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RESUMO 

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: O uso da cannabis medici-
nal é conhecido desde a antiguidade. O sistema endocanabinoide 
está distribuído no sistema nervoso central e periférico e atua 
como importante regulador em processos fisiológicos como fun-
ção imune, plasticidade sináptica, regulação da dor e das emo-
ções/estresse, entre outros. Devido à sua ampla distribuição e, 
de acordo com pesquisas, a cannabis pode ser indicada no ma-
nejo de sintomas em diferentes condições, como dor crônica, 
cefaleias, epilepsia, ansiedade e outras doenças psiquiátricas. Os 
canabinoides primários estudados são o 9-tetrahydrocannabi-
nol (THC), cannabinol (CBN), canabigeral (CBG), e a tetrah-
idrocannabivarina (THCV). Os ingredientes ativos da cannabis 
incluem flavonoides, terpenos, delta-9- tetrahydrocannabinol 
(THC), canabidiol (CBD), e eles são capazes de agir dentro do 
sistema endocanabinoide e diminuir a nocicepção e a frequência 
dos sintomas. O objetivo deste estudo foi documentar a validade 
de como a cannabis medicinal pode ser utilizada como terapia 
alternativa para o manejo da cefaleia crônica, além de esclarecer 
sobre falsas crenças ligadas a seu uso. 
CONTEÚDO: Sessenta e quatro artigos foram selecionados por 
meio de pesquisa nas bases de dados Pubmed e Google Scholar. As 
seguintes palavras-chave foram usadas: “Cannabis”, “Maconha 
Medicinal”, “Cefaleia”, “Enxaqueca”, “Cannabis e Enxaqueca”, 
“Cannabis e Cefaleia”. A literatura mostra que o uso da cannabis 
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medicinal reduz a duração e a frequência da enxaqueca e das ce-
faleias de origens não conhecidas. 
CONCLUSÃO: Pacientes sofrendo com enxaqueca e condições 
relacionadas podem se beneficiar da terapia com cannabis devido 
à sua conveniência e eficácia. 
Descritores: Cefaleia, Cannabis, Enxaqueca com aura, Enxa-
queca sem aura, Maconha medicinal.

ABSTRACT

BACKGROUND AND OBJECTIVES: The use of cannabis 
for medical purposes is known since ancient times. The endo-
cannabinoid system is present throughout central and peripheral 
nervous system and plays a role in many important regulatory 
physiological processes like immune function, synaptic plasti-
city, pain and regulation of stress and emotion, among others. 
Due to its wide distribution and according to researches, can-
nabis can be indicated for symptoms management in different 
disorders such as chronic pain, headache, epilepsy, anxiety and 
other psychiatric disorders. The primary cannabinoids studied 
to date include delta-9-tetrahydrocannabinol (THC), cannabi-
nol (CBN), cannabigerol (CBG), and tetrahydrocannabivarin 
(THCV). The active ingredients in cannabis include flavonoids, 
terpenes, delta-9-tetrahydrocannabinol (THC), cannabidiol 
(CBD) and they are able to act within the endocannabinoid 
system and decrease nociception and also the frequency of the 
symptoms. The purpose of the article is to document the validity 
of how medical cannabis can be utilized as an alternative thera-
py for chronic headache management and enlighten about false 
beliefs regarding its use. 
CONTENTS: Sixty-four relevant articles were selected after a 
thorough screening process using PubMed and Google Scho-
lar databases. The following keywords were used: “Cannabis”, 
“Medical Marijuana”, “Headache”, “Migraine”, “Cannabis and 
Migraine”, “Cannabis and Headache”. This literature study de-
monstrates that medical cannabis use decreases migraine dura-
tion and frequency and headaches of unknown origin.
CONCLUSION: Patients suffering from migraines and related 
conditions may benefit from medical cannabis therapy due to its 
convenience and efficacy. 
Keywords: Cannabis, Endocannabinoids, Headache, Medical 
marijuana, Migraine disorders. 

INTRODUÇÃO

O uso da cannabis medicinal, tanto para uso recreacional adulto como 
medicinal, é histórico. A cannabis tem sido usada desde a antiguidade 
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na China, Egito, Índia e ocidente, para o tratamento de diferentes con-
dições como glaucoma, cólicas, ansiedade, dor crônica e cefaleia1. Os 
efeitos terapêuticos resultam de uma complexa interação dos aproxi-
madamente 500 compostos presentes na planta. Os principais fitoca-
nabinoides presentes na planta são Δ9‐ tetrahidrocannabinol (THC) 
e canabidiol (CBD)2. Os ingredientes ativos incluem flavonoides, ter-
penos, Δ9‐ tetrahidrocannabinol (THC), canabidiol (CBD) e eles são 
capazes de atuar no sistema endocanabinoide e diminuir a nocicepção 
e, também, a frequência dos sintomas3,4. 

Evidências sugerem um comportamento sinergístico entre estes 
componentes, principalmente entre canabinoides e terpenos. O 
“efeito entourage” corresponde ao efeito sinérgico e a interação entre 
eles5-7.
O CBD foi isolado em 1963, e o THC em 1964. Entretanto, ape-
nas em 1990 os receptores canabinoides e os canabinoides endóge-
nos foram descobertos. Evidências da atividade canabinoide através 
de receptores não canabinoides foram encontradas no início do sé-
culo XX8. 
A distribuição do sistema endocanabinoide no sistema nervosa pe-
riférico e central é ampla. Entre as suas muitas funções diferentes, 
o sistema endocanabinoide é virtualmente importante em todas as 
atividades fisiológicas regulatórias como inflamação, função imune, 
metabolismo, ciclo sono/vigília, regulação do apetite, termogênese, 
desenvolvimento neural, função cardiovascular, plasticidade sinápti-
ca, nocicepção/dor, regulação do estresse e emoção9,10.
O sistema endocanabinoide consiste em receptores – canabinoide 1 
(CB1) e 2 (CBD2); ligantes – os ligantes de receptores de canabinoi-
des endógenos; canabinoides endógenos como N-arachidonoileta-
nolamina (anandamida, ou AEA) e 2-arachidonoilglicerol (2-AG); e 
também enzimas de síntese e catabolismo11.
Os receptores canabinoides CB1 e CB2 são pré-sinápticos do tipo 
acoplados à proteína G, que são essenciais às atividades do sistema 
endocanabinoide. Os receptores CB1 são os receptores acoplados 
à proteína G mais abundantes no cérebro. Eles são proeminentes 
nas vias anatômicas, incluindo substância cinzenta periaquedutal 
(PAG), bulbo rostral ventrolateral (RVM) e abundantes no siste-
ma nervoso central e periférico, incluindo as regiões aferente dorsal 
primária e substância gelatinosa espinal, interneurônios espinais e 
nervos periféricos. Os receptores CB2 são primariamente concen-
trados nos tecidos periféricos, entretanto estão presentes, mas em 
concentrações inferiores, no cérebro, em regiões como a PAG12-15.
O sistema endocanabinoide não atua apenas por meio de receptores. 
Parece também trabalhar de forma sinérgica combinando-se a ou-
tros alvos moleculares dentro de circuitos endógenos de dor maio-
res, como endorfina/encefalina, subfamília de receptores de canais 
de cátions vaniloides/transitórias V (TRPV) e sistema inflamatório.
A enxaqueca afeta aproximadamente 10% da população mundial 
e é tida como a segunda causa de incapacidade mundialmente16. 
A enxaqueca é prevalente, de predomínio feminino, e uma doença 
complexa. Os ataques de dor resultam da ativação dolorosa do siste-
ma trigemino-vascular17,18. 
Há evidência que sugere o nível baixo de N-arachidonoiletanolami-
na (anandamida ou AEA) no líquido cérebro-espinal quando com-
parado à população não-migranosa. Além disso, a população com 
migrânea crônica apresenta baixos níveis de recaptação de AEA e de 
enzimas de metabolismo19,20. 

Nas enxaquecas, a teoria atual sugere que o sistema canabinoide mi-
tiga a migrânea por diversas vias (glutamina, inflamatória, opiácea e 
serotoninérgica), tanto central quanto perifericamente21.
Não há dados relevantes disponíveis que sugerem que uma deficiên-
cia no sistema endocanabinoide está relacionada à enxaqueca. O 
tratamento da enxaqueca é dividido em agudo e terapia preventiva. 
Já que a doença é altamente incapacitante, é importante começar a 
prevenção quando indicada. 
Os fármacos mais usados na migrânea aguda são anti-inflamató-
rios não esteroides (AINES) e triptanos. Grande parte das terapias 
preventivas disponíveis baseiam-se em fármacos antiepiléticos, anti-
depressivos e anti-hipertensivos. Outras modalidades que são atual-
mente defendidas são a toxina botulínica – onabotulinum toxin A 
e antagonistas relacionados ao gene da calcitonina (anti-CGRP), 
disponíveis para o tratamento de migrânea crônica22,23. 
Em relação à neuromodulação, pode-se atualmente contar com dis-
positivos que estão disponíveis ou já estão em estágios avançados de 
desenvolvimento, para tratamento tanto da cefaleia aguda quanto 
da crônica. Apesar das muitas alternativas, ainda se tem que lidar 
com pacientes que não se beneficiam ou não toleram os fármacos na 
rotina. Estes não respondedores correspondem a um alto número de 
paciente que mantém o sofrimento e a incapacidade com os sinto-
mas da cefaleia crônica. 

CONTEÚDO

Cefaleia crônica e o uso de canabinoides
Apesar do uso da cannabis para migrânea entre 1842 e 1942, muito 
do conhecimento ao redor do tratamento tem sido descoberto re-
centemente, como a atividade canabinoide através de receptores não 
canabinoides8. A ativação dos receptores CB1 e CB2 abre canais de 
potássio com consequente hiperpolarização pré-sináptica, fechando 
canais de sódio que inibem a liberação de neurotransmissores ini-
bitórios e excitatórios armazenados24. A ativação CB1 no sistema 
nervoso central inibe a liberação de neurotransmissores inibitórios e 
excitatórios (GABA, glutamato, serotonina, dopamina, noradrenali-
na, D-aspartato e acetilcolina)25.
É importante salientar que os canabinoides são ativos pelos recep-
tores CB1 em áreas do cérebro e tronco cerebral envolvidos na fi-
siopatologia da migrânea. Estas áreas incluem: PAG (que é parte do 
sistema de modulação dolorosa e pode ser uma área de geração de 
enxaqueca), bulbo rostral, área postrema, núcleo trigeminal caudal e 
gânglio trigeminal26-28.
Quando os receptores CB1 são ativados na substância cinzenta pe-
riaquedutal no bulbo, eles podem inibir a transmissão GABAérgica 
e glutamatérgica por prevenirem a liberação dos neurotransmissores. 
Eles também regulam a nocicepção de múltiplos ramos do gânglio 
trigeminal29. As dores faciais e a cefaleia que acompanham a enxa-
queca resultam da ativação do sistema trigeminovascular30.
Os estudos mostram que a ativação plaquetária está aumentada nos 
pacientes migranosos. O estresse oxidativo é um importante deter-
minante para alterações de membrana eritrocitária. Os pacientes 
migranosos podem exibir uma suscetibilidade genética a um estado 
pró-inflamatório. Os canabinoides mostraram inibir a liberação de 
5HT das plaquetas durante a migrânea31. A anandamida (AEA) é 
um canabinoide endógeno que usualmente inibe o peptídeo relacio-
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nado ao gene da calcitonina (CGRP) e o óxido nítrico (NO). Em 
migranosos, os níveis de AEA estão diminuídos quando comparados 
com controles normais, e os níveis de CGRP e NO estão mais altos 
do que em controles normais20. 
A cefaleia em salvas é classificada como trigemino-autonômica e 
pode ser uma condição crônica que causa intenso sofrimento. Acre-
dita-se que o hipotálamo ipsilateral é um local de ativação na cefaleia 
em salvas. Os receptores CB1 são altamente concentrados no hipo-
tálamo. A região hipotalâmica é parte do painel clínico de outras ce-
faleias autonômicas, como ataques neuralgiformes curtos, incluindo 
os ataques de curta duração unilaterais com hiperemia conjuntival 
e lacrimejamento (SUNCT) e ataques de curta duração com sinto-
mas autonômicos (SUNA), hemicranias paraoxísticas e hemicrania 
contínua32.

Estudos clínicos sobre cannabis para a cefaleia crônica 
Apesar do interesse crescente pelo uso medicinal da cannabis e seus 
riscos e benefícios para a saúde, as pesquisas médicas ainda são es-
carças. Carece-se de estudos randomizados placebo-controlados, 
duplo-cegos, com ensaios multicêntricos, que avaliem o uso da can-
nabis na cefaleia crônica, que seriam estudos padrão-ouro. A maior 
parte da literatura atual é limitada a estudos retrospectivos e obser-
vacionais (dados colhidos por pesquisas com relatos e autoavaliações, 
como pesquisas por telefone), relatos de casos e séries de casos. 
Muitos dos estudos disponíveis atualmente sugerem benefícios da 
cannabis no tratamento da cefaleia crônica, salientando a migrânea, 
que é a mais comumente avaliada nos estudos. A literatura ainda 
mostra evidências que respaldam o uso de canabinoides no trata-
mento de cefaleia em salvas, hipertensão intracraniana idiopática e 
esclerose múltipla (EM) associada a neuralgia trigeminal. Além dis-
so, pacientes e médicos devem estar cientes das limitações da canna-
bis e dos efeitos adversos. 
Um estudo33 randomizado, duplo-cego, ativo-controlado, trans-
versal, foi conduzido com 30 pacientes (10 homens elegíveis e 20 
mulheres que não estavam grávidas) comparecendo à Universidade 
de Modena no Centro Interdepartmental para Pesquisa em Cefaleia 
e Abuso de Drogas (Itália). Todos os participantes sofriam com ce-
faleia crônica há pelo menos 3 anos e tinham história de abuso de 
analgésicos ou drogas antimigranosas. Os pacientes eram randomi-
zados para receber ambos os tratamentos em casa: um período com 
nabilona e outro com ibuprofeno, em uma sequência cega. Cada 
período durou 8 semanas. A nabilona, um agonista de receptor ca-
nabinoide 1, em doses diárias, foi mais eficiente do que o ibuprofeno 
para pacientes sofrendo com enxaqueca pelo abuso de analgésicos33.
Em outro estudo retrospectivo e observacional do uso de cannabis 
na migrânea, os investigadores revisaram históricos de 121 adultos 
de duas clínicas especialistas na marijuana medicinal no Colorado. 
O desfecho primário foi o número de crises de enxaqueca por mês 
no início das consultas e no seguimento. Oitenta e cinco por cento 
dos pacientes relataram diminuição da frequência das crises de enxa-
queca mensais34. Estudo transversal35 com pesquisa de autorrelato de 
145 pacientes com enxaqueca mostraram redução da frequência da 
migrânea com uso de cannabis medicinal, numa média de 3 anos. 
Um questionário on-line de dados foi coletado. A amostra consiste 
numa maioria de mulheres (n=97, 67%), com média de idade de 45 
anos. Este estudo classificou os pacientes como redução ≥ 50% na 

média mensal de dias sem enxaqueca como respondedores. Sessenta 
e um por cento dos pacientes foram considerados respondedores. 
Quarenta e cinco por cento dos pacientes utilizaram analgésicos far-
macêuticos convencionais concomitantemente. 

MITOS E ERROS

O movimento global em direção à legalização da cannabis está re-
sultando em uma percepção pelo público, nunca antes vista, de que 
a cannabis é segura. A cannabis não é a primeira droga disponível 
para uso não médico e nem é a única a ter um perfil seguro para uso. 
Muitos canabinoides exógenos têm mostrado que se conectam com 
o receptor CB1 e/ou CB2. Esses receptores são expressos em quase 
todo o corpo humano. Os receptores CB1 localizam-se principal-
mente no sistema nervoso central36, enquanto os CB2 são encontra-
dos principalmente no sistema hematopoiético e imune37,38.
Os efeitos adversos podem estar presentes tanto com seu uso me-
dicinal quanto no uso recreativo. Existem múltiplas variáveis que 
podem influenciar a presença ou a gravidade dos efeitos colaterais 
com o uso da cannabis, assim como seus benefícios36-38. O receio em 
relação aos efeitos psicoativos do uso da maconha e o preconceito 
existente ainda limitam muito seu uso. Apesar dos efeitos psicoativos 
já serem preocupação com o uso da cannabis medicinal, o uso do 
canabidiol é seguro. O delta-9-tetrahidrocanabinol é o fitocanabi-
noide conectado aos efeitos psicoativos. Apesar disso, deve-se tomar 
cuidado em relação aos fatores descritos e evitar ao máximo os riscos 
relacionados.
Antes da prescrição do CBD para o tratamento da migrânea, é im-
portante considerar se existe contraindicação de forma individuali-
zada. Há contraindicações e/ou precauções que requerem a avaliação 
do risco/benefício do uso da cannabis e canabinoides às quais deve-se 
estar alerta3,9,12,17,35-38,39-49, e que podem inclusive ser proibitivas a seu 
uso. Um exemplo que exige precaução são pacientes com história de 
abuso de substâncias como álcool, dado o potencial de abuso, assim 
como aqueles em uso de sedativo-hipnóticos ou outras substâncias 
psicoativas devido ao potencial sinergístico dos efeitos. 
É importante sempre considerar a função renal e hepática do pacien-
te previamente ao início do tratamento. O seguimento com exames 
laboratoriais periódicos auxilia a acompanhar de forma segura o tra-
tamento com canabidiol. Em casos graves de doença renal ou hepá-
tica, incluindo a hepatite C crônica, o uso diário não é recomendado 
por piorar o potencial de esteatose, então um seguimento mais regu-
lar com intervalos curtos é necessário nesses pacientes, prevenindo 
complicações evitáveis. 
Outro alerta importante são pacientes com doença pulmonar, in-
cluindo asma e doença pulmonar obstrutiva crônica, nos quais o 
tratamento deve ser criteriosamente indicado e acompanhado perio-
dicamente. Não considerar uma avaliação cardiológica em pacientes 
idosos ou com antecedentes cardiológicos pode resultar em compli-
cações graves. O CBD tem potencial de hipotensão, hipertensão, 
taquicardia e síncope, que pode ser um risco para pacientes com 
história de doença cardiopulmonar grave
Em pacientes com histórico psiquiátrico, particularmente esquizo-
frenia, ou histórico familiar de esquizofrenia, o uso deve ser feito 
com muito cuidado. Alguns autores inclusive recomendam evitá-lo, 
se possível. Também são necessárias atenção e cautela com o uso em 
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menores de 18 anos devido ao seu maior potencial de efeitos ad-
versos na saúde mental durante o desenvolvimento na adolescência. 
Não existe contraindicação formal para pacientes que realizam ati-
vidades como operar máquinas ou realizam atividades de risco, mas 
sempre se deve ter cautela e observar os efeitos adversos. Se possível, 
evitar o uso.
Mulheres não têm contraindicação para a prescrição do canabidiol, 
mas para aquelas que não estão em uso de contraceptivos ou que 
planejam engravidar é recomendado evitar o tratamento com ca-
nabidiol, que também não deve ser recomendado para gestantes e 
lactantes. 

DISCUSSÃO

A cannabis é a droga mais usada desde a antiguidade para o trata-
mento de diferentes doenças como glaucoma, cólicas, dores crô-
nicas e cefaleia1,2. No ocidente, Dr. Clendinning foi o primeiro 
médico a tratar enxaqueca com cannabis em meados de 1840 em 
Londres, seguido do Dr. Greene3. A migrânea é a segunda doen-
ça mais incapacitante, seguida da dor lombar50,51. Atualmente, há 
respaldo em abundância para seu uso medicinal, assim como sobre 
seu potencial de benefícios nas cefaleias, incluindo enxaqueca e 
cefaleia tipo salvas, assim como para dor facial, como a neuralgia 
trigeminal relacionada à esclerose múltipla. Por outro lado, as pro-
priedades dos canabinoides para uso medicinal, como a atividade 
dos canabinoides por meio de receptores não canabinoides, têm 
sido descobertas recentemente8.
O sistema endocanabinoide é amplamente distribuído no cére-
bro e desempenha papel importante em muitos processos fisioló-
gicos regulatórios9,10. O sistema endocanabinoide consiste em re-
ceptores (CB1 e CB2), ligantes de receptores endocanabinoides 
endógenos (canabinoides endógenos) N-aracdonoiletanolamida 
(anandamida ou AEA) e 2-araquidonoilglicerol (2-AG) e enzi-
mas de degradação11. 
Quando os receptores CB1 estão ativados na PAG ou RVM, eles 
podem impedir a transmissão GABAérgica ou glutamatérgica por 
prevenir a liberação de neurotransmissores, um exemplo de ativi-
dade canabinoide em receptores não canabinoides8. Pacientes com 
enxaqueca podem exibir suscetibilidade genética a um estado pró-
-inflamatório e estudos mostram que a ativação plaquetária está au-
mentada em pacientes migranosos. Os canabinoides inibem a libe-
ração de 5HT das plaquetas durante a migrânea31. 
Em pacientes migranosos, os níveis de AEA estão diminuídos no 
líquido cérebro-espinal quando comparados a controles sem enxa-
queca, e os níveis de CGRP e NO estão mais elevados do que em 
controles normais20. As dores de cabeça e faciais que acompanham 
a enxaqueca são resultados da ativação do sistema trigemino-vascu-
lar30. A região hipotalâmica está relacionada ao complexo trigemino-
-autonômico, assim como a cefaleia tipo salvas32. Os receptores CB1 
estão altamente concentrados no hipotálamo.
No Brasil, a prevalência de migrânea é de aproximadamente 15.2%; 
cefaleia tensional é de 13%, e cefaleias diárias, 6.9%52. Uma obser-
vação relevante é que outros estudos mostraram um alto número 
da prevalência de provável migrânea e um crescimento global da 
migrânea no Brasil53,54. A enxaqueca é altamente incapacitante e 
responsável por altos custos econômicos diretos e indiretos. É a se-

gunda causa de incapacidade globalmente55 e afeta mais de 10% da 
população mundial56. 

Os estudos discutidos acima foram conduzidos em diferentes cen-
tros e com diferentes metodologias34,57 (estudos retrospectivos obser-
vacionais, estudos controles randomizados, estudos transversais com 
pesquisas de relatos individuais) e os resultados foram semelhantes 
quando observada a redução da frequência das crises de enxaqueca 
com o uso de canabinoides. As amostras consistiam de adultos (ho-
mens e mulheres) e os resultados foram estatisticamente significati-
vos apesar de diferentes desfechos analisados. 
Vários estudos indicavam que o uso inalatório da cannabis reduzia 
a gravidade das cefaleias e migrânea em aproximadamente 50%41,38. 
A maioria dos pacientes que se tratavam com cannabis para cefaleia 
eram portadores de enxaqueca (88%)58.  A ciência canábica está cres-
cendo rapidamente e um novo setor na indústria está se desenvol-
vendo com uso de cepas diferentes e cruzadas para composição de 
canabinoides, terpenos e outros fitoquímicos, focando em doenças 
ou sintomas, incluindo a enxaqueca e as cefaleias41,58. O uso repetiti-
vo da cannabis está associado com tolerância a seus efeitos, fazendo 
da tolerância um fator de risco para o seu uso no tratamento das 
cefaleias45.
Os canabinoides são tidos como analgésicos na enxaqueca, mas seu 
uso excessivo com fármacos que contêm delta-9-THC ou outros 
componentes da marijuana, permanece incerto. Deve-se ter cautela 
em pacientes com histórico de abuso de substâncias; pacientes em 
uso de sedativos ou hipnóticos ou outros fármacos de efeito psicoa-
tivo (efeito sinérgico em potencial); doença renal ou hepática grave, 
doença cardiopulmonar grave; e doenças psiquiátricas37-39. Se possí-
vel, evitar o uso em menores de 18 anos e mulheres em idade fértil 
com risco de gravidez ou lactantes.
Estabelecer a segurança dos efeitos de uso em longo prazo ainda é 
necessário. Um estudo recente mostrou baixo potencial de abuso do 
CBD com doses terapêuticas de 750 mg em uma população sensível 
em uso de polifarmácia42. Uma avaliação segura de cada passo da 
jornada do paciente em uso de cannabis é necessária. Previamente ao 
início, os médicos devem investigar um potencial para contraindi-
cações e potenciais interações farmacológicas3. A quimio-variante, a 
via de administração e a dose inicial mais segura, específica para cada 
paciente, devem ser avaliadas45.

CONCLUSÃO

O uso histórico da cannabis medicinal é descrita para várias doenças. 
Há abundante respaldo para seu uso medicinal, assim como para 
potenciais benefícios em diferentes formas de cefaleia, incluindo en-
xaqueca e cefaleia em salvas. 
A base de evidências positivas para a medicina canabinoide para a 
dor é baseada em extensa pesquisa científica e é melhor explicada 
pela compreensão do sistema endocanabinoide e suas propriedades 
e mecanismos de ação dos fitocanabinoides no sistema nervoso cen-
tral e periférico. 
O uso repetitivo da cannabis está associado a tolerância a seus efeitos, 
fazendo da tolerância um fator de risco para seu uso no tratamento 
da migrânea. Há receio atualmente de que as falsas crenças sobre a 
segurança da cannabis possam ser julgadas pelas futuras gerações da 
mesma forma que hoje o tabaco é criticado. 



Cefaleia crônica e uso de canabinoides: mitos e verdades BrJP. São Paulo. 2023;6(Suppl 2):S103-8

S107

Estudos duplo-cegos, placebo-controlados e randomizados são ne-
cessários e ajudarão a avaliar o efeito placebo e prover uma avaliação 
mais precisa da dose, tipo de cannabis, THC, CBD e interações com 
THC e CBD. Este artigo de revisão mostra resultados encorajadores 
para o uso medicinal da cannabis e seus efeitos terapêuticos no alívio 
da enxaqueca. Os benefícios em curto e longo prazos da cannabis 
medicinal foram relatados, assim como sua eficácia na redução da 
ingestão diária de analgésicos, dependência e intensidade da dor. 
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