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Enxaqueca é afecgfio caracterizada por crises periddicas de dor de
cabeca, geralmente unilateral, paroxistica, precedida ou nio de aura
visual (escotoma cintilante ou cegueira parcial), acompanhada de dis-
turbios sensoriais, motores ou mistos, ao lado de fendmenos gerais
vasomotores e psiquicos. Fssas manifestagdes clinicas ndo sdo de
presenca chrigatoria, podendo faltar ou ser acrescidas de outras mais.
Assim sendo, é possivel a separagio de formas clinicas diversas no
quadre da enxaqueca. Classificacio bastante interessante e descritiva
¢ 2 de Moench 1, que considera as seguintes formas: 1 — Enxaqueca
comum ou hemicrania simples; 2 — Enxaqueca oftalmica (dor de
cabega precedida, acompanhada ou seguida de distrbios visuais, par-
ticularmente escotomas); 3 — Enxaqueca oftalmoplégica (dor de
cabega acompanhada de paralisia de musculos oculares); 4 — Enxa-
queca facioplégica (acompanhada de paralisia facial) ; 5 — Enxaqueca
abdeminal (sindrome de distirbics gastrointestinais e cardiovasculares
asscciados, nio acompanhados de dor de cabega); 6 — Enxaqueca
psiquica (distrbios psiquicos paroxisticos que substituem, se juntam ou
s¢ alternam com crises de cefaléia).

O aparecimente da enxaqueca estd quase sempre ligado A presenca
de trés fatores, hoje admitidos de maneira quase que categérica: 1 — a
idade relativamente jovem em que se instala; 2 — a predominincia no
sexo feminino; 3 — a hereditariedade, homdloza e direta, bem eviden-
ciavel em 50 a 80% dos casos. Por outro lado, o seu intimo parentesco
com a epilepsia, ja asszinalado por Tissot (1863), tem sido estatistica-
mente comprovado pela maioria dos pesquisadores e, mais recentemente,
firmado de modo inequivoco com o advento da eletrencefalografia 2.

E a forma oftaimoplégica da enxaqueca que nos interessa no pre-
sente trabalho. Caracteriza-se pelo fato de algumas crises de hemi-
crania serem acompanhadas de paralisia, parcial ou total, do nervo
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motor ocular comum ipsilateral, a principio intermitente e fugaz, depois
quase sempre permanente. Descrita inicialmente por Charcot (1890),
que lhe deu a denominagio de “enxaqueca oftalmoplégica”, fora ja
assinalada por Gubler (1860) e por Saundby (1882). Moebius (1884),
descrevendc, segundo Behmack 3, uma “paralisia oculomotora recidi-
vante e periodica” como manifestagio mctora, acompantada ou nio de
dor, e dependente de afec¢bes organicas da base do cranio, ndo a admitiu
como possivel forma particular de enxaqueca. Foram a descrigio
“princeps” de Charcot, o trabalho de Ballet (1896) e as teses de Alche
(Paris, 1825) e de Leclezio (Bordeaux, 1905), cue lhe outorgaram o
direito de um lugar proprio nos quadros da patologia, direito ainda hoje
Lastante discutide.

A multiplicidade dos auadros clinicos assinalados na literatura, a
confusdo freqiiente entre a “enxaquaca cftalmoplégica” de Charcot e a
“paralisia cculemotora recidivante e periddica” de Moebius e, mais
ainda, os achados anatémicos em casos semelhantes ¢, tém sido, a nosso
ver, as razdes pelas quais muitos estudiosss pdem em ditvida a existén-
cia da forma oftalmoplégica da enxaqueca. Entre éles, citemos Chris-
tiansenn 5, Pasteur Vallery-Radot ¢, Crouzon e Chatelin 7, Gerini 8,
Garcin 9, Dereux. 10 e Riley — discutindo vma comunicagio de Foster-
Kennedy 1! — bem como os tratadistas Claude 12 e Ford 13,

A proposite destas discussGes, encontramos no trabalho de
Biirki 1* uma analise criteriosa, separando a verdadeira fcrma da
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enxaqueca oftalmoplégica das ‘““pseudo-enxaquecas oftalmoplégicas”
Estas seriam melhor catalogadas como oftalmoplegias recidivantes
acompanhadas de fenémwenos dolorosos. Neste grupo, podem ser inclui-
dos todos aqueles casos da literatura, nos quais a necrdpsia revelou
afecgbes organicas comprometendo o nervo motor ocular comum, isola-
damente ou ao lado de outros nervos cranianos (processos inflamatérios,
tumores, aneurismas, etc.) Em geral, em tais casos, a sintomatologia
surge ja em idade avancada e se desenvolve por surtos de paralisia
permanente ao invés de paralisias recorrentes dos nervos oculomotores.

A verdadeira enxaqueca oftalmoplévica ao contraric, é moléstia da
juventude e a oftalmoplegxa ¢ recorrente, accimpanhands as crises da
enxaqueca; quando ela, apds aparecimentos sucessivos, ndo se estabelece
de medo permanente, tende a se espacar e mesmo a desaparecer na
velhicy, tal como as proprias crises da enxaqueca,

< casos acima assinalados e os de Flatau (apud Costa Rodrigues
e Collares 15), Brouchard 16, Lotti ¢ Sedlakowa 17, Behmack 3, Gareiso
e Rascovsky 18 e de Foster Kennedy 11, nio deixam duvidas quanto
3 sua existéncia e quanto i correlagdo estreita entre as crises de enxa-
queca e os surtos de oftalmoplegia. Alids, ea é admitida pela maioria
dos tratadistas: Wilson 19, Striimpell 20, Dejerine 2!, Adrogué 22
Barraquer 23, Curshmann 24, Grinker 25,

As discussbes ainda hoje existentes em torno da patogenia da
oftalmoplegia conseqliente 4 enxacueca deccrre, segundo pensamos, do
fate de que numerosos autores se tenham deixado enlevar pelos pro-
cessos anatomo-patclogicos encontrados em casos descritos como “‘enxa-
aueca oftalmeplégica”.  Com isso estabeleceu-se cenfusdo, uns admitindo
dualidade de patogenia, outros excluindo sumariamente do grupo da
enxaqueca oftalmoplégica os cascs em que foi encontrado substrato
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anatomico para a oftalmolegia e, outros ainda, generalizando a natureza
sintomatica da oftalmoplegia para todos os casos.

Somos inteiramente favordveis as idéias de Biirki, separando as
falsas das verdadeiras enxaquecas oftalmoplégicas. Aquelas sio sin-
dromes secundarias a processos locais da base do cranio e sua patogenia
é facilmente explicada; estas devem ter sua origem ligada aos fatdres
patogénicos da prépria enxaqueca.

Entre muitas, a teoria angiospistica da crise da enxaqueca, ja en-
trevista por Dubois-Reymond (1860), é a mais aceita. Esta crise
dependeria de distarbios da vasomotricidade cerebral, seja em conse-
qliéncia de fenomenos alérgicos, seja como manifestages de desordens
cerebrais intrinsecas, decorrentes de fatores transmitidos hereditaria-
mente e traduzidos eletrencefalograficamente por disritmias analogas as
da epilepsia. O cortejo sintomatico da crise de enxaqueca, incluindo
escotomas, hemianopsias passageiras, hemiparesias ou hemianestesias
fugazes, parafasias ou afasias transitorias, peculiares aos distarbios
vasomotores corticais do cérebro, constituem argumento basico para
aqueles que os consideram fator causal.

O mesmo conceito, por extensio, tem sido aventado por varios au-
tores, procurando explicar o mecanismo da oftalmoplegia subseqiiente
a crise de enxaqueca. Assim, desde Charcot, consideram-na como
dependente de angiospasmo e anoxia, ao nivel dos nacleos do IIT par
craniano, no pedinculo cerebral, ou, talvez, no proprio tronco nervoso.
As observagdes de Bogaert, Helsmooertel e Bauwens 28, bem como de
Matzdorff 27, assinalando, no mesmo paciente, crises de angiospasmos
cerebrais, de enxaqueca oftalmica, de epilepsia, de disturbios vertiginosos
do tipo labirintico, seriam argumentos a favor déste ponto de vista.

Fazendo um paréntese, lembremos que Ehlers 17, pelo contrario,
vé na vasodilatagio paralitica, pds-espasmo inicial, por agdo direta da
artéria cerebral posterior sobre o tronco do nervo motor ocular comum,
o fator compressivo determinante da paralisia. O nervo motor ocular
externe, em virtude de sua menor proximidade da artéria, seria atingido
com menor freqiiéncia.

Foster-Kennedy 11, que vem defendendo, desde 1931, a teoria de
que a enxaqueca tem por causa um edema intracraniano localizado,
explica a oftalmoplegia como dependente da agio compressiva reiterada
do parénquima cerebral edemaciado, sObre o préprio tronco nervoso.

26. Van Bogaert, L., Helsmooertel, J. ¢ Bauwens, L. — Vertiges de Méniére, migraine
ophtalmique, migraine ophtalmoplégique et angiospasmes cérébraux. J. Belge de Neurol. et de
Psychiat., 28: 207-212, 1928.

27. Matzdorff, P. — Beziehungen zwischen dem migrandsen und dem epileptischen For-
menkreisen (Migrine, ophthalmoplegische Migriine, Meniéreanfille, epileptische Anfille).
Ztschr, f. d. ges. Neurol. u. Psychiat.,156: 574-593, 1936.
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Nesta explicagic, os distirbios da vasomotricidade cerebrai nao figuram
como fatéres diretos, mas sim indiretos, pelo edema que determinam.
O edema, localizado de preferéncia nas regides em declive, em parti-
cular nec lobo temporoccipital, encontrando a firme resisténcia da tenda
do cerebelo e do csso esfendide, comprime o nervo motor ocular comum
al sediade, acarretando seu bloqueio funcional. A repeticio de tal
fendmenc, nas crises sucessivas da moléstia, explica muito bem as
oftalmoplegias, a principio fugazes, depois mais duradouras e, por fim,
permanentes, por efeito lesive final sdbre o nervo.

£ esta, julgamos, a teoria mais condizente com os fatos clinicos.
A unilateralidade da oftalmoplegia, sua ipsilateralidade com a hemi-
crania e com os sintomas cerebrais corticais que a acompanham, assim
como o carater freglientemente total da paralisia do nervo motor ocular
comum — comprometimento troncular e nio nuclear — sdo argumentos
ponderaveis em favor de sua génese compressiva e nio anoxica.

Caso 1 — D. G., matriculada no Servigo de Neurologia da Escola Paulista
de Medicina, sob n.° 3031. Moga de 16 anos de idade, vem apresentando, hi 4
anos — 3 a 4 vezes por ano — crises periddicas de cefaléia, localizada no hemi-
crianio esquerdo, particularmente nas regides periorbitiria e temporal, acompanha-
das de mal-estar geral, fotofobia, niuseas e vOmitos, aumentando de intensidade
progressivamente e desaparecendo, também progressivamente e de modo completo,
cérca de 4 a 5 dias depois de seu inicio. Aoroximadamente uma vez por ano,
quando as crises de cefaléia sio por demais violentas, ésse complexo de sintomas
¢ acrescido de distiirbios oculares mais intensos, do mesmo lado da hemicrania,
caracterizados por queda da pilpebra mais ou menos completa, diplopia e desvio do
globo ocular para fora, distlirbios éstes que se iniciam na fase mais intensa da
cefaléia — dois a trés dias depois de seu aparecimento — para regredirem e desa-
parecerem, lentamente, em 10 ou 15 dias. Fora das crises, a paciente de nada se
queixa, apresentando boa saude geral.

Na altima crise, quando a paciente foi por ndés examinada (30-8-47), estando
jA no seu oitavo dia, a cefaléia desaparecera, mas persistiam os sinais de paralisia
completa do moter ocular comum esquerdo (ptose palpebral completa, diplopia,
midriase com reflexos pupilares preguicosos, estrabismo divergente, paralisia dos
retos superior, interno e inferior), nada havendo em relacio aos outros pares
cranianos. Os sintomas paraliticos lentamente regrediram e, no 21.° dia, ainda
cstavam presentes, se bem que bastante atenuados (fig. 1). sOmente se extinguindo
por ccmpleto, ao cabo de 30 dias. A paciente nunca féz referéncia ao apareci-
mento de escoctomas nas suas crises. Ao exame dos diversos aparelhos e do siste-
ma nervoso, nada mais se apurou de anormal. O interrgatdrio sdbre os antece-
dentes pessoais e familiares nada revelou de importincia para o caso, nio havendo
referéncias a manifestacdes semelhantes nem a neuropsicopatias.

Foram realizadcs exames subsidiarios — reagdes seroldgicas para sifilis, exame
de liquor, craniograma — que apresentaram resultados normais. Entretanto, o
cxame eletrencefalogrifico (n.° 656) demonstrcu: Tracaco em condigdes técnicus
satisfatérias. Eletrencefalograma de base, irregular, nio apresentando ritmos de
repcuso bem caracterizados; as oscilagdes de potencial sio em geral reduzidas (em
média 20 microvolts) e as freqiiéncias sio oscilantes (entre 7 e 11 ¢/s) nio se
evidenciande um ritmo alfa bem determinado (fig. 2 a). Pela hiperpnéia, acen-
tuou-se bem mais o tipo déste tracado de repouso, naturalmente pelo desvio da
atengdo da paciente, sendo que, depois de dois minutos de hiperpnéia, apareceram
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disritmias paroxisticas bilaterais difusas, com duracio de 2 a 3 segundos, com
cndas de potencial triplice do de base e freqiiéncia de 6 c/s, bem cincronas (fig.
2 b). Tais disritmias se repetiram em varios outros surtos, apés a hiperpnéia,
mesmo depois Ge 5 minutos de repcuso. Uma vez desaparecidas, novamente sur-
giram com a repeticio da hiperpnéia. Conclusdo: Eletrencefalograma de base,
irregular, ccm tendéncia a fregiiéncias lentas e oscilacdes de potencial de fraca
amplitude. Apds hiperpnéia, aparecimento de disritmias paroxisticas bilaterais
difusas, de curta duragdo, por ondas de 6 c¢/s e potencial de 80 a 100 microvolts.

J9g. 1 — Caso 1 — D. F. — Paresia dos musculos reto inferior
(a), reto superior (b), reto interno (c), com integridade do
10to externo (d). Paresia do elevador da palpebra.
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Fig. 2 a — Caso 1, D. G. EEG 656. Descri¢io no texto.
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Fig. 2 b — Caso 1, D. G. EEG 656. Descricio no texto.

Caso 2 — P. del F., matriculado no Servigo de Neurologia da Escola Paulista
de Medicina, sob n.® 2200, com 21 anos de idade. Apresenta, desde os 13 anos,
crises de cefaléia, localizadas no hemicranio esquerdo — regiio supra-orbitiria —
acompanhadas de mal-estar geral, fotofobia e estado nauseoso com duragio aproxx-
mada de 24 horas. Essas crises surgem periddicamente, ndo acompanhadas de
escotomas ou cegueiras parciais, cada 15 ou 20 dias. H& 4 anos, uma dessas.
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crises foi muito intensa e se acompanhou de queda da palpebra esquerca, desvio do
globo ocular para fora e diplopia, sintomas éstes que tiveram a duragio de um
dia. Dois anos depois, nova crise semelhante a esta ultima, mas os sintomas
neuroculares persistiram cérca de um més. Depois desta, o paciente vem apresen-
tando uma dessas crises por ano.

Quando o examinamos (19-3-46), apresentava dor de cabega — regiio supra-
orbitaria esquerda — ha cérca de trés dias, acompanhada de paralisia completa do
motor ocular comum esquerdo (ptose palpebral, paralisia dos retos superior, interno
¢ inferior, estrabismo divergente, midriase com diminui¢io dos reflexos pupilares
e diplopia). RBsses sinais paraliticos s6 desapareceram integralmente depois de
cérca 45 dias. Nada de anormal se evidenciou em relagio aos outros pares crania-
nos, bem como em relagio ao restante do sistema nervoso. O exame dos diversos
aparelhos nada mostrou de importincia para o caso. No interrogatério sébre os
antecedentes pessoais e familiares ndo houve referéncia a manifestagGes semelhantes
nem a distarbios neuro-psicopaticos, nem se apurou qualquer informagio que
pudesse ser relacionada & presente afecgio. Fora das crises, o paciente volta a
recuperar estado de saiide perfeitamente normal.

Os exames subsidiarios realizados — reagdes serolégicas para sifilis, ligiiido
cefalorraquidiano e craniograma — resultaram normais . O eletrencefalograme
(n.° 767) revelou: Tragado em condigBes técenicas satisfatérias. Eletrencefalogra-
ma perfeitamente regular e simétrico, apresentando ritmo alfa dominante nas areas
centrais, parietais e occipitais, com freqiiéncia variavel entre 5 e 7,5 c¢/s e de
potencial ligeiramente mais elevado que o de base (fig. 3, ¢ e ). Apds hiperventi-
lagio pulmonar de 2 minutos, sucedem-se mualtiplos surtos de disritmias, igual-
mente fugazes, mas com ondas mais lentas — 6,5 e mesmo 4,5 ¢/s — e de potencial
mais elevado — 60 a 90 microvolts — algumas ezes se eshocando o complexo
“ondas e espiculas” (fig. 3, ¢). Somente depois de 4 minutos, volta o eletrence-
falograma ao aspecto regular, anterior a dispnéia. Tais disritmias sdo difusas por
téda a corticalidade. Conclusio: Eletrencefalograma evidenciando disritmias lar-
vadas espontaneas, as quais sdo muito intensificadas com a hiperventilagio pulmonar.

90 pv L Diskitmiy O HF.

AN AMANANN

Fig. 3 a — Caso 2, P. del F. EEG 767. Descri¢do no texto.
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Tix. 3 b — Caso 2, P. del F. EEG 767. Descrigio no texto.
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Fig. 3 ¢ — Caso 2, P. del ¥. EEG 707. Descrigio no texto.
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COMENTARIOS
Em ambos os casos apresentados encontramos: 1 — moléstia da
juventude ; 2 — cefaléia instalando-se sob a forma de crise, acompanha-
da de fotofobia, mal-estar geral, nauseas e vOmitos; 3 — as crises de

cefaléia precederam de 1 e de 4 anos as crises de oftalmoplegia; 4 —
o eletrencefalograma revelou disritmias paroxisticas bilaterais e difusas,
tais como sdo assinaladas na epilepsia e na enxaqueca; 5 — a oftalmo-
plegia ipsilateral foi, inicialmente, fugaz e, depois, mais duradoura,
atingindo mais de 30 dias de duracio; 6 — as crises de enxaqueca
menos intensas, ndo se acompanharam de sintomas paraliticos; 7 — a
paralisia do motor ocular cdmum foi total, atingindo as musculaturas
extrinseca e intrinseca do globo ocular, sendo sua regressio integral;
8 — fora das crises, era bom o estado de satide geral; 9 — durante o
periodo da oftalmoplegia e fora déle, nada de anormal revelaram os
exames do restante do sistema nervoso e dos demais aparelhos; os
exames subsididrios de sangue — reagles para sifilis — liquor e
craniograma foram inteiramente normais.

Com tais elementos, cremos ndo haver davidas quanto a afirmativa
que se tratava de casos de verdadeira enxaqueca, cujas crises reiteradas
determinaram a paralisia troncular do motor ocular comum ipsilateral,
por compressio; nos periodos de intervalo, fora das crises de enxaqueca,
a paralisia entra em regressio, mas, pela repeti¢io daquelas, recidiva
e se intensifica.

RESUMO E CONCLUSOES

As acerbas discussées ainda hoje verificadas na literatura sobre
2 existéncia ou nio de uma enxaqueca oftalmoplégica, bem como as
divergéncias de opinido sobre sua fisiopatologia, sio abordadas de inicio
pelos autores que, como contribuigdo, apresentam duas observagdes
proprias. Em ambos os casos havia crises de enxaqueca bem evidencia-
das (cefaléia de inicio mais ou menos sabito, hemicranica, acompanhada
de fendmenos neurovegetativos, vomitos e fotofobia). Em ambos os
casos, no eletrencefalograma, havia disritmia paroxistica bilateral, simé-
trica, indicando tratar-se de verdadeira enxaqueca, em pacientes sem
manifestacdes comiciais e sem antecedentes familiares de epilepsia. Em
ambos, a oftalmorlegia sobreveio em média uma vez por ano (enquanto
que as crises de enxaqueca eram muito mais freqiientes), sendo
ipsilateral, acompanhande crises mais intensas de cefaléia, com compro-
metimente total deo motor ocular comum (musculatura intrinseca e
extrinseca do globo ocular), tendo a duragdo varidvel entre 1 e 30 e
miais dias, desaparecendo depois completamente,
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Baseados nestas duas observagbes em que crises de enxaquecas
(edema cerebral localizado) se seguiram de repetidas paralisias tron-
culares do terceiro nervo craniano, ipsilateral, os autores pensam poder
concluir favoravelmente & teoria de Foster-Kennedy — compressio do
tronco nervoso pelo cérebro edemaciado — e a existéncia de uma ver-
dadeira forma oftalmoplégica da enxaqueca, no sentido de Charcot.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

The authors, going through the literature on ophtalmoplegic mi-
graine, point out the difference of opinions concerning its existence
or not and its physiopathology. They present two cases. Both had
a rich symptomatology characterizing the attacks of migraine (more or
less rapid onset of the headache localized to one hemicranium and
folowed by neurovegetative signs, vomiting and fotofobia). Both
cases showed, in the electroencephalogram, bilateral symetrical paro-
xysmal dysrhythmia indicating a true migraine in patients without
epileptic seizures and without an epileptic familial background. The
ophtalmoplegia usually followed the most severe attacks of headache
with total involvement of the third pair, lasting one to thirty or more
days.

Based in these two cases where attacks of migraine (localized
cerebral oedema) were followed by repetitive troncular palsy of the
ipsilateral third pair, the authors think to be able to adopt Foster-Ken-
nedy’s theory (compression of the nervous trunk by the oedematous
brain) and to accept the existence of a true ophtalmoplegic form of
migraine in the sensus of Charcot.

Rua Marconi, 131 — 8.° andar — S. Paulo





