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RESUMO

1. Professores da Faculdade de  Introdugdo: Acredita-se que a patogenia da migranea decorra de um disttrbio neurovascu-
Medicina de Barbacena.  lar envolvendo depressao cortical, inflamacdo neurogénica e vasodilatagcdo. A vasculopa-

2. Alunos da Faculdade de Medicina  tia da enxaqueca seria uma explicagdo para disfungdo endotelial, predispondo ao acidente
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de Barbacena.  vascular encefalico isquémico comprovadamente mais prevalente em migranosos. Objetivo:
Analisar a espessura da intima média da artéria carétida (EIMC) de migranosos com e sem
aura, comparando-os a controles. Materiais e métodos: Estudo de corte transversal, sobre
a presenca de alteragdes endoteliais e metabdlicas em 100 pacientes migranosos atendidos
no ambulatério de Neurologia da Faculdade de Medicina de Barbacena. Resultados: Foram
avaliados pacientes com média de idade de 34,62 + 12,79 anos dividindo-os com aura e
sem durea e com mais e menos de 10 anos. O grupo controle apresentou glicemia com va-
lores elevados quando comparado aos migranosos (p=0,0173). Quanto a EIMC, ndo houve
diferenca entre os pacientes do grupo controle e migranosos ou entre as subdivisdes deste
(p>0,05). Conclusao: O presente estudo ndo identificou alteragdes referidas a espessura da
intima média da artéria carétidacomo marcador de maior risco para o AVEIL.
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INTRODUCAOQ,

A migranea enquadra-se no grupo das cefaleias primarias,
normalmente acomete individuos nas faixas etarias mais
produtivas e apresenta provéavel etiologia multifatorial.
Evidencia-se com alta prevaléncia afetando 12% da populacao
e predominio no sexo feminino, afetando a qualidade de
vida."? Cursando com episédios de duragao de 4 a 72 horas,
tipicamente, manifesta-se com localizagdo unilateral, carater
pulsatil, intensidade moderada ou severa sendo associada
também a sintomas como fotofobia, fonofobia, nduseas e
vomitos. Subdivide-se em dois subtipos principais: migranea
sem aura (MsA) e migranea com aura (McA).?

Embora a patogenia da enxaqueca nio seja completamente
elucidada, as teorias mais aceitas sugerem um disttrbio
neurovascular envolvendo depressdo cortical, inflamacao
neurogénica e vasodilatacdo.* Acredita-se que a vasculopatia
da enxaqueca possa ser uma das causas de disfuncdo
endotelial, uma desordem na ativagdo do endotélio e na
reatividade vascular predispondo a eventos ateroscleréticos®
tais como o infarto miocardico e acidente vascular encefélico
isquémico (AVEI).®

A associacdo entre enxaqueca e doenca vascular é apoiada
por numerosos estudos epidemiolégicos que demonstraram
maior risco de desenvolvimento de eventos vasculares
cerebrais e sistémicos em pacientes com migranea’$%1°,
especialmente em mulheres jovens com histéria de migranea
com aura.'n1213

A ultrassonografia de carétidas tornou-se um método de
avaliacdo de escolha por ser capaz de detectar o espessamento
da camada intima média ou ainda placas ateroscleréticas de
forma ndo invasiva, rédpida, indolor, que dispensa preparo
especifico prévio do paciente, além de ter uma boa eficacia e
acessibilidade.™

O endotélio serve como uma barreira mecanica e
biolégica e sua disfuncdo é mediada pelo estresse oxidativo
e caracterizada por reducdo da biodisponibilidade de
vasodilatadores, como o oxido nitrico'>'", e aumento dos
fatores vasoconstritores derivados do endotélio, o que provoca
comprometimento da vasodilatagdo.!®

Define-se AVEI pelo aparecimento stbito de sintomas e/
ou perda de fungao cerebral focal, algumas vezes global, com
duragao superior a 24 horas, ou que provoquem a morte."
Ocorre devido a diminuicdo do fluxo sanguineo arterial em
uma area restrita do encéfalo, seja por origem hemodinamica
ou obstrutiva.?*?' O quadro clinico é varidvel, dependendo da
localizacao, e geralmente estdo presentes déficits focais e
rebaixamento do nivel de consciéncia.?

O acidente vascular encefalico é a segunda maior causa
de morte no mundo, aproximadamente 5,7 milhdes de 6bitos
por ano do qual um terco desses eventos atinge pessoas
economicamente ativas e, caso ndo haja medidas a fim de
intervir no perfil epidemiolégico dessa doenga, € previsto que
0 nimero de 6bitos por AVE chegara a 7,8 milhdes em 2030.%

Os estudos relacionados a migranea sdo, portanto,
imprescindiveis para aprimorar o entendimento e tratamento
da doenca, visto que poderiam impactar na deteccdo e
prevencdo de um desdobramento ainda mais grave: o acidente
vascular encefélico isquémico.?*?

Desse modo, o presente estudo teve como objetivo

analisar a espessura da camada intima média de carétidas
de pacientes com migranea com e sem aura, comparando-0s
ao grupo controle. Avaliou-se também se o migranoso com
maior tempo de doenga e com perfil metabdlico alterados
sdo caracteristicas capazes de acarretar alteragdes vasculares
mais relevantes.

METODOLOGIA

Esta pesquisa foi um estudo de corte transversal,
sobre a presenca de alteragdes endoteliais, metabdlicas e
antropométricas em pacientes migranosos. O estudo foi
aprovado pelo Comité de ética em pesquisa da Fundagdo
Hospitalar do Estado de Minas Gerais.

Em uma abordagem inicial, aqueles pacientes atendidos
no ambulatério de Neurologia da Faculdade de Medicina de
Barbacena, pelo pesquisador responsével foram convidados
a participar do estudo, assinando o termo de consentimento
livre e esclarecido. O diagnéstico da migranea foi firmado
utilizando-se os critérios de referéncia da Classificacdo
Internacional das Cefaleias (ICHD IlI- Beta).?

O estudo foi realizado com 100 voluntarios, divididos em
trés grupos com idade entre 18 a 65 anos, assim chamados de
grupo I, Il e I11, da seguinte forma:

a) Grupo I: Composto por 45 pacientes com o diagnéstico
de migranea hd menos de 10 anos. Estes foram ainda
subdivididos entre: i) 21 pacientes migranosos com aura; ii)
24 pacientes migranosos sem aura.

b) Grupo I1: Composto por 33 pacientes com o diagndstico
de migranea ha mais de 10 anos. Estes foram ainda
subdivididos entre: i) 16 pacientes migranosos com aura; ii)
17 pacientes migranosos sem aura.

¢) Grupo lll: Composto por 22 voluntarios que apds
consulta clinica referiram que ndo apresentavam cefaleia e
que foram recrutados nos ambulatérios de clinica médica.

Todos os pacientes foram orientados para permanecer
pelo menos uma semana sem uso de medicamento profilatico
para a migranea e, 72 horas sem uso de analgésicos.

Para os pacientes dos trés grupos foram solicitados
os seguintes exames de sangue: proteina C reativa (PCR),
velocidade de hemossedimentacdo (VHS), colesterol total e
HDL, triglicerideos e glicemia de jejum.

Todos os participantes submeteram-se a afericdo da
pressdo arterial (PA), exame de indice tornozelo-braquial
(ITB), ao exame de ultrassonografia de carétidas (US) para
mensuracdo da espessura da intima média da artéria carétida
(EIMC) e, por fim, foram obtidos os dados antropométricos
para calcular o indice de massa corporal (IMC).

O exame do ITB foi realizado com o paciente em dectbito
dorsal. Os valores de referéncia para o ITB foram: maiores que
1,3 - endurecimento arterial; entre 1,3 e 0,9 - considerados
normais e menores que 0,9 - indicativos de obstrugao arterial.?’

Nas artérias carétidas, o ultrassom permite a visualizagdo
de duas linhas ecogénicas geradas pela interface entre a
luz arterial e a camada intima e entre a camada média e a
adventicia (Figural). O espago compreendido entre essas duas
linhas corresponde a soma das camadas intima e média e sao
identificadas no vaso tanto na parede proximal quanto na
distal tendo como referéncia a proximidade ao transdutor.?® A
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medida da espessura da EIMC da parede posterior tem sido a mais frequentemente adotada, uma vez que estudos ao confrontarem
os achados de US com a histologia indicaram que as medidas da parede distal sdo mais préximas da real espessura da parede do
vaso?, além de serem mais reprodutiveis. Diferentes segmentos das artérias carétidas podem ser avaliados, incluindo a carétida
comum, a bifurcagdo carotidea, o bulbo e a carétida interna, porém, a medida da carétida comum é a ideal pela maior facilidade
técnica quanto pela sensibilidade na deteccao de alteragoes.*

O exame de Ultrassonografia de carétidas foi realizado utilizando-se aparelho ultrassom SonoSite M-Turbo 6-13MHZ (Fujifilm
SonoSite, Inc., Bothell, WA, USA). Foi escaneada a EIMC, para isso inicialmente foi identificada a parte proximal do bulbo
carotideo desta artéria de ambos os lados. Foi feita a mensuragdo em aproximadamente um centimetro na parede posterior da
artéria carétida comum, tendo como limite superior o bulbo carotideo. As medidas foram realizadas, de acordo com o protocolo
automético para a EIMC do aparelho utilizado.

O exame foi feito manualmente, com o paciente em posicdo supina com rotacao da cabeca de 45 graus para o lado contrario
a artéria examinada.

Foi realizada revisao de todas as imagens feitas, por um profissional com experiéncia na realizagdo de ultrassonografia a beira

do leito prezando pela qualidade das mesmas.
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Figura 1. Imagem de ultrasom de artéria car6tida comum direita de voluntario com migranea com aura.

AMOSTRAGEM

Os participantes do estudo foram selecionados entre os
pacientes migranosos atendidos no ambulatério de Neurologia,
da Faculdade de Medicina de Barbacena. Foi adotado como
critério de inclusdo: a) pacientes com diagnéstico de migranea
conforme critérios da Classificagao Internacional das Cefaleias
(ICHD l11-Beta)? e que concordaram em participar do estudo;
b) pacientes com idade entre 18 e 65 anos de idade. Os critérios
de exclusdo: i) pacientes que ndo aceitaram participar da
pesquisa; ii) pacientes com indice de massa corporal (IMC)
inferior a 18 kg/m? ou superior a 35 kg/m?, histéria pregressa
de doencga cardiovascular (incluindo coronéria isquémica
doenca arterial, doencas cerebrovasculares, arteriopatia
periférica ou insuficiéncia cardiaca), sindrome de Raynaud,
condi¢des inflamatérias sistémicas, doengas autoimunes e
reumatoldgicas, uso continuado de corticosteroides, histérico
de neoplasia, doencga renal cronica, gravidez ou aleitamento,
diabetes mellitus, hipertensao arterial sistémica e tabagismo
pesado (definido como fumar mais de cinco cigarros/dia); iii)
individuos com excesso de uso de analgésico (mais de 15 dias/
més) também foram excluidos; iv) pacientes que apresentaram
qualquer patologia que o impediu ser submetido aos
procedimentos do estudo - ITB e US de Carétidas.

ANALISE ESTATISTICA

Os dados coletados no teste e os dados socioculturais
dos pacientes foram transcritos para planilhas digitais e
processados em software estatistico STATA V. 9. 2. Foram
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produzidas tabelas de frequéncias absolutas e relativas das
variaveis estudadas. A existéncia de relacdo entre as variadveis
foi definida por meio de teste Qui Quadrado ou exato de
Fisher, nas varidveis qualitativas.

As médias calculadas foram comparadas por meio de
teste T, teste U de Mann-Whitney, Kruskal Wallis e/ou anélise
de variancia conforme indicagao.

O nivel de significancia utilizado foi de 0,05.

RESULTADOS

O presente estudo teve como objetivo correlacionar a
espessura da camada intima média de carétidas de pacientes
com migranea a periodicidade da doenga, perfil metabdlico
alterado ou a presenca ou nao de aura como caracteristicas
determinantes a maior risco de AVEI. Foram avaliados um total
de 100 individuos, com média de idade de 34,62+ 12,79 anos,
sendo 84 (84%) mulheres. Duas subdivisdes foram feitas no
grupo dos pacientes com migranea, a primeira acercado tipo
de migranea, sendo a sem aura mais prevalente representando
52,56%. E a segunda, o tempo de diagnéstico, com 57,69% de
pacientes com a doenga hd menos de 10 anos.

Na tabela 1 estdo representados os dados
sociodemograficos, clinicos e bioquimicos do grupo controle
e dos individuos migranosos, foi observado que o grupo
controle apresentou glicose mais elevada (p= 0,0173). Ao
agrupar os valores da glicose ndo alterada em subgrupo de
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intolerantes e valor normal, observou-se que o grupo controle possuia maior nimero de pessoas agrupadas na intolerancia a
glicose (21,05%) comparado com os migranosos (2,94%).

Na tabela 2 estdo representados os dados sociodemograficos, clinicos e bioquimicos da amostra dos migranosos subdividida
em individuos com aura e sem aura, ndo foi observado relevancia significativa em nenhuma das comparacdes feitas.

Na tabela 3 estdo representados os dados sociodemograficos, clinicos e bioquimicos dos pacientes migranosos com mais de
10 anos de diagnéstico e daqueles com menos de 10 anos de diagnéstico. Foi observado no grupo dos migranosos com mais de
10 anos de diagndstico: idade mais avangada (p= 0) e maiores valores da pressao sistélica (p=0,0094) e diastélica (p= 0,0202).

Na tabela 4 estao representados os dados ultrassonograficos do grupo controle, dos pacientes migranosos e de suas subdivisdes
(com e sem aura, com mais e com menos de 10 anos de diagnéstico). Todas as comparagdes entre os grupos ndo demonstraram
diferencas estatisticas significantes.

Tabela 1. Comparagao entre os dados sociodemograficos, clinicos e bioquimicos do grupo controle e dos pacientes migranosos.

Varidveis CONTROLE MIGRANOSOS Chi P
MASCULINO 5(22,73%) 11(14,1%)
FEMININO 17(77,27%) 67(85,9%)

IDADE 35,54+12,91 34,35+12,83 0,6407
PAS 121,13+13,62 118,65+11,75 0,2002
PAD 81,36+8,47 77,88+10,08 0,0715
ITB 0,930, 1 0,91+0,08 0,7728
IMC 24,30+3,69 24,50+4,31 0.4233
PCR 6 (27,27%) 20(25,74%) 1
VHS 11,59+10,79 14,67+12,6 0.0237 0.878

CT 185,36x42,92 181,05+37,53 0,3229
HDL 52,81+12,49 57,71+14,66 0,07
TRIG 160,9:£93,49 121,9662,38 0,08
GLC 86,72+15,28 80,763+10,24 0,0173*

PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressao arterial diastélica; ITB: indice tornozelo-braquial; IMC: indice de massa corporal;
PCR: proteina C reativa; VHS: velocidade de hemossedimentacao; CT: colesterol total; TRIG: triglicérides; GLC: glicemia.

Chi? : teste Qui-quadrado* p < 0,05

Tabela 2. Comparagdo entre os dados sociodemograficos, clinicos e bioquimicos do grupo migranosos com aura e sem aura.

MIGRANOSOS COM MIGRANOSOS SEM

Variaveis — ATRA Chi? p
MASCULINO 6(16,22%) 5(12,2%)
FEMININO 31(83,78%) 36(87,80%)

IDADE 35,02+13,38 33,75+12,45 0,3327
PAS 120,13+12,71 117,31£10,78 0,1466
PAD 78,64+12,72 77,1946,98 0,2642
ITB 0,92+0,09 0,915+0,07 0,3529
IMC 24,62+4,66 24,39+4,02 0.4072
PCR 7(18,92%) 13(31,71%) 0,299
VHS 14,81+13,63 14,56+11,78 0.0640 0.800
CT 185,78+32,85 176,78+41,24 0,1466
HDL 59,16113,79 56,41+15,46 0,2061
TRIG 113,86+61,08 129,26+63,38 0,1395
GLC 80,86+10,83 80,68+9,81 0,4691

PAS: pressdo arterial sistélica; PAD: pressao arterial diastélica; ITB: indice tornozelo-braquial; IMC: indice de massa corporal;
PCR: protefna C reativa; VHS: velocidade de hemossedimentagdo; CT: colesterol total; TRIG: triglicérides; GLC: glicemia.

Chi? : teste Qui-quadrado
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Tabela 3. Comparacdo entre os dados sociodemograficos, clinicos e bioquimicos do grupo dos pacientes migranosos com mais de
10 anos de diagnéstico e com menos de 10 anos.

Variveis MIGRANOSOS MIGRANOSOS Chi? p
> 10 ANOS <10 ANOS
MASCULINO 5(15,15%) 6(13,33%)
FEMININO 28(84,85%) 39(86,67%)

IDADE 40,75+13,39 29,66+10,23 0,0000*
PAS 122,27+14,14 1168,89 0,0094*
PAD 81,36:+8,47 80,60+9,37 0,0202*
ITB 0,925+0,08 0,914+0.08 0,2951
IMC 25,32:+4,56 23,90+4,06 0,0764
PCR 8(24,24%) 12(26,67%) 1
VHS 13,18+11,62 15,77+13,3 1.6692 0.196

CT 186,15+37,09 177,3137,82 0,1536
HDL 55,54+12,75 59,31+15,87 0,1327
TRIG 135,15+75,49 112,28+49,39 0,0552
GLC 80,42+8,92 81,02+11,20 0,4004

PAS: pressao arterial sistélica; PAD: pressdo arterial diastélica; ITB: indice tornozelo-braquial; IMC: indice de massa corporal;
PCR: proteina C reativa; VHS: velocidade de hemossedimentagdo; CT: colesterol total; TRIG: triglicérides; GLC: glicemia.

*p<0,05

Tabela 4. Comparagao entre os dados ultrassonograficos do grupo controle e dos pacientes migranosos, do grupo migranosos com
aura e sem aura e dos pacientes migranosos com mais de 10 anos de diagndéstico e com menos de 10 anos.

Variaveis Grupos
CONTROLE MIGRANOSOS p
EIMC Direita 0,509+0,109 0,484+0,099 0,1570
EIMC Esquerda 0,534+0,112 0,484+0,105 0,3386
MIGRANOSOS COM AURA MIGRANOSOS SEM AURA p
EIMC Direita 0, 492+0,108 0,476+0,091 0,7095
EIMC Esquerda 0,490+0,106 0,478+0,104 0,6028
MIGRANOSOS MIGRANOSOS p
> 10 ANOS < 10 ANOS
EIMC Direita 0,490+0,115 0,479+0,087 0,3166
Variaveis Grupos
FEMINO MASCULINO p
EIMC Direita 0, 482+0,096 0, 525+0, 124 0.0616
EIMC Esquerda 0,486+0,105 0, 543+0,115 0.3010
EIMC Esquerda 0,504+0,121 0,469+0,09 0,3762

EIMC: espessura da intima média da artéria carétida;

DISCUSSAO

Os dados referentes a associagdo entre migranea e acidente vascular encefalico isquémico estdo agrupados em duas
metandlises®!?, nas quais a migranea especialmente a com aura esta associada com um aumento em duas vezes no risco de AVEI.
Demonstrada essa relagado, vérios pesquisadores preocuparam-se em entender como se desenvolve a fisiopatogenia do acidente
vascular encefélico em individuos previamente migranosos. Uma vez que isso poderia refletir em identificacdo de alteragdes
precoces e consequente tratamento profilatico, interrompendo o desfecho final desfavoravel que representaria uma das maiores
causas de morbimortalidade.

No presente estudo, investigou-se a presenca de lesdo endotelial sistémica em migranosos. O endotélio saudavel é capaz
de inibir a adesdo de plaquetas e leucdcitos na superficie vascular mantendo o equilibrio entre a atividade pré-fibrinolitico e
pré-trombdtica.’’ A disfungdo endotelial tem sido indicada como sendo um dos principais eventos na aterogénese, alteracoes
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arterioescleréticas estruturais precoces e no desenvolvimento
tanto de macroangiopatia quanto microangiopatia em
pacientes com doencas associadas a disturbios inflamatérios.??

E bem conhecido que a espessura da intima média
da artéria carétida exclui a possibilidade de processo
aterosclerético precoce e disfuncao endotelial associada.®335 A
avaliacdo endotelial feita por meio de marcadores funcionais
e estruturais pré-clinicos ndo invasivos, acerca de alteragdes
na parede do vaso, foram realizadas pela ultrassonografia de
carétida e indice tornozelo-braquial. Estes ndo demonstraram
resultados indicativos de lesdo endotelial nos pacientes
migranosos, assim como ndo houve diferenca significativa
na espessura da intima média da artéria carétida direita ou
esquerda entre os individuos dos diferentes grupos avaliados.
O estudo feito em 2010 na Eslovénia, também relatou que a
fungdo endotelial sistémica ndo estd prejudicada em pacientes
com enxaqueca e sem comorbidades, nem naqueles com ou
sem aura.’ Eles concluiram que a enxaqueca pode nao estar
relacionada a disfungdo endotelial. Os achados do presente
estudo estdo também em conformidade com um estudo com
grande base populacional com 3.465 voluntérios feito na
Holanda no qual os pacientes migranosos ndo apresentaram
risco aumentado de aterosclerose, avaliada por trés medidas
complementares ndo invasivas: a EIMC, ITB e a velocidade
da onda de pulso que expressa a relagdo entre enrijecimento,
elasticidade e complacéncia vascular®” Em contrapartida,
na Espanha foi feito um estudo em 2015% que demonstrou
a presenca de disfuncdo endotelial sistémica e cerebral
pela ultrassonografia carotidea e por meio de marcadores
biolégicos especificos como lipoproteina A, apolipoprotefna
B, fibrinogénio em pacientes com diagndstico de migranea,
os resultados encontrados foram ainda mais relevantes no tipo
com aura.

E importante ressaltar que a EIMC teve valores absolutos
maiores em pacientes migranosos com periodicidade da
doenga superior a 10 anos, quando comparados ao tempo
de doenca inferior ao valor referencial. Esse fato pode estar
relacionado a idade mais avangada desses individuos o que
implicaria por si s6 em uma alteracdo do endotélio vascular,
ja que o envelhecimento é reconhecidamente o fator mais
importante para o espessamento das carétidas.?®3*4 Nao
foram encontrados outros estudos que confrontaram o
fator duragdo da doenca. Verificou-se, EIMC maior no sexo
masculino uma explicacdo plausivel seria a protecado vascular
exercida pela acdo estrogénica no sexo feminino.*'

A proteina C reativa e o VHS como marcadores de estresse
oxidativo e inflamacdo ativa tiveram influéncia inexistente
pelo fator migranea bem como a presenca ou nao de aura.
Desfecho discrepante a estudo realizado nos Estados Unidos
em 2006, entretanto cabe ressaltar as grandes limitagdes do
mesmo, visto ter avaliado apenas pacientes migranos com e
sem aura sem acareagdo com grupo de ndo migranosos*, o
mesmo também fez uma dosagem quantitativa e qualitativa
da PCR e no presente estudo devido a limitagdes de recursos
financeiros foi feito apenas a andlise qualitativa desse
biomarcador inflamatério.

Os pacientes do grupo controle apresentaram valores de
glicemia maiores em comparagdo aos migranosos, o que €
discrepante em relagdo a outros estudos.>® Ja em estudo feito
nos Estados Unidos em 2010 os migranosos apresentaram

niveis glicémicos, valores de pressdao arterial e perfil
lipidico desfavorével em comparagdo com ndo migranosos.*
Demonstraram ainda que doengas metabdlicas sdo mais
prevalentes em doentes migranosos sendo uma elucidacéo
consistente para explicar tais repercussdes. Nos grupos de
voluntarios da presente investigacdo ndo houve diferenca
significativa no IMC assim como nos exames laboratoriais
referentes a triglicérides, colesterol total e HDL como também
na medida da pressao arterial sistémica.

Resultados tao divergentes® podem ser explicados pelas
diferentes formas de conducdo dos diversos estudos com
diferengas relevantes na amostra populacional e abordagem
metodoldgica tais como fatores de inclusao®®+-484850 e exclusao
de participantes com fatores de risco cardiovasculares
conhecidos e diagnésticos de sindrome metabdlica. Estes
foram adotados no presente trabalho em contrapartida
daqueles que encontraram resultados distintos entre
migranosos e individuos sem migranea.>>’

Alguns pontos fortes deste estudo merecem ser
ressaltados. A amostra utilizada representa uma ampla faixa
etéria de adultos, incluindo os anos de pico de prevaléncia da
enxaqueca. Os dados de cada individuo ndo foram baseadas
em auto-relato, mas medidos durante um exame clinico.

Como limitagdo ha o fato que grande parte da amostra de
migranosos j& estavam em tratamento e as préprias medidas
farmacoldgicas podem alterar tanto os exames laboratoriais
como a prépria EIMC, como a classe dos bloqueadores do
receptor de angiotensina Il, dentre os beneficios atribuidos a
essas drogas tém-se a manutencao do fluxo sanguineo laminar
e protecdo ao endotélio vascular.’!

Evidencia-se, portanto, a necessidade de mais estudos
para esclarecer o papel da disfuncdo endotelial sistémica em
eventos vasculares incidentes em migranosos. A verificagdo
da funcdo endotelial encefalica seria ttil em uma investigagdo
adicional ja que ela pode ndo ser prevista baseada somente
na avaliagdo da fungdo endotelial sistémica. As comparacdes
simultaneas entre ambas as fungdes endoteliais poderiam
fornecer informagdes fundamentais sobre a fisiopatologia
do acidente vascular encefélico na migranea, conhecimento
esse tdo importante no desenvolvimento de estratégias
de prevencdo e tratamento profilatico dessa doenga tdo
prevalente.

CONCLUSAO

Com base nesses dados, parece improvavel que o maior
risco de doenca vascular encefdlica em pacientes com
migranea seja mediada pela aterosclerose, visto que o presente
estudo utilizando-se de diferentes formas para a avaliagdo
do endotélio, perfil metabdlico e inflamacao sistémica ndo
conseguiu identificar alteragdes que poderiam ser referidas
como marcadores de maior risco para o AVEL
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