ENXAQUECA COMPLICADA

A PROPOSITO DE TRES CASOS

WILSON LUIZ SANVITO %
PAULO HELIO MONZILLQ %

Ataques graves de enxaqueca podem se acompanhar de sinais e sintomas
neurolégicos, por vezes indistinguiveis de quadros vasculares tromboembdlicos
quer dos vasos do pescogo ou intracranianos 1.2.3.69  Fischer 6 refere que as
manifestagfes neurologicas podem ndo ocorrer com as manifestacdes enxaque-
cosas habituais {quadro aigico) ou, até mesmo, sem anfecedentes enxaquecosos.
O conceito de enxaqueca complicada (EC) nfo é pacifico e sua caracterizagio
clinica nem sempre € facil. Pede ocorrer, nas fases iniciais do quadro, que
a manifestacdo neurolégica focal seja desacompanhada da fase dlgica da enxa-
queca. Nestas eventualidades, o digndstico de enxaqueca pode ser postergado.
No entanto, a presenga de determinados sintomas neuroldgicos, mesmo desa-
companhados de cefaléia, é altamente sugestiva de enxaqueca. O seguimento
do paciente permite, na presenca de manifestagies oligo ou polissintomaticas,
a caracterizacdo da sindrome enxaquecosa. A conceituagdo de EC esbarra em
varios tipos de dificuldade. Kalendovsky e Austin10 referem que episodios de
disfungdo cerebral focal sioc observados em cerca de % de pacientes com
enxaqueca e gue estes sintomas sdo geralmente transitérios; is vezes as ma-
nifestacdes focais determinam segiielas e podem até causar o obito do pa-
ciente 45,710,11,12,13 Serratrice adota a expressio enxaqueca associada ou acom-
panhada como sinénime de enxaqueca complicada 16, Outras designaces tém
sido empregadas contribuindo para aumentar a confusio. Boisen cita as
seguintes designacdes para a EC:; “ataques enxagquecosos com lesdo cerebral
permanente”; “seqiielas permanentes no atague da enxaqueca”; “enxaqueca
focal”; “hemiplegia enxaquecosa” 1 Pearce refere que certas seqiielas per-
sistentes e nfo progressivas, apds uma crise de enxaqueca — COMO 0§ esCo-
tomas, as hemianopsias ou as hemiparesias —, sfo provavelmente resultado de
um infarto isquémico16, Este autor inclui entre as enxaquecas complicadas,
a enxaqueca oftalmoplégica. Para nossos propositos adotamos critérios clinicos
e/ou tomograficos na caracterizacdo da EC, além de um critério excludente em
relacio 4 enxaqueca oftalmoplégica, Do ponto de vista clinico, a manifesta¢io
cerebral focal deve determinar segiiela prolongada ou permanente, ndo sendo
obrigatério a comprovacio de lesdo cerebral estrutural ao exame tomogréfico.
Do ponto de vista tomografico, é obrigatéria a presenca de infarto isquémico
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apos uma crise de enxaqueca. Neste caso, o diagnéstico de EC pode ser firmado
mesmo na auséncia de seqiielas neurolégicas. QOutro critério excludente é a
presenga de patologia estrutural subjacente como malformacdo vascular intra-
craniana, doenca cerebrovascular oclusiva, hemorragia subaracnoéidea, tumores
intracranianos, traumatismos cranjo-encefdlicos e intoxicagbes exdgenas. Tam-
bém o uso de anticoncepcionais ou de medicagdo ergdtica, em doses capazes
de provocar distarbios vasculares, deve ser considerado. Nestas eventualidades,
até prova em contririo, o diagnostico de EC ndo deve ser firmado. Em nossa
opinido, a enxaqueca associada ou acompanhada niao tem o mesmo significado
de EC.

Os trés casos, adiante relatados, preenchem os requisitos tragados nesta
introdugdo.

OBSERVACOES

Case 1 — A.C., branco, solteiro, comerciario, 32 anos de idade. Inicio hd aproxima-
damente 10 anos com episddios de cefaléia holocraniana intensa e pulsatil, acompanhada
de dificuldade visual e para se expressar, Fol atendido, na época, no Pronto Socorro
da Santa Casa de S8o Paulo, ocasifo em que se constatou disfasia mista ¢ provavel
hemianopsia direita. Os exames complementares realizados haquela oporturidade (LCR,
raios X de cranio, EEG e angiografia cerebral) ndo revelaram anormalidades. Uma sema-
na ap6s sua hospitalizacdo, o guadro tinha regredido inteiramente, Desde ¢s3a época
(1974) o paciente vem sendo acompanhado no ambulatério da Clinica Neuroldgica da
Santa Casa ¢ tem relatado epistdios de escotomas negativos ou de defeito do campo
visual sob a forma de hemianopsia, seguidos de cefaléia pulsatil holocraniana ou sob a
forma de hemicrania, acompanhada de nfuseas e, ag vezes, vbmitos. A crise nem sempre
se acompanha de cefaléia e frequentemente fica limitada aocs distdrbios do campe visual.
As vezes o quadro se acompanha de disfasia. Em 1579, uma crise de cefaléia e afasia
mista se acompanhou de crise convulsiva do tipo GM. Nesta oportunidade foi submetido
a tomografia axial computadorizada, que nada revelou de anormal. Voltou a apresentar
convulsdes em outras oportunidades, sendo medicado com fenobarbitzl. Dois eletrence-
falogramas, realizados em 79 e 83, ndo revelaram anormalidades. Nos tltimos dias de
fevereiro de 84 comegou a sentir o hemicorpo direito estranho (mais pesado e diferente
do lado esquerdo). Esta manifestagio foi precedida de cefaléia pulsdatil. Foi =olicitada
nova tomogratia computadorizada em 5-4-84, cuja cenclusio foi: «Area de cocficiente de
atenuacdo diminuida na regiio parietal posterior esquerda, apreseniando efeito negativo
de massa. Opinifo: drea de samolecimento na regido descrita» (Fig. 1). Nesta época
(inicio de abril), o paciente j4 estava assintomdtico. Durante este seguimento de 10
anos, o paciente fol submetide aos seguintes exames complementares: perfil lipidico,
coagulograma, glicemia, ASLO, hemossedimentagiio, VDRL, hemograma, urina tipo I,
LCR, EEG, raios X de crinio, angiografia cerebral pelas carctidas e veriebrais ¢ tomo-
grafia computadorizada. Todos os exames relacionados foram normais, com excecdo da

ultima tomografia j& referida.
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Fig. 1 — A esquerda, caso 1 (A.C.): drea de coeficiente de atenuwacdo diminu‘da (hipo-
densa) ma regido parietal posterior esquerda. No meio, caso 2 (L.F.R.A.): drea
hipodensa na regido occipital esquerda ao lado de calcificacdo modular. A direito.
caso 3 (T.A.B.): drea de coeficiente de atenuacdo diminuida (hipodensa) na vizi-
nhanga do tdlamo O6ptico esquerdo.

Cuse 2 — L.F.R.A., branco, solteiro, 25 anos, estudante de medicina, Inieio em 1972
(aos 14 anos de idade) com crise caracterizada por déficit visual do lado direito do
campo, seguido de manifestacio convulsiva, Na €época foi internado na Beneficénela
Portuguésa e acompanhado por neurclogista que solicitou EEG (18-03-72) cujo tracado
evidenciou: «sinaisz de disritmia paroxistica temporal esquerda». A campimetria na
época, foi normal, assim como o exame do LCR, Passou a tomar Comital-L. ¢ permane-
ceu assinfomdtico por 5 anos, entfio sofrew nove episddio traduzide por hemianopsia
direita, acompanhada de mal-estar e vOmito. Findo este episadio, passou bem mais
alzuns anos. Em 1882 apreseniou guadro de cefaléia intensa (do tipo pulsatil} na regifo
orbitaria direita, acompanhada de hemiancopsia e paresia do hemicorpo direito alguns
minutos apés. Na oportunidade o eletrencefalograma foi normal; também uma tomo-
grafia computadorizada nada revelou de anormal. Foi feito o diagndstico de enxaqueca
e medicado com Tegretol. Apos este evento, apresentou varios episddios de defeito do
campo visual do lado direito de campo, acompanhados de cefaléia de fraca intensidade.
O altime episédio foi em {ins de fevereiro de 83. Em 2-3-83 foi submetido & tomografia
compuladorizada, euja conclusdo foi: «Area hipodensa na regifo occipital esquerda, sem
efeito de mawsa, que apds uso de contraste (dose dupla) ndo provocou acentuacio da
densidade. Presenca de calgificacio nodular adjacente 4 4rea hipodensa descrita. Opi-
nifie: Area de isguemia cerebral na regiio occipital esquerda, mals caleificacdio nodular
intraparenquimatosas (Fig. 1). Foi {feita em 22-8-84 tomografia de controle, na qual

observa-se apenas a calcificacfo.

Caso 3 — T.A.B., branca, solteira, 29 anos de idade, médica. Em 5-6-82 apresentou
quadro sibito de turvacds visual e cefaléia, com duracio aproximada de 12 horas.
Refere que estava em seu domieilio, vendo televisio, quando comegou a apresentar for-
migamento no ldbio e lingua do lado direito, Logo a seguir se instalou ccfaléia
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fronto-parietal 4 esquerda, de fraca intensidade. Concomitantemente apresentou turva-
c¢io visual, nao conseguinde focalizar adequadamente a imagem do televisor. Uma vez
instalada a turvacio visual, passou a sentir formigamento no membro superisr direite,
acompanhado de peso na m#o direita e dificuldade na preensfo dos objetos. Também
certo grau de desorientagfio e confuséio se instalou, nfc conseguindo recordar-se de fatos.
Por ocasido de sua admissfio na Santa Casa constatou-se déficit moter mederado hbra-
quiofacial & direits, aboligio dos reflexos cutidneo-abdominais & direita e disiasia mista.
O exame do apareltho cardiovascular nido revelava anormalidade. Tabagista de 4 cigarros
por dia, nega etilismo e ¢ uso de anticoncepcionais. Na oportunidade os seguintes
exames complementares foram realizados: LCR, raios X de eranio, raios X dos seios da
face, carétido-angiografia esquerda, hemossedimentac¢do, mucoproteinas, hemograma, ele-
troforese das proteinas séricas, ecocardiograma, EEG, ECG, campimetria e tomografia
computadorizada. Todos os exames foram neormais, com excecdo da tomografia que reveiou
drea de amolecimento isquémice na vizinhanga do tdlame éptico esquerdo (Fig. 1). Apos
7 dias, o quadro focal praticamente regrediu, permanecendo apenas abolicio dos reflexos
cutineo-abdominais 4 direita. Em 3-2-83 refere episddio caracterizado por dificuldade
parg se expressar e para entender ordens, acompanhado de alteracfio visual (sensacfo
de restricio concéntrica do campo visual} e cefaléia pulsgtil. Em 4-5-84 refere episodio
de reducdo do campo visual direito, seguido de adormecimento do membro superior
direito e dificuldade para se cxpressar. Estas manifestagSes duraram aproximadamente
30 minutos e foram sucedidas por cefaléia moderada com duracio de algumas horas.

COMENTARIOS

Nas enxaquecas acompanhadas pelo menos dois fatores tém sido impli-
cados para justificar a ocorréncia das manifestagfes cerebrais focais 3.4,10,12;
vasoconstri¢do, habitualmente presente na primeira fase da enxaqueca estd dire-
tamente relacionada com sua intensidade e duracdo; estado de hipercoagula-
bilidade sangiiinea e hiperagregabilidade plaquetdria, comprovadamente presen-
tes em enxaquecosos. Além destes, outros fatores podem predispor ac apare-
cimento de infarto cerebral, como: evidéncias epidemioldgicas da associacio
enxaqueca/hipertensio/doenca cardiaca, cujo mecanismo permanece obscuro; o
espasmo arterial, que ocorre na primeira fase da enxaqueca, leva a diminui¢do
do fluxo sangiiineo cerebral a niveis criticos para manter a vitalidade tecidual,
sendo este efeito reforcado pela “inversfio” do fluxo sangiiineg para as artérias
extracranianas durante a fase dolorosa5  Corroborando estes fatos, Dukes e
Vieth em 1964 (citados por Hart e Miller 8) encontraram diminui¢do progressiva
do enchimento da artéria carotida interna durante a primeira fase da enxaqueca,
contrastando com angiogramas normais durante a fase dlgica. Estes achados
coincidem com as medidas do fluxo sangiiineo cerebral, realizadas por Skinhj
emt 1971 (citado por Boisenl). O elenco de eventos presente na crise enxa-
quecosa, seja de natureza vascular (espasmo arterial, edema da parede do
vaso) seja de natureza sangiiinea (hipercoagulabilidade sangliinea, hiperagre-
gabilidade plaquetaria, alentecimento do fluxo) pode justificar quadros vascu-
lares em pacientes jovens sem vasculopatias10, Para alguns autores 110, outro
fator potencializador de quadros tromboembolicos seria o uso prolopgado de
estrégenos em enxaquecosas. Este fato estaria diretamente envolvido com o
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aumento dos fatores de coagulagido, bem como da atividade plaquetdria, além
de provocar “endurecimento” da parede vascular, favorecendo as possibilidades
de coagulagdo local. Os enxaquecosos também apresentam aumento da concen-
trago de dcidos graxos livres antes e/ou durante a crise, assim como redugéo
de sua capacidade para metaboliza-los10. Alguns fatos corroboram a tese da
possibilidade de ocorréncia de isquemia cerebral durante uma crise enxaquecosa.
Furthermore e Barolin (citados por Boisenl) demonstraram alteracbes meta-
bélicas de producdo de energia no parénquima cerebral, assemelhadas as encon-
tradas na encefalomalacia. Também alteracbes liqudricas comgo lactoacidose,
aumento da GABA e AMP ciclico confirmam a hipotese de isquemia cerebral 2,11,

Os quadros de EC podem ser classificados de acordo com a duragio das
manifestacdes neuroldgicas focais, em: (1) tranmsitérios (duracdo inferior a 24
horas); (2) prolongados (1 dia a 3 meses); (3) permanentes. O nosso caso 2
se enquadra no item 1 desta classificacdo, enquanto os casos 1 e 3 se enquadram
no item 2. Bousser ¢ ¢ol2 tracam alguns critérios para a caracterizacio da
EC: “As crises devem ocorrer de maneira recorrente com inicio antes dos 30
anos de idade, devendo o quadro ser encarado de maneira diferente quando
tem inicio depois dos 40 anos”. Neste caso o diagndstico diferencial com
doenca cerebrovascular se impde. J& Kalendovsky e Austin 10 classificam os
pacientes em dois grupes: (1) aqueles com crises enxaquecosas desde jovem
e com evolugcdo geralmente benigna; (2) aqueles com crises graves, incidindo
numa fase mais tardia da vida, podendo no decurso de uma crise ocorrer
infarto cerebral. Os nossos casos estdo enquadrados nos critérios de Bousser
e col, uma vez gue o inicio da sintomatologia recorrente ocorreu antes dos
30 anos. As manifestaces neurolégicas focais dos enxaquecosos podem ocorrer
desacompanhadas da fase algica. A expressip clinica da sintomatologia é va-
riada: turvagio visual, escotomas, hemianopsias, déficits motores lateralizados,
déficits sensitivos, distirbios da linguagem e, por vezes, sintomas sugerindo
comprometimento de tronco cerebral. Cerca de 2 dos enxaquecosos apresen-
tam sintomatologia focal ¢ em aproximadamente %% a sintomatologia € visual.
Deve-se ressaltar que dois de nossos pacientes, além da sintomatologia enxa-
quecosa focal, apresentaram também crises convulsivas do tipo GM.

O diagndstico de EC podera ser firmado através de critérios clinicos e/ou
neurorradiolégicos.  Angioprafias cerebrais tém sido realizadas em enxague-
cosos e, excluindo-se os casos de malformacgdo vascular, estes exames tém-se
revelado normais na maior parte dos casos. Embora a oclusdo de vasos intra-
cranianos seja excepcional ao exame angiografico nos enxaquecosos, ja foram
relatados pelo menos trés casos com oclusdo da artéria cerebral posterior, um
caso de oclusdp da cerebral média e um caso da cerebral anterior 23,6, Entre-
tanto o exame eletivo, nestes casos, € a tomografia computadorizada que pode
evidenciar areas de infarto, mesmo na auséncia de alteragdes angiograficas.
Das alteragbes tomograficas, trés seriam as principais %10.1213; (1} 4reas hipo-
densas no parénquima cerebral; (2) dilatagdo ventricular; (3) atrofia cortical.
As areas hipodensas significam infarto isquémico, embora o desaparecimento
relativamente rdpido da 4rea, nos exames subsegilentes, possa sugerir apenas
edema cerebral. Geralmente estas lesfes hipodensas nio apresentam efeito de
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massa, salve quando vém acompanhadas de edema acentuadoll. Estes dados
coincidem com os da nossa pequena casuistica.

Sido escassas as informagdes sobre os efeitos tardios de crises enxaquecosas
graves e repetidas. Sabe-se, porém, que insultos isquémicos recorrentes podem
determinar alteragcdes cerebrais como atrofia e dilatacdo ventricular 1. A res-
ponsabilidade da enxaqueca em atrofias cerebrais generalizadag € altamente
questiondvel, entretanto o significado de uma atrofia localizada ¢ diferente, ja
que representa quase sempre reliquat de infarto®  Deve ser ressaltadp ainda
que a presenga de tomografia normal apds a crise ndc exclui a possibilidade
de lesdo isquémica, devendo-se repetir 0 exame em fases mais tardias. Por
vezes, a lesdo s0 se torna aparente apos a infusio de grande volume de
contraste 5.

RESUMO

Trés casos de enxaqueca complicada sdp relatados, de acordo com crité-
rios previamente estabelecidos. A expressdo enxaqueca complicada deve ser
reservada para ©0S €asos em que sSintomas neurologicos focais ultrapassam a
crise enxaquecosa por mais de 24 horas ou quando déficit neurologico perma-
nente se desenvolve em virtude de infarto cerebral. Qutro critérip para firmar
o diagnostico é a presenca de infarto na tomografia computadorizada, mesmo
na auséncia dos critérios clinicos mencionados. O papel da agregacio plaque-
taria, do espasmo vascular e da hipercoagulabilidade do sangue ¢é considerado
na causa dg infarto. Todos os doentes, do presente relato, apresentaram déficit
neurologico prolongado e infarto ao exame tomografico.

SUMMARY
Complicated migraine: report of three cases.

After brief considerations about complicated migraine, three cases are
reported. The diagnosis was made by the clinical features and by computed
tomography. The term complicated migraine must be reserved for those cases
in which the neurclogical symptoms and signs outlast migraine attack for more
than 24 hours or in which permanent deficit develops because of cerebral or
brainstem infarction. Other criteria for diagnosis is the presence of infarction
in CT scanning, although prolonged or permanent deficit are absent. The
possible role of platelet aggregation, vascular spasm and increased coagula-
bility of the blood, as the cause of infarction, is discussed. All the patienis in
this report showed prolonged neurological deficit and infarction in CT scanning.
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