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INTRODUÇÃO 

Déficits visuais permanentes de natureza 
vascular podem resultar de lesões em vários 
níveis do sistema visual. Infartos de retina 
e isquemia de papila óptica são diagnosti
cados por oftalmoscopia. Neuropatias ópti
cas isquêmicas são diagnosticados por cam
pimetria e potencial evocado, assim como 
possível isquemia de quiasma óptico. Lesões 
isquêmicas das radiações ópticas no lobo 
temporal e do córtex visual no lobo occipi
tal são diagnosticadas por campimetria e 
por tomografia axial computadorizada. As 
obstruções vasculares responsáveis respecti
vamente por lesões isquêmicas de retina, de 
papila óptica, de nervo óptico, de quiasma 
óptico, de radiações ópticas no lobo tem· 
poral e do córtex visual no lobo occipital 
são nesta ordem as de artérias retinianas, 
central da retina, ramos de artéria carótida 
e de outras do círculo de Willis, ramos da 
cerebral média, e ramos da cerebral pos
terior ( Glaser, 1978) 8 .  

Existe evidência d e  lesões e m  quase to
dos os níveis do sistema visual relacionadas 
com crises de enxaqueca provocando dé
ficits visuais permanentes. Graveson (949) 9 
relatou duas pacientes de 17 e 35 anos que 
tiveram infartos · de retina produzindo o dé
ficit visual, e outras duas pacientes, com 
16 e 31 anos, que tiveram isquemia de pa
pila óptica e de retina como mecanismo de 
sua perda visual relacionada com crises de 
enxaqueca. 

Connor (962) 5 relatou duas doentes, de 
32 e 50 anos de idade que tiveram respecti
vamente isquemia da retina e da papila ópti
ca no primeiro caso e isquemia papilar bi
lateral no segundo. Krapin (964) 16 relatou 
um único caso de uma paciente de 20 anos 
de idade com isquemia papilar, enquanto 
que MacDonald e Sanders ( 1971 )  13 relata
ram caso similar numa paciente de 53 anos. 
É de interesse notar que todos esses 8 casos 
foram em pacientes do sexo feminino. Dé
ficits visuais decorrentes de isquemia de 
nervo ou quiasma óptico não foram relata
dos até o momento em relação com enxa
queca. 

I Unidades de Neurologia Cllnica. 

Déficits visuais permanentes devidos a 
infartos temporo-occipitais são muito mais 
comuns e foram estudados em detalhe por 
um número de autores (Bousser et al, 1982 2, 
Cala e Mastaglia, 1976 3, Dorfman et aI, 1978 4, 
Hungerford et aI, 1976 10), e revisados em 
detalhe (Bartleson, 1984 I, Russel, 1983 15) . 

Alterações permanentes de potenciais 
evocados visuais em enxaqueca foram rara
mente estudados. Nyrke e Lange ( 1982) 14 
revisaram a literatura anterior e seu próprio 
estudo, que utilizou estimativas de espectro 
de frequência de ondas dos três subsistemas 
visuais, através da análise computadoriza
da de potenciais evocados visuais provoca
dos por estímulo luminoso não padronizado 
de forma sinusoidal em várias frequências. 
Os autores conseguiram demonstrar que a 
faixa de frequência absoluta e relativa dos 
componentes fundamentais eram significan
temente maiores nos pacientes em frequên
cia de 16 a 22 Hz em várias fases da esti
mulação. Diferenças significantes também 
ocorreram na dinâmica da segunda res
posta harmônica dos pacientes enxaquecosos 
comparados com controles. ConnoHy e co
legas (982) 4 acharam amplitudes maiores 
dos componentes P 100 e N 120 em deri
vações de vértex e temporais nos pacientes 
enxaquecosos quando comparados com con
troles. O component� P 100 por outro lado 
foi de menor amplitude. As latências máxi· 
mas dos potenciais evocados visuais também 
foram anormais. No vértex o componente N 
120 e nas derivações temporais o componen· 
te P 200 tinha latências aumentadas . O 
mesmo grupo republicou estes resultados em 
data posterior ( Gawel et aI, 1983) 7 . Apesar 
dos achados os autores não apresentam ex
plicações fisiopatogênicas para os seus da
dos. Ademais, os estudos foram realizados 
com o uso de 'flashes', modalidade que re
conhecidamente apresenta variações extre
mamente amplas de respostas, ainda em 
populações controle normais. 

Neste artigo relatamos dois casos que 
tiveram um déficit visual permanente em 
relação com crise de enxaqueca, avaliados 
através de campimetria, tomografia compu
tadorizada, angiografia e potenciais evoca-
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dos visuais, além de testes laboratoriais roo 
tineiros. 

CASOS 

Caso 1. N. G., uma vendedora de 33 
anos de idade, branca, foi internada em 
24·11·82 por cefaléia em halo e võmitos de 
severidade suficiente para causar depleção 
de espaço extra· celular e hospitalização por 
5 dias. O diagnóstico na ocasião foi de co° 
lecistite. Recebeu alta sem tratamento espe· 
cífico e no dia 5 de dezembro de 1982, ao 
sair de casa pela primeira vez, notou que não 
conseguia enxergar no lado direito de seu 
campo visual. Foi internada nesta Unidade 
de Neurologia no dia 16 de dezembro quan· 
do negou história prévia de enxaqueca, fu· 
mo ou ingestão de contraceptivos orais. Não 
havia história familiar. O exame físico foi 
normal exceto por hemianopsia homõnima 
direita. Hemograma, VHS, creatinina, gli· 
cernia de jejum, sorologia para sífilis, liquo· 
rologia, fator anti·nuclear, raios·X de tórax 
e eletrocardiograma foram normais. Tomo
grafia axial computadorizada mostrou uma 
área sugestiva de infarto com perfusão lu· 
xuriante no território da artéria cerebral 
posterior esquerda (fig. 1 A ) .  Angiografia 
pela técnica de Seldinger, seletiva de 4 va· 
sos cranianos, foi normal. Potenciais evo· 
cados visuais com estimulação de campo in· 
teiro, com a inversão do padrão quadricu· 
lado, realizados em maio de 1984, foram 
normais. Uma segunda tomografia axial com· 
putadorizada em maio de 1984 mostrou uma 
área sugestiva de infarto antigo no territó· 
rio da artéria cerebral posterior esquerda 
( fig. 1 B ) .  Perimetria pelo método de Gold· 
man mostrou uma hemianopsia homõnima 
direita com permanência de visão central 
( fig. 2) . 
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Fig. lA 

Fig. lB 
Fig. 1 - Tomografia axial computadorizada (EMI 1010 
Scanner) na 3.' semana após inicio dos sintomas da 
paciente 1,  demonstrando infarto com perfusão luxu· 
riante no t€·rritório da artéria cerebral posterior es· 
querda (lA, à esquerda) e corte tomográfico semelhante 
18 meses após, demonstrando área de infarto ( 1  B ) .  

tO 

2n l� 
Fig. 2 - Perimetria pelo método de Goldman, obtida da paciente 1, demonstrando hemlanopsia homõnima direita 
( ponto cego à esquerda era normal) .  
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Após dezembro de 1982 a paciente ini· 
ciou propalonol em doses de até 160 mg 
ao dia e continuou tendo episódios de cefa
léia em halo com vômitos a cada 3 meses 
e episódios de perda de consciência com 
duração de poucos segundos a cada mês. 
Ambos tipos de crise deixaram de ocorrer 
após início de imipramina 50 mg ao dia, em 
novembro de 1983. Até maio de 1985 as cri
ses só ocorreram quando suspensa a me
dicação. 

Caso 2. S .  S .  C . ,  uma grávida a termo 
de 16 anos, dextra, branca, foi vista após 
admissão ao departamento de obstetrícia e 
ginecologia do Hospital Nossa Senhora das 
Graças, no dia 19-7-83, devido a cefaléia 
generalizada severa com perda visual com
:;Jleta que levaram a uma operação cesaria
:1a. Pressão arterial e testes rotineiros de 
laboratório estavam normais. Ao acordar da 
anestesia, ela permaneceu amaurótica. Con
tou uma história de cinco anos de duração 
de crises quase diárias de cefaléia genera
lizada severa resistente a analgésicos usuais, 
pior quando em uso de contraceptivos orais. 
N o dia da admissão e da operação cesariana 
ela havia acordado com um episódio similar 
de cefaléia. Os exames físico geral e neuro
lógico foram inespecíficos exceto por visão 
restrita a percepção luminosa, respostas pu
pilares lentas e espasmo arteriolar difuso à 
fundoscopia. Hemograma, VHS, creatinina, 
glicemia de jejum, sorologia para lues, li
quor, fator anti-nuclear e tomografia axial 
computadorizada foram normais. No dia 21 
de julho a visão havia retornado quase com
pletamente no olho direito e no dia 22 de 
julho a visão era normal em ambos os olhos. 
A partir desta data a paciente continuou 
tendo episódios similares de cefaléia com 
amaurose durando poucos minutos, seguida 
por hemianopsia bitemporal com escotomas 
luminosos na mesma distribuição, ocasional
mente com escotomas luminosos em todo 
campo visual, e estes episódios foram re
sistentes a tratamento com propralonol, imi
pramina, ou mesmo à combinação destes. 
Tratamento com amitriptilina na dose de 
12 . 5  mg ao dia controlou as crises com
pletamente. Exame neurológico, tomografia 
axial computadorizada e exame de campos 
visuais seguindo os mesmos métodos da pa
ciente 1 foram realizados eni.;'maio de 1984 

e foram normais. ArÍgiografia seletiva de 4 

vasos cranianos pela técnica de Seldinger foi 
normal, com refluxo do sistema vertebral 
para o carotídeo, através das comunicantes.  
Potenciais evocados visuais por padrão 
mostraram um retardo bilateral do com
ponente P 100, que estava a 122 mseg DO 
olho direito e 128 mseg no olho esquerdo, 
ambos ' valores mais do que três desvios 
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padrões acima da média da Unidade de 
Neurofisiologia Clínica. Estes valores foram 
derivados de 41 controles ( 82 olhos) estuda
dos entre setembro de 1983 e maio de 1984, 

com média para P 100 de 99,0 mseg e desvio 
padrão de 3,8 mseg. Com o uso de três des
vios-padrão, o valor máximo normal é 110.2 

mseg para a latência de componente P 100 

e a diferença inter·ocular máxima (média ± 
3 d.p , )  é 7,3 mseg. A figura 3 mostra os 
potenciais evocados visuais da paciente 2 e 
de uma controle, também enxaquecosa, com 
exame neuro-oftalmológico normal. 
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Fig. 3 - Potencial evocado visual por padrão quadri· 
culado de uma enxaquecosa, com valores normais (con· 
trole) e da paciente 2 (SSC ) ,  com lentificação signi· 
ficante do componente P 100. 

DISCUSSAO 

O primeiro caso aqui relatado é atípico 
no sentido de que uma enxaqueca de tipo 
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basilar severa iniciou-se com um infarto 
occipital. A segunda paciente, com uma lon
ga história de enxaqueca comum, teve ao 
fim da gravidez, associado a uma crise tí
pica, um episódio de 48 horas de . duração 
de amaurose. Dez meses depois campos vi
suais, tomografia computadorizada e angio
grafia de 4 vasos cranianos foram normais. 
Por outro lado potenciais visuais evocados 
por padrão foram significantemente anor
mais em ambos os olhos. 

Potenciais evocados visuais com retardo 
do componente principal foram descritos ra
ramente em enxaqueca ( Connolly et aI, 1982 4, 

Gawel et aI, 1983 7) . Em ambos os relatos 
o mesmo grupo de pacientes foi estudado. 
Há pouca dúvida de que o aumento de la
tência do componente P 100 na paciente aqui 
relatada seja devido a enxaqueca, já que 
houve relação temporal entre os episódios de 
amaurose e as crises, e também porque as 
respostas foram anormais quando compara
das com duas outras pacientes Isofredoras 
de enxaqueca, assim como com controles. As 
respostas visuais evocadas anormais, com 
campos visuais normais e exame fundoscópi-. 
co também normal sugerem isquemia de 
nervos ópticos nas proximidades do quiasma 
e/ou do quiasma óptico durante o episódio 
severo de enxaqueca que motivou este acha
do, quando foi notado espasmo das arterío
las retinianas. Este caso então documenta 
um déficit visual sub-clínico devido a enxa
queca, possivelmente relacionado com isque
mia no território da artéria central da re
tina e/ou dos ramos comunicantes das 
artérias cerebrais anteriores, das artérias hi
pofisiárias superiores ( ramos das carótidas 
internas, comunicantes posteriores e cere
brais posteriores) que formam o plexo que 
irriga o quiasma óptico ( Glaser, 1978) 8 .  
Tanto a circulação dos nervos ópticos quan
to a do quiasma óptico são territórios de 
circulação terminal, e isquemia nestes locais 
pode ser o resultado final de diminuição de 
fluxo sanguíneo na circulação cerebral coo 
mo um todo. 

Existe evidência que na fase prodrômica 
de enxaqueca existe uma queda de até 50% 

no fluxo sanguíneo cerebral em um ou am
bos hemisférios embora a relação deste 
achado com os sintomas não seja clara 
( Russel, 1983) 15 . Exames angiográficos fo
ram raramente realizados durante a fase 
prodrômica, e mostraram uma redução no 
fluxo do sistema carotídeo, com um refluxo 
ao sistema basilar. Existe ainda, evidência 
por estudos envolvendo nitrito de amila e 
C02. que abolem a fase prodrômica, indi
cando espasmo como um mecanismo prová
vel ( Russel, 1983) 15 . Em um outro estudo 
recente (Lauritzen et aI, 1983) 12 os autores 
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alegam ter demonstrado que isquemia não 
é o mecanismo subjacente aos déficits neu
rológicos transitórios de enxaqueca. Estes 
autores indicam que depressão progressiva 
da atividade no córtex cerebral devido a 
algum processo desconhecido, possivelmente 
metabólico, é relacionada com os sintomas 
prodrômicos. 

O grande número de publicações nos 
quais infartos cerebrais foram associados 
com episódios de enxaqueca ( Bartleson, 
1984) assim como as áreas de isquemia na 
retina e na papila óptica vistas em exa
mes fundoscópicos (Connor, 1962 5, Graveson, 
1944 9, Krapin, 1964 11 , MacDonald e Sanders, 
1971 13) indicam claramente que déficits vi
suais permanentes são relacionados com 
áreas de infarto no cérebro, na papila óptica 
ou na retina. O presente relato apoia uma 
base vascular para as sequelas neurológicas 
permanentes de enxaqueca, assim como de
monstrado por Bousser et aI ( 1980) 2, que 
utilizando uma técnica de extração de oxi
gênio e de fluxo sanguíneo cerebral demons
traram a natureza atípica do processo isquê
mico relacionado com infartos cerebrais em 
enxaqueca. Aparentemente existe uma gran
de incidência de angiografias normais e de 
perfusão luxuriante em relação com estes 
eventos vasculares, como demonstrado no 
caso n." 1 . 

Este caso enfatiza ainda a necessidade 
de obter controle completo de crises de en
xaqueca por mais dificil que isto seja, desde 
que sequelas sub-clinicas foram demonstra
das em uma paciente e uma sequela clini
camente importante em outra. Atualmente 
desconhecemos que porcentagem de pacien
tes enxaquecosos possam ter tais sequelas 
após episódios severos de qualquer tipo de 
déficits neurológicos ou neuro-oftalmológicos 
transitórios. Assim sendo é imperativo que 
pacientes e médicos sejam alertados para 
este perigo específico de enxaqueca descon
trolada. 

RESUMO 

Déficits visuais permanentes associados a crises de 
enxaqueca tem sido descritos com certa freqUência. He· 
mianopslas homónimas relacionadas com Infartos occi
pitais são mais freqUentes que Isquemlas permanentes 
de papila óptica e retina. São relatados 2 casos de 
déficits visuais permanentes relacionados com crises de 
enxaqueca. investigados por camplmetrla. potenciais evo
cados visuais, arterlografla seletlva e tomografia axial 
computadorlzada, além de rotina laboratorial e radio· 
lógica. Uma paciente desenvolveu hemianopsia homó· 
nima relacionada com infarto occipital com perfusão 
luxuriante e outra amaurose com duração de 48 h e 
lentlflcação permanente do componente P 100 do p0-
tenciaI evocado visual. 

SUMMARY 

Permanent visual deficits assoclated wlth migralne 
attacks have been reported occaslonally. Those secon
dary to occipital infarcts are commoner than perma· 
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nent ischaemia of the optic papllla and retina. Two 
cases of pennanent visual deficits related to migraine 
attacks, Investigated routinel1y and through formal vi
sual tield testlng, selective arteriography, visual evoked 
responses and computed tomography are reported. One 
female developed a homonimous hemianopia related to 
an occipital infarct wlth luxury perfuslon and another 
developed blindness lasting for 48 hours and a p€·nna
nent delay in the P 100 component of the visual evoked 
response. 
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CALENDARIO DO OFTALMOWGISTA 

Este calendário é promovido pelo Conselho Brasileiro 
de Oftalmoolgia e tem como objetivo: 1 .  Viabilizar a 
programação cientifica oftalmológica com datas anteci
padas para que possamos ter maior participação dos 
oftalmologistas nacionais. 2 .  EvItar Reuniões simultâ
neas que venham prejudicar a presença dos oftalmolo
gistas_ 3 .  Congregar o maior número de oftalmologis
tas nos grandes Eventos Nacionais coordenado pelo 
CBO - Congresso Brasileiro de Oftalmologia e Con
gresso Brasileiro de Prevenção da Cegueira. 

Observações: O Conselho deliberou evitannos reu
niões 45 dias antes e após seus Congressos. Gostarla
mos de ter todas as Reuniões Nacionais de 1985 e 1986 
em nosso Calendário, para isto, basta infonnar a 
data, nome do Evento e local de Infonnações, escre
vendo para Sociedade Brasileira de Oftalmologia. ,./c. 
Dr_ Eliezer Benchlmol, Rua São Salvador, 107 - Laran
jeiras - 22231 - Rio de Janeiro, RJ - Tel . :  205-2298 (021) .  

1986 - BRASIL 

MARÇO 
14 a 16 - Reunião Anual do Centro de Estudos 

Oftalmológicos Jacques Tupinambá - Aguas de Lindóla. 

ABRIL 
10 a 12 - Curso de Atualização em Retina - São 

Paulo (SP ) .  
18 a 1 9  - 2.· Forum Latino-Americano d e  Angio

grafia Ocular e Fotocoagulação - Belo Horizonte (MG) 
20 a 21 - IV Congresso da Associação Médica do 

Instituto Hilton Rocha - Belo Horizonte (MG).  

MAlO 
1 a 3 - II Congresso da Fundação Aristides de 

Athayde - Curitiba (PR) . 
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28 a 31 - V Congresso Norte-Nordeste de Oftal 
mologia - Natal (RN ) .  

JUNHO 
19 a 21 - Curso de Atualização em Estrabismo 

C.E.O. "Jacques Tupinambá" - São Paulo (SP).  

JULHO 
4 e 5 - II Encontro Sul Brasileiro de Uveites 

Jolnville (SCl. 
16 a 20 - Simpósio Moacyr Alvaro - • 'Investigação 

Cllnica em Oftalmologia" - São Paulo (SP), 

AGOSTO 
7 a 9 - Curso de Atualização em Glaucoma 

C.E.O. "Jacques Tupinambá" - São Paulo (SP). 

OUTUBRO 
2 ;, 4 - VII Congresso Brasileiro de Prevenção da 

Cegueira - Porto Alegre (RS) . 
16 a 18 - Curso de Atualização em órbita 

C.E.O. "Jacques Tuplnambá" - São Paulo (SP). 
1986 - EXTERIOR 

MAIO 
2 a 4 - IV Simpósio Internacional sobre Imunolo

gia e Imunop/lotologia Ocular - Pádua (Itália). 
2 a 4 - 3.' Conferencia Internacional sobre Miopia 

- Roma (Itália), 
5 a 10 - XV Congresso Internacional de Oftal 

mologia - ROqIa (Itália). 
1 1  a 14 - XXV Congresso Internacional da Sociedade 

de Glaucoma - Torino (Itália).  

OUTUBRO 
4 a 8 - XIII Congresso Chileno de Oftalmologia -

Santiago (Chile) . 
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