo psi-
quidtrica (risco de agressdo, suicidio, exposicdo moral,
psicose grave, desintoxicac@o de dependentes quimicos,
abstinéncia).

* Quando a revisdo do diagnéstico requer
procedimentos mais bem realizados em regime hos-
pitalar.

 Presenca de fatores psicossociais que impecam
o tratamento adequado fora de um ambiente contro-
lado.
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ABORDAGEM TERAPEUTICA TRADICIONAL:
FARMACOLOGICA E NAO FARMACOLOGICA

O tratamento da migranea crénica deve ser sempre
precedido por cuidadosa revisdo do diagndstico; detec-
cdo de possiveis fatores de agravamento e condicoes
associadas; estratificacdo da gravidade/intratabilidade;
estabelecimento de monitoracéo com didrio de dor.

Investigacdes diagnésticas complementares deveréo
ser realizadas, conforme a revis@o da anamnese e dos
exames prévios, levando em consideragao diagndsticos
comérbidos ou associados.”)

Na possivel migranea crénica associada & provavel
cefaleia por uso excessivo de analgésicos, deve-se prio-
rizar o fratamento profilatico em relacéo ao tratamento
agudo. Caso os sintomas de dor sejam limitantes, deve-
se estimular a analgesia por métodos ndo farmacolé-
gicos. No entanto, deve-se tratar de maneira vigorosa
as cefaleias intensas e/ou incapacitantes (rebote/exacer-
bacoes).

Objetivo do tratamento da

migrGnea crdnica

Considerar a expectativa do paciente em relacéo
ao tratamento é fundamental. O objetivo do tratamento
é reduzir a frequéncia e intensidade das crises e melhorar
sua resposta ao tratamento agudo, diminuindo seu
impacto na qualidade de vida do paciente.#849)

A abordagem da migrénea crénica envolve as
seguintes modalidades de tratamento: das crises; de
transicdo; preventiva.

Tratamento sintomdtico das crises

(exacerbagdo) de cefaleia

O tratamento farmacolégico da cefaleia deve levar
em considerac@o a medicacdo em USO excessivo asso-
ciada; o cendrio (se extra-hospitalar ou hospitalar); a
formulacéo do fadrmaco (se oral ou parenteral); a
eficacia do farmaco relativa & intensidade da dor; o
potencial de desencadear dependéncia; a histéria
prévia de intolerdncia e respostas idiossincrdsicas; o
perfil farmacodindmico; a resposta aos tratamentos
agudos prévios; a estratificacéo do paciente quanto ao
grau de intratabilidade a tratamentos agudos. 03"

Inexistem estudos classe | de medicamentos sinto-
mdticos no tratamento agudo em individuos com migra-
nea crénica, devendo-se utilizar as evidéncias existentes
para migrdnea episddica. Deve-se realizar tratamento
agudo pensando na sua extensdo para a fase de tran-
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sicdo, devendo-se priorizar, nesse sentido, os anti-
inflamatérios ndo hormonais, os corticosteroides e os
neuromoduladores. O valproato de sédio, o sulfato de
magnésio, a clorpromazina e o haloperidol sdo
medicamentos com efeitos analgésico e neuromodulador
de possivel uso tanto hospitalar quanto extra-hos-
pitalar.®#%% A clorpromazina e o haloperidol também
podem ser utilizados pelo paciente em gotas sublinguais,
considerando-se a mais rdpida absorcéo e o menor
metabolismo de primeira passagem.

O uso parenteral de valproato de sédio,® sulfato
de magnésio,®® clorpromazina,’®*® haloperidol®”
olanzapina,®*¢ lidocaina®” e propofol®? é particular-
mente Util no tfratamento em ambiente hospitalar, e o uso
dos quatro primeiros e/ou de seus andlogos®®¢¥ pode
ser estendido para o tratamento de transicdo e/ou preven-
¢Go. A di-hidroergotamina parenteral, particularmente 0til
no tratamento de crises de migrénea, de exacerbacdes
de migrénea crénica e de cefaleias rebote,®) ndo estd
disponivel no Brasil e apenas em alguns paises da
América Latina.

Tratamento de transicdo

Compreende-se por tratamento de transicdo
aquele que envolve medidas de duracd@o limitada
(menor que trinta dias) precedentes ou concomitantes
ao inicio do tratamento preventivo. Sé@o elas: des-
continuacéo do fdrmaco em uso excessivo, se presente;
tratamento sinfomdtico da cefaleia rebote com
analgésicos/antimigranosos; tratamento dos sinfomas
de abstinéncia.

A descontinuacéo do fdrmaco em uso excessivo,
também chamada de desintoxicacgéo, deve ser feita, se
possivel, de forma abrupta, exceto quando em asso-
ciacdes contendo barbitiricos, benzodiazepinicos e
opioides, situacdes em que a retirada precisa ser
gradual.

Para tratar as crises de cefaleia, devem ser estimu-
ladas medidas ndao farmacolégicas. Quando utili-
zadas, as medicacdes sintfomdticas deverdo ser
diferentes daquelas das quais se vinha fazendo uso
excessivo e numa frequéncia limitada a dois dias por
semana.

Os sinftomas de abstinéncia podem ser tratados
com antieméticos e corticosteroides, no entanto as evi-
déncias quanto & sua eficdcia sao limitadas ou contra-
ditérias. 6569

Ainda como tratamento de transicdo, o uso de corti-
costeroides pode ser realizado por curtos periodos,
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preferencialmente de até sete dias e em pacientes de
dificil controle submetidos a tratamentos preventivos©"
e/ou aqueles pacientes com migrénea crénica asso-
ciada a uso excessivo de analgésicos do tipo "com-
plexo" (mais de um ano de cronicidade, uso excessivo
de medicagdes combinadas, multiplas comorbidades
psiquidtricas e tentativals] de "desintoxicacdo" pré-
vials]).(?

Tratamento preventivo

Poucos medicamentos foram testados para o trata-
mento preventivo de migrdnea crénica. A onabotulinum-
toxinA”%71) e o topiramato’%74 tém estudos classe | e
nivel de evidéncia A, e o valproato de sédio,”® um estudo
classe | e nivel de evidéncia B. A duracdo do tratamento
preventivo na migrGnea crénica ndo estd estabelecida,
porém hé dados demonstrando um substancial indice
de recidiva em pacientes tratados por um ano ou menos

com a suspensd@o precoce do fratamento (inferior a um
ano).®474)

a) Topiramato

O uso de topiramato no tratamento profildtico da
migrénea "episddica” se baseia em estudos classe | com
nivel de evidéncia A."¢78 Estudos duplo-cegos, placebo-
controlados, aleatérios e grupo-paralelos, que ava-
liaram pacientes portadores de migrénea crénica com
uso excessivo de analgésicos, mostraram que o topira-
mato em doses relativamente baixas (50 mg a 100 mg/
dia) reduziu a frequéncia dos dias com dor”"74 e
melhorou a qualidade de vida desses pacientes.””) Essa
acdo foi mais eficiente apds as primeiras quatro semanas
do uso da droga.”?

b) Valproato de sédio e divalproato

Também se recomendam valproato de sédio e
divalproato na profilaxia da migrénea episédica
baseado em estudos classe 1 com nivel de evidéncia
A.B%82) Um estudo com valproato de sédio mostrou
também efic4cia no tratamento da migrénea crénica,
em doses em torno de 1.000 mg/dia, demonstrando
maior eficacia quando comparado ao da cefaleia do
tipo tensional crénica.

c) Outros fdrmacos

A amitriptilina, a gabapentina, a pregabalina e a
tizanidina, embora tenham sido estudadas na cefaleia
crénica didria e tenham revelado eficécia (niveis de evi-
déncia variando de | a lll), néo foram pesquisadas espe-
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cificamente para a migrénea crénica. A metisergida,
uma medicacdo profildtica bastante Util no manejo de
pacientes de dificil manejo,® vem se tornando pro-
gressivamente indisponivel nos mercados local e interna-
cional.

Os procedimentos de neuroestimulacdo,® apesar
de promissores, ainda ndo tém seu papel bem esta-
belecido. Da mesma forma, os medicamentos compro-
vadamente preventivos para a migrénea em sua forma
"episédica" podem ser usados de forma isolada ou
combinada, ainda que ndo haja evidéncia da eficécia
deles para a migranea crénica.®?

d) Toxina botulinica do fipo A

A onabotulinumtoxinA estd indicada no tratamento
profilatico da migrénea crénica, em pacientes de 18 a
65 anos.1:8%)

Dois estudos (Phase /Il REsearch Evaluating
Migraine Prophylaxis Therapy [PREEMPT | e PREEMPT
1]),7%71 qo utilizarem um protocolo novo de aplicacé@o
da toxina, demonstraram reducéo do ndmero de dias
com cefaleia e com migrénea, da intensidade e do
numero de horas de dor, do consumo de triptanas e de
outros medicamentos analgésicos,”'#) independente-
mente da interrupcdo do uso excessivo de analgésicos.
A melhora desses parémetros promoveu um incremento
na qualidade de vida dos pacientes!”% (classe | de
evidéncia).

Cada sessdo deve ser repetida apds 12 semanas
até resposta satisfatéria, por no minimo 2-3 ciclos.®?
Nos pacientes que ndo obtiveram resposta satisfatéria
apds esse periodo ndo hd evidéncia de beneficio na
continuidade do tratamento.®) N&o hd consenso quanto
a durag@o do tratamento. Importante salientar que nos
estudos houve seguimento por até 56 semanas.”'89 A
presenca de alodinia® é considerada um fator preditivo
de boa resposta. A utilizacdo da onabotulinumtoxinA G
é aceita como tratamento profilatico de primeira linha
em pacientes com migrdnea crénica ou como de
segunda linha naqueles individuos farmacorresis-
tentes.®)

Estudos recentes demonstraram eficacia semelhante
entre onabotulinumtoxinA e topiramato no tratamento
profildtico da migrénea crénica, e os pacientes que
receberam onabotulinumtoxinA revelaram menos efeitos
colaterais e menor indice de abandono ao tratamento™
(classe Il de evidéncia). OnabotulinumtoxinA representa
mais uma arma no modesto arsenal terapéutico para
migrdnea cronica.
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Tratamentos ndo farmacolégicos e terapias

complementares

O uso de medidas ndo farmacolégicas e de
terapias complementares na migrénea crénica é limitado
pela falta de estudos nessa condicdo especifica. Uma
excec@o a essa afirmativa é a acupuntura, que foi
avaliada, obtendo-se resultados promissores."

As medidas nédo farmacolégicas e as terapias
complementares mais utilizadas pelos pacientes, a
despeito de evidéncias sélidas®”*? incluem: valorizar o
inicio do fratamento com mudanca das atividades, como
interromper as atividades em geral durante uma semana;
ioga; meditacdo; relaxamento; terapias fisicas de relaxa-
mento; massagens; tfermoterapia; higiene do sono;
hdabitos alimentares regulares e sauddveis; restricéo
dietética especifica para aqueles pacientes que apre-
sentam desencadeantes alimentares; limitacéo do consu-
mo de cafeina; atividade aerdbica leve a moderada
com regularidade; manejo do estresse; terapia cognitiva
comportamental; busca de atividades e pensamentos
prazerosos; acupuntura e biofeedback.
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