MIGRANEA BASILAR: UM DIAGNOSTICO DIFICIL

BASILAR MIGRAINE: A PUZZLING DIAGNOSIS
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RESUMO

Migranea basilar € uma forma incomum de migranea que evo-
lui com sinais de disfuncéo do tronco cerebral, como diplo-
pia, disartria, vertigem, zumbido, ataxia, alteragao do nivel de
consciéncia, paresias e parestesias bilaterais. O diagndstico
diferencial da migranea basilar é ilustrado pelo caso de uma
senhora de 51 anos com migranea sem aura, que desenvol-
veu eventos reversiveis de alteragdo da consciéncia e parada
respiratoria.
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INTRODUCAO

A migranea ou enxaqueca ¢ a segunda causa mais
freqliente de cefaléia primdria, superada apenas pela ce-
faléia do tipo tensional. Acomete cerca de 11% da po-
pulagio geral, com nitido predominio nas mulheres.’
Caracteriza-se tipicamente por episédios de cefaléia
intensa, pulsdtil, unilateral, associada a nduseas, vomi-
tos, fotofobia e fonofobia. A combinacao dessas carac-
teristicas é necessdria para o diagnéstico de migranea,
embora nem todas ocorram durante as crises ou mesmo
em todos os pacientes. A presenga de ndusea parece ser
a caracteristica clinica mais sensivel e especifica para
seu diagnéstico.” Em até 30% dos pacientes com mi-
grinea ocorre a aura, fendmeno neuroldgico transitério
que precede ou acompanha o episédio de cefaléia.’ Na
maior parte dos casos de migrinea com aura, também
denominada enxaqueca cldssica, a aura ¢é visual, nor-
malmente sob a forma de escotomas ou alteracoes do
campo visual.’

Em 1961, Bickerstaff™ descreveu casos de disfungio
reversivel do tronco encefélico, com sintomas de verti-
gem, ataxia de marcha, disartria e perda transitéria da
consciéncia, antecedendo episédios de cefaléia pulsdtil
localizada principalmente na regido occipital. Denomi-
nou esse quadro de migrinea basilar, que ¢ uma condi-
¢do clinica rara e deve ser considerada no diagndstico
diferencial de eventos paroxisticos como epilepsia, sin-
cope e ataque isquémico transitério (AIT) acometendo
o territério vascular vértebro-basilar.

Este trabalho relata, o caso de uma paciente de 51
anos, hipertensa cronica e portadora de migrinea sem
aura, que evoluiu com eventos reversiveis de perda de
consciéncia e insuficiéncia respiratéria.

DESCRICAO DO CASO

Trata-se de paciente sistémica feminina, de 51 anos,
portadora de hipertensao arterial desde os 30 anos de ida-
de e migrinea sem aura desde a adolescéncia, apresentan-
do cerca de dois episddios de cefaléia por més.

Foi internada na Unidade de Urgéncia do Hospital
das Clinicas (HC) da UFMG com stbito mal-estar ge-
ral associado a vertigem, ndusea, vomito e cefaléia pul-
satil holocraniana, mais intensa na regido occipital, com
aproximadamente 12 horas de evolugio. O exame fisico
inicial revelou paciente com rebaixamento do nivel de
consciéncia, totalizando 12 pontos na escala de coma de
Glasgow, com redugio global do tonus muscular e difi-
culdade para movimentar os membros, sem assimetrias
evidentes. As pupilas encontravam-se midticas e obser-
vava-se ptose palpebral direita. Exibia, ainda, dificuldade
respiratéria, bradicardia (56 bpm) e hipotensdo arterial
sistémica (90/60mmHg). Em poucos minutos, evoluiu
com parada respiratdria, necessitando de intubagdo oro-
traqueal e ventilagio mecanica. Em nenhum momento,
houve perda total da consciéncia. Os exames laboratoriais
realizados na urgéncia, incluindo hemograma, coagulo-
grama, glicemia, ionograma, fun¢do renal e gasometria
arterial, estavam normais. A tomografia de crinio e o
exame do liquor também eram normais. A paciente re-
tomou progressivamente a ventilagio espontinea, sendo
possivel a extubacio apds duas horas de suporte ventilaté-
rio. No primeiro dia de internagao, ainda na Unidade de
Urgéncia, permaneceu com cefaléia holocraniana de leve
intensidade, apresentando oscilagao dos niveis tensionais,
de 110/60 a 200/140mmHg. A partir do segundo dia de
internagao, evoluiu com remissio dos sintomas, sendo en-
caminhada para a enfermaria para propedéutica.

Segundo a paciente, uma semana antes da internagao,
apresentara com similaridade & atual cefaléia occipital,
ndusea, vertigem e prostracio, que evoluiu com insufici-
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éncia respiratdria, necessitando de suporte ventilatério por
cerca de 12 horas. Como, na ocasido, apresentava niveis
tensionais elevados (240/140mmHg), foram levantadas
as hipéteses diagnésticas de ataque isquémico transitério
vértebro-basilar e encefalopatia hipertensiva. Em virtude
disso, foi medicada com enalapril 20 mg 12/12h, propra-
nolol 40 mg 8/8h ¢ AAS 200 mg 24/24h.

Durante a interna¢ao na enfermaria do HC-UFMG,
os niveis tensionais foram controlados com medicagio
anti-hipertensiva. Realizaram-se eletroencefalograma,
ressondncia magnética e angioressonancia cerebral, que
nio mostraram alteracées. Em face da instabilidade ten-
sional exibida inicialmente pela paciente, investigou-se a
presenga de feocromocitoma com ultra-som abdominal e
dosagem de fracoes de catecolaminas e metanefrinas uri-
ndrias, exames que também foram normais.

Considerando-se a histéria clinica de migrinea, a
concomitincia de cefaléia e sintomas transitérios sugesti-
vos de envolvimento do tronco encefilico e a exclusio de
possiveis causas secunddrias desses sintomas, conferiu-se
o diagnéstico de migrinea basilar. Iniciou-se, entéo, pro-
filaxia para migrinea com amitriptilina 25 mg 24/24h
associada ao diltiazem 60 mg 12/12h, este também com
finalidade anti-hipertensiva. A paciente encontra-se em
acompanhamento ambulatorial regular hd 2,5 anos com
esse mesmo esquema terapéutico, nao tendo apresentado
outros eventos migranosos ou recorréncia de eventos su-
gestivos de comprometimento de tronco cerebral.

DISCUSSAO

A ocorréncia de sinais ou sintomas de disfung¢ao do
tronco encefélico, como diplopia, disartria, vertigem,
zumbido, ataxia, alteracio do nivel de consciéncia, pa-
resias e parestesias bilaterais, é usualmente alarmante,
tendo em vista o significado clinico que pode ter, como,
por exemplo, o de uma lesdo estrutural de fossa poste-
rior. Entretanto, o cardter paroxistico e reversivel dessa
disfunc¢do pode apontar para eventos epiléptico, sincopal
ou ataque isquémico transitério.”* No caso descrito, os
sinais e sintomas apresentados, como vertigem, ndusea
e cefaléia, na auséncia de perda total da consciéncia, € o
curso temporal mais duradouro dos mesmos, nio sugeri-
ram sincope ou epilepsia. O diagnéstico diferencial com
ataque isquémico transitério, conceituado como déficit
neuroldgico transitério, inferior a 24 horas, atribuido a
isquemia cerebral focal, nio é possivel em bases pura-
mente clinicas®. A propedéutica do AIT inclui a realiza-
¢do de tomografia ou ressonincia magnética do encéfalo
e o estudo da circulacio arterial cerebral.” Esses exames
nio demonstraram alteragbes na paciente, tornando im-
provavel o diagnéstico. Por outro lado, a manifestacio
dos sintomas associada a cefaléia, a histdria pregressa de
migranea, a exclusio de outros diagnésticos ¢ o controle

clinico a longo prazo com antimigranosos corroboram
a hipotése de migranea basilar. No artigo de descricao
original da sindrome, Bickerstaff’ jd& constatava a difi-
culdade diagnéstica, argumentando, inclusive, que o seu
diagnéstico é impossivel de se comprovar.

Ao ser diagnosticada migranea basilar, assume-se que
os sintomas neuroldgicos apresentados correspondem 2
aura. Assim, dois aspectos peculiares devem ser salien-
tados. Primeiro, o fato de a paciente desenvolver aura
neuroldgica apenas tardiamente na sua histdria clinica de
longa data de migrinea sem aura. Apesar de nio existi-
rem estudos sobre a freqiiéncia desse fendmeno, cefalia-
tras reconhecem a ocorréncia do mesmo.” Segundo, fato
singular no quadro clinico da paciente foi a reducio do
seu nivel de consciéncia associado a parada respiratéria.
A alteracio da consciéncia na aura da migrinea basilar ¢
descrita como de instalagio gradual, como no caso, mas
raramente observa-se insuficiéncia respiratéria.6’10

Especula-se que se estruturas profundas do tronco en-
cefdlico forem hipoperfundidas durante uma crise migra-
nosa, pode ocorrer o rebaixamento do nivel de consciéncia.’
A fisiopatologia da migranea nao ¢ inteiramente compreen-
dida, mas estudos recentes sugerem que a depressao da ati-
vidade neuronal ou a depressio alastrante conforme a con-
ceituagio original de Aristides Ledo'", concomitantemente
a hipoperfusao cerebral, explicaria a aura e mesmo o desen-
cadeamento de crises migranosas em pacientes sem aura.””"”
Ainda, estudos de neuroimagem funcional demonstraram
a ativa¢do de dreas rostrais do tronco encefilico durante
episddios de migrinea, antecedidos ou nio por aura, suge-
rindo que essas dreas sio importantes na geracio da dor de
cabega. " Em conjunto, as evidéncias fisiopatoldgicas pro-
poem bases neuronais e vasculares comuns para a migranea
com ou sem aura, sendo a diferenca apenas clinica. Assim,
a depressdo alastrante e as alteragées de fluxo cerebral per-
maneceriam clinicamente silenciosas nos pacientes que nao
vivenciam a aura.”"”

Em relacio ao tratamento da migrinea basilar, como
os estudos focando especificamente a condi¢io sio raros,
nio h4 consenso. Evans e Linder® recomendam o empre-
go de analgésicos antiinflamatérios na crise, evitando-se
o uso de triptanos devido ao risco de acentuarem os sinais
neuroldgicos pela vasoconstriccao determinada por eles.
Em relagdo a profilaxia, os mesmos autores propoem o
uso de bloqueadores de canal de cdlcio, empregado no
presente caso, e contra-indicam beta-bloqueadores pelo
risco de precipitarem acidentes vasculares cerebrais nos
casos de migrinea basilar.”

SUMMARY

Basilar migraine is a rare form of migraine headache
characterized by signs of brainstem dysfunction, such as
diplopia, dysarthria, vertigo, tinnitus, ataxia, altered level
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of consciousness, bilateral paresis and paresthesias. The
basilar migraine differential diagnosis is illustrated by the
clinical vignette of a 51-year-old woman with migraine
without aura who developed reversible attacks of impair-
ment of consciousness and respiratory arrest.

Keywords: Migraine, without Aura; Migraine with
Aura; Ischemie Attack, Transient.
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