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· · •·· · RESUMO

Pt;qpós{to: • :QescJ:ever �� c�l"a.cterísticas .epJ4emiológ�çªs .. � 9 qqª::: \ 
dro cJ,íJ:l!ç9 J:lP.Pl� série 4e p;J.Çjçntes com neur.opatia óptica isij�Çm!Ç!i · ·  · 
assocja.d�:�, a. çtfXaqueca; enfl!ti:t:ando sua relaçã() causal. 

Métodos: Os casos dos pacientes com diagnóstico de NOla.s�c:)eia� 
dos a çn�ªqUe�à, examinados num período .�e lJ anos, forª."J revi�.���·
Os . pacientes .(oram su�Jme�i.lJ.os a completo · exame oftalmoJóg!ço e a 
propedêutica Jl!borªtôl'la

.l çô�pJementar · •  adequada . pªra 
.
. a(�Siaf 

outras . etio��iJ�� . . . 
��. H�.r�.a yi�uatA �nxaqueca foi co'1si�er�().� f?mP 

causa de N>Q1 2.�ànHõ ijâv�â)1ma relação temporal elltre o •ata<J�� �� r: 
enxaqueca . e a perda . visual; q11and·o havia história de perda vi�1.1aJ 

. .
. 
monocular tl'ansitória em episódios prévios de enxaquec�; e (i��pdo 
os exames laboratoriais apropriados afastaram outras possíveis cau
sas do déficit visual. 

Resultados: Entre 446 pacientes com NOI 18(4,3%) estavªm asso
cia().os a enxaqueca.Havial4 mulheres e 4 homens com idades entre 11 
e 53. anos .(mé().ia : 31,4). D�is pacientes apresentavam envolvi��nto 
bilateral. Nos casos unilaterais o olho direito .foi envolvido : em .J p 
pacientes, e o olho esqUerdo em cinco. A acuidade visual vâl"ii)U entre 
20/20 a NPL. O exame de campo visual foi anormalem to().õs os ólhos 
em que o exame pôde . ser r�a.lizado, com predoininânêia dós de(é!tos 
altitudinais e arqueados: Havia edema. do disco óptico em 10 (50%) 
olhos. Atrofia óptica • foi o�Jser-vada em nove olhos ( 45% ), e o exame 
fundoscópico foi normal em uin (5% ) . Em seis pacientes (30% )anõínà.,. ) 
lias da configuração anatômica do disco foram detectadas. 

Conclusões: A enxaqueca é uma causa de NOI. Seu diagnóstico 
deve ser considerado em pacientes com história prévia de enxaqueca ( 
associada a déficits visuais monoculans transitórios e quando os 
exames complementares afastem outras possibilidades etiológicas. 

Palavras-chave: Neuropatia óptica isquêmica; Enxaqueca. 

INTRODUÇÃO 

A neuropatia óptica isquêmica (NOI) é a representação clínica do 
infarto do nervo óptico, usualmente caracterizada por baixa de visão de 
início abrupto, em geral indolor, e acompanhada de defeitos campimétricos 
mais freqüentemente altitudinais .  

Devido às características anatômicas e do suprimento arterial do  nervo 
óptico,  o infarto tende a ocorrer em seu segmento anterior, irrigado pela 
artérias ciliares posteriores curtas, ocasionando, já na fase aguda, altera
ções do disco óptico . Nestas circunstâncias a neuropatia óptica isquêmica é 
denominada anterior (NOIA) , enquanto a neuropatia óptica isquêmica 
posterior (NOIP) é muito rara, sendo a fundoscopia normal na fase de 
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instalação da perda de visão, embora palidez do disco tende a 
desenvolver progressivamente nas semanas seguintes. 

Embora a etiologia da NOI seja  freqüentemente não deter
minada, um grande número de condições tais como doenças 
hematológicas, vasculites ,  doenças oculares e distúrbios 
hemodinâmicos 3 •  1 6 • 1 7  tem sido descrito e m  associação com a 
perda visual . 

Relatos de casos de NOI ocorrendo durante uma crise de 
enxaqueca retiniana tem sido publicados esporadicamente na 
literatura de língua inglesa 1 9 •  

Este trabalho analisa os achados clínicos da NOI associa
dos à enxaqueca numa série de pacientes no Brasil e discute a 
relação entre a enxaq�eca e o infarto do nervo óptico.  

MATERIAL E MÉTODOS 

Os prontuários dos pacientes com diagnóstico de NOI 
examinados consecutivamente pelo autor em período de 1 7  

anos no Departamento de Neuro-Oftalmologia do Instituto 
Hilton Rocha e no Serviço de Neuro-Oftalmologia do Hospi
tal São Geraldo da Faculdade de Medicina da Universidade 
Federal de Minas Gerais ,  foram revistos .  

O diagnóstico de NOI obedeceu os  critérios classicamen
te estabelecidos 3 •  10• 1 6 ,  tendo sido desprezados os casos em 
que outras condições não puderam ser afastadas . O diagnós
tico de enxaqueca foi estabelecido de acordo com os critéri
os delineados pela International Headache Society 1 1 • A 
enxaqueca foi considerada como causa da NOI nos pacientes 
que apresentaram ( 1 )  todas as seguintes características na 
história de sua perda visual : (a) a perda de visão ocorreu em 
associação com um ataque de enxaqueca; (b) a perda visual 
ocorreu de maneira concomitante com a cefaléia, a precedeu 
ou a seguiu dentro de um intervalo de tempo não superior a 
60 minutos ;  (c) havia uma história positiva de episódios 
prévios de fenômenos visuais monoculares transitórios asso
ciados à enxaqueca; (2) outras causas de NOI foram afasta
das por exames apropriados .  

Tabela 1 .  Características d o s  Pacientes com Neuropatia Óptica lsquêmica d a  Enxaqueca. 
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Todos os pacientes com o diagnóstico de NOI por enxa
queca foram submetidos a completa avaliação oftalmológica e 
neurológica. Exame cardiológico, ecocardiograma e ultra
som das carótidas foram realizados afastando a possibilidade 
de embolismo .  Os seguintes exames laboratoriais foram nega
tivos ou demonstraram valores dentro dos parâmetros da 
normalidade em todos os pacientes :  hemograma, química de 
sangue, exames para vasculites, serologia para lues, HTL V -I e 
borreliose, pesquisa de anticorpos antifosfolipídeos e deter
minação da proteína C e da proteína S da anticoagulação, da 
antitrombina III e do fator V de Leyden e análise do líquido 
cerebrorraquiano. Exames de imagem do encéfalo (tomo
grafia computadorizada ou imagem por ressonância magnéti
ca) foram normais em todos os casos.  

A avaliação do campo visual foi realizada por confronta
ção e nos casos em que a acuidade visual era adequada ela foi 
complementada por perimetria de Goldmann e automatizada. 
Angiografia fluoresceínica do fundo do o lho foi feita em todos 
os pacientes segundo as técnicas convencionais .  

RESULTADOS 

A enxaqueca foi responsabilizada pela NOI em 1 8  (4 ,3%) 
de nossos 446 pacientes . Quatorze destes pacientes (77 ,8%) 
tinham história famil iar de enxaqueca. Dez dos pacientes 
foram vistos nas primeiras duas semanas após a perda visual, 
sendo que em nove deles havia edema do disco óptico,  carac
terizando, portanto , envolvimento do segmento anterior do 
nervo óptico (NOIA) , enquanto um apresentava NOIP, com 
exame fundoscópico inicialmente normal. Os outros oito 
pacientes foram examinados semanas ou meses após o episó
dio de perda visual associada a crise de enxaqueca, e j á  
apresentavam atrofia óptica, não sendo possível, então, deter
minar o segmento do nervo óptico em que o infarto ocorreu .  

A tabela 1 demonstra as características dos 18  pacientes (20 
olhos) com NOI da enxaqueca. Havia 4 homens e 14 mulheres ,  
com idades entre 1 1  e 53  anos (media 3 1 ,4) .  A média de idade 
dos homens foi 36 anos, enquanto das mulheres foi 30 anos. 
Duas pacientes apresentaram NOI bilateral seqüencial. A pri
meira paciente desenvolveu NOIA bilateral com intervalo de 
envolvimento de um dia entre um e outro olho . A outra paciente 
apresentava história de perda de visão bilateral seqüencial, 
associada a enxaqueca, três meses antes da avaliação neuro
oftalmológica. A perda de visão ocorreu com intervalo de três 
dias entre os olhos, tendo a fundoscopia revelado atrofia óptica 
bilateral .  Nos casos unilaterais o o lho direito foi envolvido em 
1 1  pacientes, e o olho esquerdo em cinco. 

A acuidade visual ao exame inicial variou entre 20/20 a 
NPL. Em apenas dois pacientes - ambos com edema do disco 
óptico, houve melhora parcial da acuidade visual. Em um 
deles a acuidade evoluiu de 20/ 1 00 a 20170, enquanto no outro 
a acuidade evoluiu de 20/200 a 20/ 1 00 .  O exame de campo 
visual foi anormal em todos os 1 6  olhos em que o exame pode 
ser realizado . Houve predominância dos defeitos altitudinais 
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e arqueados ,  que ocorreram em nove olhos (56,2%), sendo 
superiores em quatro (25%) e inferiores em cinco olhos 
(3 1 ,2% ). Defeitos centrais e paracentrais foram encontrados 
em quatro olhos (25%),  aumento da mancha cega em dois 
olhos ( 1 2 ,5%),  enquanto contração periférica foi observada 
em um olho (6,2%).  

O exame de fundo de olho revelou edema do disco óptico 
em 1 0  (50%) olhos .  O edema era hiperêmico em seis olhos e 
pálido em quatro . Em dois olhos havia hemorragia peridiscal 
em chama de vela, j unto a edema hiperêmico do disco . Atrofia 
óptica com graus variados de palidez do disco foi observada 
em nove olhos. Em um paciente com história de perda aguda 
da visão associada a enxaqueca o exame fundoscópico inicial 
não revelou anormalidades, mas exames subseqüentes eviden
ciaram atrofia progressiva do disco .  

Em seis pacientes anomalias da configuração anatômica 
do disco contralateral à NOI foram detectadas . Quatro destes 
pacientes apresentavam escavação do disco menor que O, 1 ou 
ausente, e em três deles havia aumento da ramificação da 
artéria central da retina sobre o disco.  

Um de nossos pacientes era portador de traço falciforme e 
enxaqueca, tendo desenvolvido a NOIA durante crise de enxa
queca 1 8 • 

Angiografia fluoresceínica não demonstrou qualquer evi
dência de doenças corioretinianas ou maculares, de obstrução 
de ramos da artéria ou veia central da retina, da artéria 
cilioretiniana, nem de vasculites .  Nos casos agudos de NOIA 
havia retardo de enchimento da coróide peripapilar e da cama
da prelaminar do disco óptico.  Na paciente com diagnóstico 
de NOIP a angiografia não revelou anormalidades .  

Exceto pela disfunção visual os pacientes não apresenta
vam anormalidades ao exame neurológico.  

DISCUSSÃO 

Distúrbios visuais na enxaqueca ocorrem predominante
mente sob a forma de escotomas positivos cintilantes em 
forma de faíscas, linhas coloridas ou ondas.  Escotomas ne
gativos, alterações das formas e tamanho das imagens tam
bém tem sido bem documentados na literatura. Em geral as 
anormalidades visuais se apresentam em campos visuais 
homônimos como resultado de disfunção do córtex visual 
parietal ou occipital . 

Manifestações monoculares da enxaqueca são muito raras 
mas variadas 12 , incluindo oclusão da artéria ou da veia central 
da retina ou de seus ramos,  NOIA ou NOIP, alterações 
pigmentares retinianas,  retinopatia serosa central, hemorragia 
vítrea, hemorragias retinianas ,  e mai s freqüentemente 
amaurose fugaz. A enxaqueca é a causa mais comum de 
amaurose fugaz em j ovens 20 . 

Perda de visão monocular associada a enxaqueca foi ini
cialmente descrita em 1 882 por Galezowski 9 que relatou 
obstrução da artéria central da retina durante crise de enxa
queca em três pacientes .  
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Tabela 2. Critérios Diagnósticos da Enxaqueca Retiniana segundo 
a Sociedade Internacional das Cefaléias. 

exame oftalmológico é normal fora do ataque .  Embol ismo é 
afastado por exames apropriados. 

Os termos enxaqueca ocular, enxaqueca das vias visuais 
anteriores e, mais recentemente, enxaqueca retiniana tem sido 
usados para descrever alterações visuais monoculares transi
tórias ou permanentes que acompanham um ataque de enxa
queca ou em pacientes com forte história de enxaqueca.  O 
termo enxaqueca ocular parece preferível a enxaqueca 
retiniana uma vez que o envolvimento pode ocorrer na circu
lação c i l iar com preservação da circulação retiniana 1 3 •  No 
entanto , a c lassificação da Sociedade Internacional de 
Cefaléia 1 1  adotou o nome de enxaqueca retiniana, estabele
cendo os seus critérios diagnósticos (Tabela 2) .  

Os mecanismos patogenéticos da enxaqueca ocular são 
ainda pouco compreendidos, mas a teoria mais aceita é que as 
anormal idades resultam de redução transitória do fluxo 
sangüíneo por vasoespasmo na circulação coróidea ou 
retiniana.  Vasoespasmo tem sido observado na retina e 
conjuntiva de vários pacientes durante os ataques de enxaque
ca 5 ·  24 Também uma "síndrome vasoespástica ocular" tem 
sido descrita como responsável por alterações visuais transi
tórias em adultos e crianças com tendência a extremidades 
frias ,  h ipotensão arterial  e enxaqueca 1 4 • 22 • Medicação 
antivasoespástica caracteristicamente diminui a freqüência 
dos episódios de alterações visuais transitórias .  Outros pro
postos mecanismos patogenéticos da isquemia na enxaqueca 
incluem aumento da agregabi l idade plaquetária e aumento da 
coagulabi l idade plasmática 1 5 •  

A enxaqueca com resultante vasoespasmo pode ser u m  fator 
precipitando oclusão em alguns destes pacientes 6• 2 1 • Também 
tem sido demonstrado que a enxaqueca com infarto pode ser 
encontrada em maior prevalênc ia em pessoas com traço 
falciforme 21  como ocorreu em um de nossos pacientes .  

O achado de anomal ias  estruturais do disco óptico 
contralateral ao olho envolvido em nossos seis  pacientes com 
NOIA associada a enxaqueca tem significado patogenético .  
Tem sido demonstrado que a ausência ou  redução do  tamanho 
da escavação fisiológica do disco, o aumento do número de 
ramificações de vasos retinianos centrais dentro do disco, o 
aumento da espessura da camada de fibras nervosas e a pre
sença de drusas ou de displasias do disco são fatores de risco 
para o desenvolvimento da NOIA 4• 7• 8 É possível que estas 
alterações estruturais aumentem o risco de isquemia do disco 
na ocorrênc ia do vasoespasmo na circulação ci l iar posterior 
secundário à enxaqueca ocular. 
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Lee e colaboradores 1 9 recentemente reviram os relatos de 
NOI como complicação da enxaqueca publicados na literatura 
de língua inglesa. Estes autores encontraram apenas 1 1  
pacientes e acrescentaram dois novos casos . Destes treze 
pacientes envolvimento bilateral ocorreu em apenas um caso 
(8%) .  De nossos 1 8  pacientes dois apresentaram NOI bilateral 
( 1 1 %) .  Sete dos 1 4  olhos afetados (50%) na revisão de Lee e 
colaboradores 1 9 apresentavam edema do disco, caracterizan
do envolvimento anterior do nervo óptico, enquanto três 
(2 1 %) não demonstravam alterações à fundoscopia inicial, 
sugerindo envolvimento retrobulbar. Nos quatro olhos (29%) 
restantes havia atrofia  óptica e a informação do exame 
oftalmoscópico na fase aguda da perda visual era insuficiente 
para saber se houve ou não edema do disco óptico. Apenas um 
(5%) dos olhos envolvidos de nossos casos demonstrava 
fundoscopia normal, caracterizando NOIP . No entanto nove 
olhos (45%) demonstravam à fundoscopia palidez do disco 
óptico e não havia informação. prévia quanto ao exame na fase 
aguda da perda visual associada à enxaqueca. É possível que 
alguns destes pacientes tenham tido infarto no segmento pos
terior do nervo óptico .  

A possibilidade de  que nossos pacientes tenham tido outra 
neuropatia óptica não isquêmica deve ser aqui considerada. A 
NOI e a neurite óptica desmielinizante tem várias característi
cas comuns 2 3  tomando seu diagnóstico diferencial muitas 
vezes dificil .  Tem sido enfatizado que a distribuição etária 
dos pacientes, a acuidade visual, a rapidez do declínio da 
visão e os defeitos campimétricos não são garantias do diag
nóstico diferencial entre as duas condições. Mesmo a tendên
cia à recuperação da visão, considerada anteriormente típica 
da neurite óptica desmielinizante, é encontrada em 1 6% dos 
casos de NOI e a dor ocular em 8% 23 . No entanto, a possibi
l idade que algum de nossos pacientes possa ter tido neurite 
óptica desmielinizante não parece sustentável em razão de 
vários fatos, como ( 1 )  a ocorrência da perda visual em asso
ciação com um ataque de enxaqueca; (2) a história pregressa 
de episódios transitórios de perda visual monocular em ata
ques prévios ;  (3)  a ausência de anormalidades da substância 
branca encefálica ou do nervo óptico à imagem por ressonân
cia magnética; e (4) a presença em todos os olhos com edema 
do disco óptico de atraso de enchimento da coróide e do disco 
à angiografia fluoresceínica, sugerindo isquemia. 

A angiografia fluoresceínica na NOIA tem sido estudada 
por vários investigadores .  Logo ficou bem estabelecido que 
na NOIA arterítica há um processo trombótico na circulação 
ciliar posterior com acentuado atraso da chegada e do enchi
mento da coróide peripapi lar e do disco óptico. Na NOIA não 
arterítica, no entanto, apenas os estudos comparativos recen
tes de Arnold e cols 1 • 2 demonstraram a ocorrência de signifi
cativo atraso de enchimento do disco óptico sem relação 
consistente com atraso de enchimento da coróide. Em nenhum 
paciente com edema do disco de causa não isquêmica, incluin
do a neurite óptica desmielinizante , atraso de enchimento do 
disco foi observado 2 • 
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A presente casuística constitui a única série na literatura de 
língua portuguesa e a maior na literatura internacional, estabe
lecendo a relação causal entre a enxaqueca e a neuropatia 
óptica isquêmica. Nosso estudo demonstra que a enxaqueca 
deve ser considerada no diagnóstico diferencial dos quadros 
de perda súbita de visão,  principalmente em jovens do sexo 
feminino . É provável que a coleta mais cuidadosa da história 
clínica dos pacientes com perda aguda de visão venha de
monstrar a maior freqüência da enxaqueca como fator 
etiológico no desenvolvimento do infarto do nervo óptico .  

SUMMARY 

Purpose: To describe th e ep idem iological and clinicai 
features o f patients with ischemic optic neuropathy (ION) 
associated with migraine.  
Methods : Patients with ION associated with migraine examined 
during a 1 7  -year period were reviewed retrospectively. The 
patien ts underwent a complete ophthalmological evaluation 
and appropriate laboratory investigations to rufe out other 
diagnoses. ION was considered secondary to migraine when 
occurring in patients with a long h istory o f migraine including 
some transient monocular visual blurring, loss of vision 
occurring during a migraine attack, and other possible causes 
being ru!ed out by appropriate tests. 
Results : Out of 446 ION patien ts, 1 8  (4. 3 %) were considered 
due to migraine .  There were 1 4  women and 4 men with ages 
ranging from l i  to 53 years (mean 3 I . 4) .  In two patients 
bilateral involvement occurred. A mong the unilateral cases 
the righ t eye was involved in l i  patients and the left in 5. 
Visual  acui ty ranged from 2 0/20 to NLP. Visual  field 
abnormalities were found in ali patients in whom the test was 
feasib!e ,  th ere be ing predominance  of altitudinal  and 
arcuate defects. Optic disc edema was found in 1 O eyes 
(50%), optic disc pallor in 9 (45 %), and normal fundus in I 
(5%) . In. 6 patients ( 30%) structural changes of the optic 
disc could be detected. 
Conclusions :  Migraine may cause ION. Its diagnosis should 
be cons idered in patien ts with a h istory of m igra ine
associated transient visual loss and when other etiologies of 
the visual !oss are ruled out by appropriate investigations. 

Keywords: Ischemic optic neuropathy; Migraine. 
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