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RESUMO

Gameleira, F. T. Relacoes entre crises epilépticas e cefaléia: Estudo de 304 pacientes do
ambulatorio de epilepsias do Hospital Universitario da Universidade Federal de alagoas. 2008
68f. Dissertacdao (Mestrado) — Universidade Federal de Pernambuco.

Foram estudados, de modo prospectivo, 304 pacientes (53,6% do sexo feminino) oriundos do
ambulatorio de epilepsias do Hospital Universitario da Universidade Federal de Alagoas e do
consultorio do médico responsavel por este ambulatério, no periodo entre fevereiro de 2007 e
fevereiro de 2008. Foi analisada a presenca de cefaléia nestes pacientes, bem como a relagao
entre esta e a cronologia das crises epilépticas. Para tanto, identificou-se as caracteristicas
clinicas das cefaléias nos periodos interictal, prodromico, ictal (inclusive a aura) e pds-ictal.
Observou-se uma alta prevaléncia de cefaléia entre estes pacientes (66,1% do total; 58,9% dos
homens e 72,4% das mulheres). Por outro lado 62,1% dos pacientes com menos de 19 anos e
apenas 5,3% dos pacientes acima de 64 anos tinham cefaléia. O tipo de cefaléia com maior
prevaléncia foi a migrania, seguida pela cefaléia tensional. Nao houve predominio
estatisticamente significativo de nenhuma sindrome epiléptica especifica com a ocorréncia de
cefaléia, embora a epilepsia mioclonica juvenil e a epilepsia temporal mesial tenham tido uma
alta prevaléncia. Foi comprovado que a presenca de crises epilépticas freqiientes (uma ou
mais crises por més, em compara¢do a menos de uma crise por més) associou-se a uma maior
ocorréncia de cefaléias (embora com p=0,077). Nao houve associagdo entre o foco das crises
epilépticas e a ocorréncia de cefaléia. Também nao houve associag@o entre a topografia do
foco epiléptico e a topografia da cefaléia. Quanto a relagdo temporal, a cefaléia interictal foi a
mais freqiiente. Entre as cefaléias Peri-ictais a pds-ictal foi a mais freqiiente e a maior parte
dos pacientes com cefaléia pos-ictal tinha também cefaléia interictal. O tipo de crise epiléptica
que mais gerou cefaléia pds-ictal foi a CCTCG.  Mereceu destaque a presenga de dois tipos
de sindrome que representam um continuum entre epilepsia e enxaqueca na mesma crise:
migralepsia em 6,6% dos pacientes com epilepsia e epilepgrania em 10,2% neste mesmo

grupo.

Palavras-chave: Crise Epiléptica, Epilepsia, Cefaléia.



ABSTRACT

Gameleira, F. T. Epileptic seizures and headache interrelations: Study of 304 cases from
the epilepsy outpatient clinics of University Hospital - Federal University of Alagoas. 2008
68 leaves. Thesis — Federal University of Pernambuco.

We studied, prospectively, 304 patients (53,6% females) from the outpatient clinics of
University Hospital — Federal University of Alagoas and private office, from February 2007
until February 2008. We made an analysis of the presence of headache in these patients, as
well as the chronological relation with their epileptic seizures. Clinical characteristics of the
headaches were identified during interictal, prodromic, ictal (including aura) and post-ictal
periods. We have noticed a high prevalence of headache among these patients (66.1% of total,
58.9% of men and 72.4% of women). Sixty two per cent of all patients below 19 years of age
reported headaches, while just 5.3% of patients over 65 years of age had this complaint.
Migraine was the most prevalent type of headache, followed by tension headache. Despite a
high prevalence observed for Juvenile Myoclonic Epilepsy and Mesial Temporal Lobe
Epilepsy, no specific clinical epileptic syndrome showed significant statistical correlation
with the occurrence of headache. Frequent epileptic seizures (one or more seizures per month)
were associated to higher prevalence of headache (but with p= 0,077) as compared with
seizures occurring less than once/month. Focal or generalized aspects of the seizures were not
associated to a higher frequency of headache. No correlation was observed when compared
localization of the topographies of epilepsy and headache. Considering the chronological
relation between headache and epileptic seizure, interictal headache was the most prevalent.
Among peri-ictal headaches, post-ictal headache was the most frequent. Most patients with
post-ictal headaches also complained of interictal headaches. Generalized tonic-clonic seizure
was the type of crisis most frequently followed by post-ictal headache. Two types of
syndromes were emphasized, both representing a continuum involving epilepsy and migraine
in a single crisis: migralepsy (6.6% of patients with epilepsy) and epilepgraine (10,2% of
patients in the same group).

Key-words: Seizure, Epilepsy, Headache.
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1 INTRODUCAO

A problematica entre cefaléias e crises epilépticas se enquadra no contexto amplo da
interface entre as dores em geral e estas crises. Blume' identificou, em uma série de 858
pacientes epilépticos, 24 (2,8%) com dor ictal, divididos em trés grupos: (a) dor unilateral na
face, tronco ou membros; (b) dor restrita a regido cefalica e (c¢) dor abdominal central. O
grupo com dor ictal abdominal, conhecido também como epilepsia abdominal foi o menos
expressivo, com apenas trés pacientes (0,35%). Uma dor potencialmente relacionada as
epilepsias ¢ epicrania fugaz?, que ¢ um tipo de cefaléia estereotipado e subestimado, com dor
unilateral, lancinante, paroxistica, iniciada de forma focal na regido parietal posterior ou
temporal, com irradiagcdo para o olho ipsilateral ou o nariz, com uma trajetoria linear ou em
zig-zag, com duragdo de 1-10 segundos. Ha lacrimejamento ipsilateral ou rinorréia no final
das crises. As crises sdo espontaneas ou desencadeadas pelo toque nas dreas correspondentes,
que podem ficar sensiveis entre as crises dolorosas. A freqiiéncia pode variar de duas crises
por més a incontaveis crises por dia e podem remitir ou se tornar cronica. A carbamazepina,
porém ndo a indometacina € eficaz no tratamento desta dor. Em adi¢do O’Donnell® descreveu
a cefalalgia fugaz, com duragdo entre meio segundo até 5 minutos (média de menos de 1
minuto), sem fisiopatologia clara. Em outro extremo estd a descri¢do curiosa de proctalgia

fugaz®, que poderia também ter origem epiléptica.

As relagdes entre epilepsia e migrania sdo objeto da aten¢@o dos pesquisadores desde o
século XIX. Jackson® descreveu um caso (provavelmente o 1° da literatura) de uma paciente
de 16 anos que tinha crises iniciadas com alucinagdes visuais simples do tipo “visdo colorida”
de aparecimento subito e que se movia rapidamente sobre um fundo preto. Esta alucinagao se
iniciava no hemicampo visual direito e se propagava para o esquerdo. Concomitante ao inicio
desta aura visual ocorria sempre um desvio dos olhos para a esquerda. Se a crise fosse
demorada, havia desvio cefalico ipsilateral, seguido por mioclonias na mao esquerda e
hemigeneralizagdao, com propagacdo para o dimidio corporal direito ¢ mordedura de lingua. A
duracdo das crises era de cerca de duas horas e ocorriam vOmitos pds-ictais, com melhora do
quadro. Havia uma hemianopsia esquerda algumas horas antes das crises (nunca
imediatamente antes). Em uma ocasido isolada, ela teve uma alucinagdo visual do tipo um
objeto com a morfologia € o tamanho de uma pagina de livro com pontos arredondados, no

hemicampo esquerdo, com durac¢do de alguns dias. Jackson acreditava que alguns casos de

12



migrania e certamente aqueles em que havia fendmenos oculares associados a alteragdes
sensoriais dimidiadas seriam na verdade epilepsia. Neste contexto, cefaléia e vomitos seriam

fendomenos pos-ictais das crises epilépticas.

. . . 6 :
Mais de um século depois, Panayotopoulos” tem o mesmo ponto de vista e sugere o

nome epilepsia-migrania para estas crises.

Acreditamos que o melhor entendimento das relagdes entre as epilepsias e as cefaléias
(particularmente a migrania) ajudard a melhor compreender a fisiopatologia e o tratamento de

ambos os grupos de doengas.

O objetivo deste trabalho ¢ estudar as relagdes clinicas entre as epilepsias e as
cefaléias. Para tanto, analisamos os pacientes com epilepsia do nosso ambulatério através de
um questionario detalhado elaborado por nds sobre diversos aspectos das varidveis que
consideramos mais relevantes para a caracteriza¢cdo das cefaléias e de sua interface com as
epilepsias. A nossa expectativa ¢ de que os dados deste trabalho possam ajudar a entender

melhor a comorbidade das epilepsias com as cefaléias.

13



2 CASUISTICA E METODO

Foram estudados de modo prospectivo aleatério, 304 pacientes oriundos do
ambulatdrio de epilepsias do Hospital Universitario da Universidade Federal de Alagoas e do
consultorio do médico responsavel por este ambulatdrio, no periodo entre fevereiro de 2007 e
fevereiro de 2008. Este tamanho de amostra ¢ suficiente para estimar uma prevaléncia de 10%
com erro maximo de 3,3 pontos percentuais. Foram incluidos todos os pacientes que tiveram
o diagndstico inequivoco de epilepsia. Este diagndstico foi estabelecido na presenca de duas
ou mais crises epilépticas espontdneas ou quando houve uma crise epiléptica tnica e um EEG
interictal irritativo. Os critérios de exclusdo foram a existéncia de dividas sobre o diagnodstico
de epilepsia ou a presenga de déficits cognitivos suficientes para comprometer a clareza na
descricdo da cefaléia pelo paciente. Trinta pacientes foram excluidos porque o diagnostico de
epilepsia foi duvidoso e vinte e seis pacientes foram excluidos em virtude dos déficits
cognitivos. Todos os pacientes foram examinados pelo médico autor desta dissertacdo. As
crises epilépticas e as sindromes epilépticas foram caracterizadas de acordo com a ultima
classificacdo oficial da ILAE’. Os pacientes foram examinados com vistas a presenca ou
auséncia de cefaléia, bem como a relagdo temporal da mesma com as crises epilépticas. A

classificacio das cefaléias foi feita de acordo com os critérios da THS®.

Foram exploradas as relacdes em seqiiéncia temporal das crises epilépticas e da
migrania, com énfase & migralepsia no sentido amplo’ e as situacdes em que a migrania ocorre
imediatamente apds a crise epiléptica. A esta ultima situagdo foi proposta a denominagdo de
epilepgréania. O conjunto da migralepsia e da epilepgréania foi classificado como crises
hibridas.

A anélise estatistica foi realizada a partir do software SPSS versao 13.0, calculando
algumas medidas descritivas tais como média aritmética, construindo distribui¢des de
freqiiéncia e aplicando o teste Qui-quadrado de independéncia (associagdo) de Pearson e, caso

necessario o teste Qui-quadrado de Fisher. Foi adotado um nivel de significancia de 5%.

O questionario utilizado encontra-se anexo.
14



3 RESULTADOS

Dos 304 pacientes estudados 53,6% eram mulheres. A idade dos pacientes variou entre
4 e 88 anos, com média de 31 anos e os dados da Tabela 1 mostram que 65,1% encontram-se

na entre 19 e 64 anos.

%

Faixa etiria em anos Freqiiéncia
<19 87 28,6
19 |-- 65 198 65,1
>65 19 6,3
Total 304 100

Tabela 1. Distribui¢do dos pacientes por faixa etéria.

3.1 Aspectos das epilepsias

A semiologia das crises epilépticas foi dividida em focal, generalizada, focal com
generalizacdo secundaria e indeterminada. Convém destacar que houve pacientes que
apresentaram mais de um tipo de crises epilépticas. As crises focais ocorreram em 151
pacientes (49,7%); 75 pacientes (24,7%) tinham crises generalizadas; 153 pacientes (50,3%)
tinham crises focais com generalizagdo secundéria e 25 pacientes (8,2%) tinham crises com

semiologia clinica indeterminada.

Na maior parte dos casos (58,6%) ndo foi possivel o diagndstico da sindrome
epiléptica (tabela 2). Quando este foi possivel, a sindrome com maior prevaléncia foi a
epilepsia temporal mesial (19,4%), seguida de perto pela epilepsia mioclonica juvenil

(18,1%).
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Sindromes epilépticas Freqiiéncia %

Indeterminada 178 58,6
Epilepsia temporal mesial 59 19,4
Epilepsia mioclénica juvenil 55 18,1
Auséncia infantil 8 2,6
Outras 4 1,3
Total 304 100

Tabela 2. Distribuigdo dos pacientes segundo sindromes epilépticas especificas

O conjunto de todos os pacientes teve uma freqiiéncia de crises > 1/més em 43,4%

(132/304 pacientes) dos casos e <l/més em 56,6% (172/304 pacientes). Em relagdo

sindromes epilépticas especificas, a ocorréncia > 1 crise/més foi de 59,7% dos pacientes com

crises focais, 32,4% dos pacientes com crises generalizadas, 24,3% dos pacientes com crises

focais com generalizacdo secundaria e 17,9% dos pacientes com crises indeterminadas.

A relagdo entre a freqiiéncia das crises epilépticas o tipo de sindrome (tabela 3),

revelou um maior controle das crises na epilepsia mioclonica juvenil e a epilepsia temporal

as

mesial teve o pior controle. Estas diferencas no controle das crises foram estatisticamente

significativas (p= 0,000).

Sindrome epiléptica <1 crise por més >1 crise por més Total
Indeterminada 113 (63.5) 65 (36,5) 178 (100)
Epilepsia temporal mesial 14 (23,7) 45 (76,3) 59 (100)
Epilepsia mioclonica juvenil 39 (70,9%) 16 (29,1) 55 (100)
Outras 6 (50) 6 (50) 12 (100)
Total 172 (56,6) 132 (43.4) 304 (100)

Tabela 3. Distribui¢go dos pacientes segundo freqiiéncia das crises epilépticas e a sindrome especifica.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
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3.2 Aspectos das cefaléias

No que se refere a ocorréncia de cefaléia foi constatado que 66,1% dos pacientes
(201/304) tinha cefaléia. Separando por género foi encontrado que 58,9% dos homens e

72,4% das mulheres tinha cefaléia, sendo estes valores diferentes estatisticamente (p=0,013).

Considerando faixas etarias em relacdo a ocorréncia de cefaléia (tabela 4), foi
identificado que 62,1% dos pacientes com menos de 19 anos, 73,7% dos pacientes entre 19 e
64 anos e apenas 5,3% dos pacientes acima de 65 anos tinham cefaléia. Essas diferengas por

faixa etaria sdo estatisticamente significativas (p=0,000).

Faixa etaria em anos Auséncia de cefaléia Presenca de cefaléia Total
<19 33 (37,9) 54 (62,1) 87 (100)
19 |-- 65 52 (26,3) 146 (73,7) 198 (100)
>65 18 (94,7) 1(5,3) 19 (100)
Total 103 (33,9) 201 (66,1) 304 (100)

Tabela 4. Distribui¢do dos pacientes por faixa etaria ¢ a ocorréncia de cefaléia.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.

Em relagdo aos tipos especificos de cefal¢ia (Tabela 5), observou-se que a maior
prevaléncia foi de migrania em 32,9% dos pacientes com epilepsia (100/304). Nao foi

possivel classificar o tipo de cefaléia em 20,7% dos pacientes (63/304).

Tipo de cefaléia Freqiiéncia %
Migrania 100 32,9
Migrania < 4 horas 7 2,3
Tensional 28 9,2
Migrania + tensional 3 1
Nao classificadas 63 20,7
Sem cefaléia 103 33,9
Total 304 100

Tabela 5. Distribuigdo dos pacientes por tipo de cefaléia.
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No que tange a freqiiéncia das crises de cefaléia (tabela 6) os dados revelam uma

maior prevaléncia na faixa entre 4 a 15 com dias com cefaléia por més com 34,4% (69/201)

dos pacientes com cefaléia.

Freqiiéncia da cefaléia Numero de pacientes %

Menos de 1 dia por més 28 13,9
1 a 3 dias por més 65 32,3
4 a 15 dias por més 69 34,4
Mais de 15 dias por més 35 17,4
Sem informagdo 4 2

Total 201 100

Tabela 6. Distribui¢do dos pacientes com registro de cefaléia segundo a sua freqiiéncia de crises de cefaléia.

Em relagdo a duracdo das crises de cefaléia (tabela 7), esta foi superior a 4 horas na

maioria dos pacientes correspondendo a 69,1% (139/201 pacientes com cefaléia).

Duracio das crises de cefaléia Nimero de pacientes %
Mais de 4 horas 139 69,1
1 a 4 horas 10 5,0
5 minutos |-- 1 hora 27 13,4
1 minuto |-- 5 minutos 3,0
Menos de 1 minuto 1,5
Combinagdes variaveis 12 6,0
Sem informagao 4 2,0
Total 201 100

Tabela 7. Distribui¢do dos pacientes com registro de cefaléia segundo duragdo das crises.
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Quando se considerou a topografia predominante da cefaléia (Tabela 8), observou-se

que a localizagdo temporal bilateral foi a mais freqiiente com 20,9% (42/201). (*)

Topografia das cefaléias Freqiiéncia Y%
Holocraniana 31 15,4
Hemicraniana alternante 13 6,5
Hemicraniana esquerda 14 7
Hemicraniana direita 14 7
Frontal bilateral 33 16,3
Frontal esquerda 9 4,5
Frontal direita 7 3,5
Temporal bilateral 42 20,8
Temporal esquerda 6 3
Temporal direita 5 2,5
Parietal bilateral 4 2
Occipital bilateral 9 4,5
Occipital direita 2 1
Nucal 1 0,5
Vértex 1 0,5
Combinagoes 9 4.5
Sem informagao 1 0,5
Total 201 100

Tabela 8. Distribui¢do dos pacientes com registro de cefaléia segundo a topografia das cefaléias.

(*) A localizagdo bilateral pode ser alternante.

3.3 Relagoes epilepsia-cefaléia

Quando se considerou o foco das epilepsias em relacdo a presenga de cefaléia,
observou-se que nao houve associacao estatisticamente significativa entre este e a ocorréncia
de cefaléia (Tabela 9), entretanto foi destacada a maior ocorréncia de cefaléia nos pacientes

com crises generalizadas (73,3%).
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Tipo Crise Epilética Cefaléia Total
Teste xz
Sim Nao

Generalizada Sim 55 (73,3%) 20 (26,7%) 75 (100) p=0,128
Nio 146 (63,8%) 83 (36,2%) 229 (100)

Focal com generalizacdo Sim 100 (65,4%) 53 (34,6%) 153 (100) p=0,778

secundaria
Nao 101 (66,9%) 50 (33,1%) 151 (100)

Indeterminada Sim 16 (64%) 9 (36%) 25 (100) p=0,815
Nio 185 (66,3%) 94 (33,7%) 279 (100)

Focal Sim 94 (62,3%) 57 (37,7%) 151 (100) p=0,157
Nio 107 (69,9%) 46 (30,1%) 153 (100)

Tabela 9. Relacdo entre o foco das crises epilépticas e a ocorréncia de cefaléia.

Quanto a relagdo entre a topografia da cefaléia e do foco epiléptico (tabela 10), ndo foi

encontrada, na maioria dos pacientes, 71,1% (143/201) nenhuma relagao.

Relacgdo entre a topografia da cefaléia e do foco epiléptico Freqiiéncia %o
Nenhuma 143 71,1
Lateralizacdo coincidente 13 6,5
Lobo coincidente 20 9.9
Contralateral ao foco 15 7.5
Total (cefaléia holocraniana e epilepsia generalizada primaria) 4 2
Sem informagao 6 3
Total 201 100

Tabela 10. Distribuicdo dos pacientes com registro de cefaléia segundo a relagdo da topografia da cefaléia e do

foco epiléptico.
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Nao foi identificada associacdo significativa (p=0.107) entre o tipo de sindrome
epiléptica e a ocorréncia de cefaléia (Tabela 11), sendo destacadas as altas prevaléncias de
cefaléia entre os pacientes com epilepsia mioclonica juvenil (76,4%), seguida pela epilepsia

temporal mesial (62,7%).

Sindrome epiléptica Auséncia de cefaléia Presenca de cefaléia Total
Sindrome epiléptica indeterminada 61 (34,3) 117 (65,7) 178 (100)
Epilepsia mioclonica juvenil 13 (23,6) 42 (76,4) 55 (100)
Epilepsia temporal mesial 22 (37,3) 37 (62,7) 59 (100)
Outras sindromes epilépticas 7 (58,3) 5@41,7) 12 (100)
Total 103 (33.,9) 201 (66,1) 304 (100)
Tabela 11. Relagdo  entre a  sindrome  epiléptica e a  presenga de  cefaléia.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.

Quanto a freqliéncia das crises epilépticas no conjunto dos pacientes epiléticos, foi
encontrada uma associacdo significativa com a presenca de cefaléia, mas com p= 0,077
(Tabela 12). A razdo de chance (odds ratio) de ocorrer cefaléia em alguém com crises
epilépticas freqiientes (1 ou mais crises por més), em relagdo as pessoas com crises epilépticas

infreqiientes (menos de 1 crise por més) foi de 1,6 vezes.

Freqiiéncia das crises epilépticas Sem cefaléia Com cefaléia Total
<1 crise por més 66 (38,4) 106 (61,6) 172 (100)
>1 crise por més 37 (28,0) 95 (72,0) 132 (100)
Total 103 (100) 201 (100) 304 (100)

Tabela 12. Relagdo entre a freqiiéncia das crises epilépticas e a presenca de cefaléia.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
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A distribui¢do dos pacientes identificando a relacdo temporal entre as cefaléias e as
crises epilépticas (Tabela 13), mostra um predominio da cefaléia interictal com 85,6%
(172/201) dos pacientes com cefaléia. Quando a anélise se restringe as cefaléias peri-ictais
(prodromica, ictal e poés-ictal), destaca-se a cefalé¢ia pods-ictal com 31,3% (63/201) dos
pacientes com cefaléia. A cefaléia ictal ocorreu em apenas 11 pacientes (5,5%), dos quais 3
pacientes tiveram cefaléia ictal fora da aura. E importante destacar que varios pacientes
tiveram mais de uma relagdo cronologica entre as cefaléias e as crises epilépticas e por este

motivo a soma das freqiiéncias da tabela 13 ¢ maior que 201(100%) dos pacientes com

cefaléia.
Relaciio temporal entre as cefaléias e as crises epilépticas Freqiiéncia
Prodromos 14 (7)
Ictal, incluindo a aura 11 (5,5)
Pos-ictal 63 (31,3)
Interictal 172 (85,6)
Migralepsia (**) 20 (9,9)
Sem informagao 1(0,5)
Tabela 13. Relacao temporal entre as cefaléias e as crises epilépticas.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais. (¥**) Em alguns casos, a migralepsia ocorreu com a aura

migranosa e sem cefaléia.

Dentre os pacientes com cefaléia pds-ictal (63 pacientes) a distribuicdo segundo a
focalidade das crises epilépticas revelou, conforme mostram os dados da Tabela 14, um
predominio das CCTCG com 55,6% (35/63) dos pacientes tendo cefaléia pods-ictal

exclusivamente apds as CCTCG.
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Cefaléia pos-ictal Numero de pacientes %
Somente apos CCTCG 35 55,6
Somente ap6s CPC 7,9
Somente apos CPS 4,8
Apos CCTCG e CPC 7,9
Somente apos CFGS 3,2
Sem informagao 13 20,6
Total 63 100

Tabela 14. Focalidade das crises epilépticas com cefaléia pds-ictal.

Ocorreu mais de uma relagdo temporal entre a cefaléia e as crises epilépticas em 75

pacientes (37,3% dos 201 pacientes com cefaléia) e neste contexto a concomitancia entre

cefaléia pods-ictal e interictal foi a mais freqiiente, ocorrendo em 23,9% dos pacientes

(48/201). Quando esta coexisténcia se reporta apenas a prevaléncia da cefaléia pos-ictal,

observa-se que 76,2% (48/63) dos pacientes com cefaléia pos-ictal tinham também cefaléia

interictal.

A comparagdo entre a intensidade das cefaléias (Tabela 15) foi questionado em 63 dos

75 pacientes com mais de uma relacao temporal entre a cefaléia e a crise epiléptica. A cefaléia

pos-ictal foi a mais intensa em 52,5% (33/63) dos pacientes.

Cefaléia mais intensa Freqiiéncia %

Sem diferenca 7 11,1
Prodromica 4 6,3
Ictal incluindo a aura 6 9,5
Migralepsia 6 9,5

Pé6s-ictal 33 52,5
Interictal 7 11,1
Total 63 100

Tabela 15. Comparagdo entre a intensidade das cefaléias nos pacientes com mais de uma rela¢do temporal entre

a cefaléia e a crise epiléptica.
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A comparagdo da duracao da cefaléia neste subgrupo de pacientes (Tabela 16) foi feita

em 42 dos 75 pacientes. A cefaléia pos-ictal foi a mais duradoura em 45,3% (19/42)

pacientes.

Cefaléia com duracdo maior Freqiiéncia %

Sem diferenca 14 33,3
Ictal incluindo a aura 1 2,4
Pé6s-ictal 19 45,3
Interictal 8 19

Total 42 100

Tabela 16. Comparagao entre a duracdo das cefaléias nos pacientes com mais de uma relacdo temporal entre a
cefaléia e a crise epiléptica.

3.4 Epilepgrania e Migralepsia

A epilepgrania ocorreu em 31 pacientes (10,2% dos pacientes em geral e em 15,5%
dos pacientes com cefaléia). Analisando esta ocorréncia por faixa etaria (Tabela 17)
constatou-se diferenga significativa (p= 0,021) destacando-se a maior prevaléncia na faixa de

19 a 64 anos com 13,6% de epilepgrania.

Faixa etaria em anos Sem epilepgrania Com epilepgrania Total

<19 83 (95.4) 4 (4,6) 87 (100)
19 |-- 65 171 (86,4) 27 (13,6) 198 (100)
=65 19 (100) 0 19 (100)
Total 273 (89,8) 31(10,2) 304 (100)

Tabela 17. Distribui¢éo da epilepgrania por faixas etarias.
Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
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A migralepsia ocorreu em 20 pacientes (6,6% dos pacientes em geral e em 10% dos
pacientes com cefaléia). Analisando os pacientes por faixa etaria (Tabela 18) constatou-se que

a prevaléncia de migralepsia ndo ¢ diferente por faixa etaria (p=0,489).

Faixa etaria em anos Sem migralepsia Com migralepsia Total

<19 81 (93,1) 6 (6,9) 87 (100)
19 |-- 65 184 (92,9) 14 (7,1) 198 (100)
>65 19 (100) 0 19 (100)
Total 284 (93,4) 20 (6,6) 304 (100)

Tabela 18. Distribuicdo da migralepsia por faixas etarias.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.

As crises hibridas ocorreram em 16,8% dos pacientes com epilepsia (51/304) e em

25,4% do subgrupo de pacientes com cefaléia (51/201).

A distribuigdo das crises hibridas por faixas etdrias (Tabela 19) mostra um predominio
destas crises na faixa etdria entre 19 e 65 anos (20,7%) contra 11,5% nos pacientes com idade

inferir a 19 anos, tendo esta diferenca significancia estatistica (p= 0,021).

Faixa etaria em anos Sem crises hibridas Com crises hibridas Total
<19 77 (88.5) 10 (11,5) 87 (100)
19 |-- 65 157 (79,3) 41 (20,7) 198 (100)
>65 19 (100) 0 19 (100)
Total 253 (83,2) 51 (16,8) 304 (100)

Tabela 19. Distribuicdo das crises hibridas por faixas etarias.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.

Foram analisadas as correlagdes entre as sindromes epilépticas e a ocorréncia do
continuum epilepsia-migrania na mesma crise (epilepgrania, migralepsia e crises hibridas -
Tabelas 20, 21 e 22). Todavia, em decorréncia do predominio das sindromes epilépticas
indeterminadas nao foi possivel determinar de forma estatisticamente significativa quais as
sindromes epilépticas com maior associa¢do a epilepgrania (p = 0,027), migralepsia (p=
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0,189) e crises hibridas (p= 0,320), no entanto cabe destacar as altas prevaléncias da epilepsia

mioclonica juvenil, seguida pela epilepsia temporal mesial.

Sindrome epiléptica Sem epilepgrania Com epilepgrania Total
Sindrome epiléptica indeterminada 166 (93,3) 12 (6,7) 178 (100)
Epilepsia mioclonica juvenil 45 (81,8) 10 (18,2) 55 (100)
Epilepsia temporal mesial 50 (84,7) 9 (15,3) 59 (100)
Outras sindromes epilépticas 12 (100) 0 12 (100)
Total 273 (89,8) 31(10,2) 304 (100)
Tabela 20. Relacdes entre as sindromes epilépticas e a presenga de epilepgrania.
Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
Sindrome epiléptica Sem migralepsia Com migralepsia Total
Sindrome epiléptica indeterminada 162 (91,0) 16 (9,0) 178 (100)
Epilepsia mioclonica juvenil 54 (98,2) 1(1,8) 55 (100)
Epilepsia temporal mesial 56 (94,9) 3(,1) 59 (100)
Outras sindromes epilépticas 12 (100) 0 12 (100)
Total 284 (93,4) 20 (6,6) 304 (100)
Tabela 21. Relagdes entre as sindromes epilépticas e a presenca de migralepsia.
Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
Sindrome epiléptica Sem crises hibridas Com crises hibridas Total
Sindrome epiléptica indeterminada 150 (84,3) 28 (15,7) 178 (100)
Epilepsia mioclonica juvenil 44 (80,0) 11 (20,0) 55 (100)
Epilepsia temporal mesial 47 (79,7) 12 (20,3) 59 (100)
Outras sindromes epilépticas 12 (100) 0 12 (100)
Total 253 (83,2) 51 (16,8) 304 (100)
Tabela 22. Relagdes entre as sindromes epilépticas e a presenga de crises hibridas.

Valores entre paréntesis se referem a percentuais.
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4 REVISAO DE LITERATURA E DISCUSSAO

A Classificagdo Internacional das Crises epilépticas da ILAE de 1981, ainda em vigor,
ndo menciona a cefaléia como constituinte das crises epilépticas’, todavia a Proposta de
Classificagio das Epilepsias ¢ Sindromes Epilépticas da ILAE de 1985'° destaca a ocorréncia
de cefalé¢ia migranosa pos-ictal em 1/4 das crises epilépticas occipitais da infancia. No
entanto, esta mesma classificagdo nada diz a respeito da ocorréncia de cefaléia no contexto da
epilepsia mioclonica juvenil ou da epilepsia temporal mesial, que foram as sindromes
epilépticas que mais se relacionaram a presenga de cefaléia no nosso estudo, embora sem
significancia estatistica (Tabela 11). A Proposta de Classificagdo das Epilepsias ¢ Sindromes
Epilépticas da ILAE de 1989'' destaca que a freqiiente associacdo de epilepsia do lobo
occipital e migrania ¢ complicada e controversa, porém ndo comenta a respeito da prevaléncia
de cefaléia nas epilepsias com crises generalizadas, que tiveram destaque no presente
trabalho, embora também sem significancia estatistica (Tabela 9). As propostas de revisdo da
classificacdo das epilepsias e sindromes epilépticas da ILAE de 2001'? ¢ 2006 também nio
contemplam a importancia da cefaléia como sintoma epiléptico. O glosséario da descrigao da
semiologia ictal das crises epilépticas da ILAE'* no entanto destaca nas crises sensoriais
elementares com sintomatologia cefalica a cefaléia, porém separa esta das manifestagdes

autonOmicas das crises epilépticas.

O guia para pesquisas epidemioldgicas em epilepsias da ILAE' deixa claro que o
diagnostico das epilepsias ¢ essencialmente clinico e deve ser confirmado por um especialista
em Epilepsia. Se o EEG e outros métodos complementares forem disponiveis, deverao ser
usados, porém a falta destes exames complementares nao invalida o diagnéstico de epilepsia.
Refor¢ca que um EEG anormal ndo ¢ indispensavel ao diagndstico de epilepsia, uma vez que
este exame pode ser normal em pessoas epilépticas. Porém um EEG anormal apds uma crise
epiléptica permite o diagndstico de epilepsia. Este guia também ndo menciona a importancia
de pesquisar a presenc¢a de cefaléia nos pacientes com epilepsia.

A literatura denomina como migralepsia as crises que se iniciam com aura migranosa

16, 17, 18, 19, 20 w\qx~ 14
7181920 'NiFo ha, no

e se continuam como crise epiléptica, independente de ter cefaléia
entanto, razdo fisiopatoldgica para desconsiderar como migralepsia as crises de enxaqueca

sem aura que se continuam com fenémenos epilépticos na mesma crise’” ** ®. A inclusio

27



deste ultimo tipo de crise aumentaria significativamente a propor¢do de migralepsia nos
pacientes com epilepsia.

~ 21,22,23,24
Com raras excecoes T

, ndo ha a individualizagdo clara da frequente situagdo em
que uma crise epiléptica se continua com uma enxaqueca pos-ictal. A esta situagdo propomos
a denominagao epilepgrénia ¢ ao conjunto das situagcdes em que a crise epiléptica ¢ a

migrania ocorrem em um continuum temporal sugerimos a denominagéao de crises hibridas.

Em nosso trabalho a maior parte dos pacientes com migrinia teve a duracdo tipica
acima de quatro horas (Tabela 5). Este aspecto ¢ diferente da maior parte dos autores, que
descreve a migrania relacionada as crises epilépticas como “cefaléia do tipo migranosa”,

porém com duragdo inferior a quatro horas'®#> 227 28:29,

Savoldi® estudou um grupo de 3.600 pacientes com cefaléia primaria e outro com 36
pacientes epilépticos, com uma historia atual ou pregressa de cefaléia, com o proposito de
avaliar a associacdo entre estas duas doencas. Concluiram que as cefaléias primdarias e as

epilepsias primarias sao entidades autonomas e distintas.

Chen® sugere que na migrinia ha um baixo tonus de dopamina e na epilepsia
generalizada hd um alto tonus de dopamina. Todavia, durante as crises periddicas de ambas,

migrania e epilepsia, ha uma queda nos niveis de dopamina.

Bramanti’' descreveu o caso de um paciente de 27 anos, com migrania com aura. Foi
feita uma ressonancia magnética funcional (fMRI) durante a cefaléia e 15 dias apos, durante a
fase interictal. Foi também submetido a uma avaliagdo neurofisioldgica. O EEG do paciente
com migrania foi alterado, com complexos ponta-onda e polipontas-onda com duragdo de
cerca de 2 segundos em ambos os hemisférios. A fMRI feita durante a fase dolorosa revelou
uma hipoativacdo da area calcarina, em relagdo ao grupo controle. Neste caso, houve uma
elevada excitabilidade cortical durante a fase interictal ¢ uma elevagdo extra desta
excitabilidade durante o periodo ictal. Estes fatos sugerem que as expressoes alteradas da

excitabilidade cortical tém um importante papel em desencadear as crises de migrania.

Garaizar'® levanta duas questdes: (a) as crises epilépticas com sintomas ictais e pos-
ictais quase indistinguiveis da migrania e (b) as convulsdes induzidas por aura migranosa

(migralepsia).

Alberca'’ fala que uma crise de migrania pode desencadear uma crise epiléptica, bem

como a doenc¢a migrania pode desencadear a doenca epilepsia. Afirma que a cefaléia pos-ictal
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¢ mais comum apds as crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas (CCTCG). Observa
que a cefaléia pds-ictal ocorrem em 50% dos pacientes que t€m migrania interictal e somente
em 20% dos que ndo tém migrania interictal o que parece indicar que a migrania interictal
predispde a ocorréncia de cefaléia pods-ictal. Diz que a migrania pode provocar a epilepsia
através de um infarto migranoso que funcionaria como foco epiléptico. Porém uma epilepsia

provocar uma doenca do tipo migrania ndo estaria bem estabelecido.

Bigal® refor¢a que sintomas premonitérios ocorrem em 60% das crises de migrania e
podem ocorrer também em crises epilépticas, inclusive cefaléia. Aproximadamente 20-30%
dos pacientes com migrania tem aura, que geralmente € visual. A maioria dos sintomas da
aura migranosa se desenvolve lentamente, em torno de 5-20 minutos e duram menos de 60
minutos. Em epilepsia a aura visual ¢ iniciada de forma rapida e tem dura¢do de menos de 1
minuto, ¢ colorida e circular, em contraste com a aura migranosa, que ¢ monocromatica € com
espectro em fortificacdo. Em 84% dos pacientes com migrania e epilepsia as crises de ambas
sdo completamente independentes. Em 16% destes pacientes, as crises epilépticas seguem
imediatamente uma aura migranosa (migralepsia). Diz que a enxaqueca pode provocar
epilepsia através do infarto migranoso e a epilepsia pode provocar enxaqueca através da
ativacao do sistema trigeminovascular. Observa que a cefaléia pode ser a inica ou a principal
manifestagdo de uma crise epiléptica. Afirma que o EEG na aura da enxaqueca mostra surtos
de pontas semelhantes ao que ocorre em uma crise epiléptica, porém sem a evolugao temporal
tipica das crises epilépticas (ritmo recrutante); ao invés disto, na aura migranosa as pontas
ocorrem em “crescendo e decrescendo”, separadas por periodos de EEG normal, a despeito da
persisténcia da aura. A nosso ver, estas caracteristicas eletrograficas ndao devem ser
consideradas como excludentes das crises epilépticas, uma vez que podem ocorrem em
SENC. Fica entdo a questdo conceitual que assume caracteristicas pragmaticas: Por que,
entdo, a aura da migrania que apresenta alteracdes eletroencefalograficas epileptogénicas nao
¢ considerada como uma crise epiléptica? O pragmatismo desta situagdo remete a
possibilidade de tentar tratar medicamentosamente a aura migranosa como uma crise

epiléptica verdadeira.

Leniger®® estudou 341 pacientes consecutivos com epilepsia e encontrou 115 (34%)
pacientes com cefaléia associada as crises epilépticas. Dos 115 pacientes com cefaléia
associada as crises epilépticas, quatro (3%) tinham cefaléia apenas pré-ictal; 31 (27%) tinham

crises peri-ictais (antes, durante ou apos as crises epilépticas) e 80 (70%) tinham crises apenas
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pOs-ictais. Na maioria dos casos (55,7%), a cefaléia foi do tipo migrania e em 36,5% foi do
tipo tensional. Os pacientes que tinham migrania associada as crises epilépticas tinham uma
tendéncia a ter também migrania interictal (77% dos pacientes com migrania associada as
crises epilépticas tinham também migrania interictal). Portanto uma histéria de migrania
interictal aumenta significativamente o risco de desenvolver migrania associada as crises
epilépticas. Os nossos dados sdo concordantes neste aspecto, pois ocorreu cefaléia interictal
em 76,2% (48/63) dos pacientes com cefaléia pos-ictal, o que permite dizer que, em geral,
quando houve cefaléia pos-ictal, houve também cefaléia interictal. Isto refor¢a a idéia de que
o continuum migrania-epilepsia tem elos fisiopatologicos em comum e que, portanto, ndo se
trata de uma associagdo casual. Panayiotopoulos®', entretanto, ndo encontrou relagio entre a

cefaléia pos-ictal e a cefaléia interictal.

Karaali-Savrun®’ identificou cefaléia interictal em 40,7% dos pacientes e cefaléia peri-
ictal em 58,51%. Cefaléia pré-ictal e pds-ictal foram mais freqiientes em relagdo com
CCTCQG. A cefaléia interictal mais prevalente foi a do tipo tensional, seguida por migrania. A
cefaléia pré-ictal teve duracdo média de 8,4h e foi mais freqliente antes de CCTCG
secundariamente generalizada. A cefaléia ictal teve duragdo média de 30-60 segundos. A
cefaléia pos-ictal teve duragdo média de 5,9 horas. A prevaléncia de migrania interictal foi
14,8%. A prevaléncia de cefaléia tensional interictal foi 32%. A freqiiéncia de cefaléia
interictal como um todo em pacientes com epilepsia foi semelhante a dos pacientes sem
epilepsia, ao contrario de outros estudos. Cefaléia pré-ictal foi mais freqiiente e intensa antes
de CPS ou CPC com generalizagdo secundaria do que antes de CPS ou CPC isoladas,
sugerindo que a ocorréncia de cefaléia pré-ictal pode predizer a severidade da crise epiléptica

que se aproxima.

Nos dias atuais estd bem caracterizada a semiologia de um tipo de crise iniciada com
uma crise de migrania com aura que se continua com uma crise epiléptica, situacao descrita
como migralepsia®. Panayiotopoulos'®, porém, em um comentario a respeito de um caso
publicado™, acredita que os casos descritos como migralepsia sdo na verdade de semiologia
inversa: as crises epilépticas visuais, incorretamente interpretadas como aura da migrania
levam a uma cefaléia pés-ictal migranosa, portanto o nome correto seria epilepsia-enxaqueca
e ndo migralepsia. Milligan'®, em resposta a esta observacdo de Panayiotopoulos diz que o
caso em questdo se trata realmente de migralepsia, pois tem forte historia familial de migrania

com aura visual e ndo tem historia familial de epilepsia; além disto, as crises de migrania
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iniciaram-se trés anos antes das de epilepsia. Menos descrito, porém com a mesma
logica ¢ a migralepsia que ocorre durante crises de enxaqueca sem aura’’. O paciente em
questdo teve apenas duas crises de migralepsia e nunca teve crise epiléptica fora da crise
migranosa. A crise foi iniciada com cefaléia migranosa sem aura, muito mais intensa do que
as crises de migrania habituais, associada com vomitos. A cefaléia se continuou com uma
CCTCQG, repetida momentos apoés. A RM do cranio, feita apds cinco dias, foi normal,
inclusive a fase contrastada. O EEG, na admissdo no hospital e trés dias ap6s revelou uma
atividade lenta difusa, de alta voltagem, sem paroxismos epileptogénicos. Um EEG feito
quatro meses apos foi normal. Teve alta com o exame neuroldgico normal € ndo teve mais
crises convulsivas; voltou apenas a ter as crises de migrania sem aura. O limiar baixo de
excitacdo cortical pode ser conseqiliente a diversas condigdes isoladas ou em combinacao,
como: alteragdes mitocondriais, distirbios do metabolismo do magnésio e alteragdes de canal
de calcio. Em pacientes com migrania com aura, a reducdo do fluxo sangiiineo cerebral
regional ocorre durante a aura (oligohemia alastrante) pode aumentar a excitabilidade
neuronal, desencadeando crises epilépticas. As alteracdes eletroencefalograficas pds-ictais no
presente caso podem ser os correlatos funcionais das alteracdes da RM observadas em
pacientes com migralepsia. Em conclusdo, este caso mostra que a migralepsia pode ocorrer
em crise de enxaqueca sem aura e que estes ataques podem provocar alteracdes
eletroencefalograficas reversiveis, similares as alteragdes da RM descritas por outros autores e
que sdo provavelmente relacionadas as alteragdes da excitabilidade cortical causadas por

alteracdo da barreira hemato-encefalica e conseqiiente edema.

As semelhangas patofisioldgicas entre migrania com e sem aura foi enfatizada por
Cao™ em um estudo com 10 pacientes com enxaqueca com aura, dois pacientes com
enxaqueca sem aura e seis controles saudaveis com fMRI, com estimulo visual capaz de
desencadear as crises de enxaqueca e observar as alteracdes do fluxo sanguineo cortical
concomitantes a provavel depressao alastrante. Observaram que, tanto nos pacientes com
enxaqueca com aura, quanto sem aura, houve alteragdes da oxigenacdo cerebral compativeis
com a depressdo alastrante (hiperperfusdo transitéria na fase precoce da despolarizacio, que
precede a hipoperfusdo alastrante). Concluiu que provavelmente ocorre depressao alastrante
tanto nas crises de enxaqueca com aura, quanto sem aura. Portanto, ndo ha razao

fisiopatologica para excluir do conceito de migralepsia as crises epilépticas induzidas por

migrania sem aura.
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O diagnéstico diferencial entre crise epilepsia € migrania com bases puramente
clinicas ¢ de um modo geral facil, porém por vezes de dificil caracterizacio. Parisi’®, relata o
caso de uma paciente de 14 anos de idade, cuja primeira CCTCG foi precedida por uma crise
de migrania sem aura e seguida por um estado de mal migranoso com duracao de trés dias, a
despeito da analgesia adequada. Um EEG realizado durante o estado de mal migranoso
revelou que este estado de mal era na verdade epiléptico, occipital. Sete minutos apos a
administracdo endovenosa de 10 mg de diazepan sob monitorizacao eletrografica continua, as
descargas epileptogénicas foram suprimidas e a cefaléia cedeu trés minutos apds. Podemos
entdo considerar esta crise migranosa prolongada como um estado de mal epiléptico
autonomico puro. Desta forma, ¢ conveniente realizar de um EEG durante todos os quadros

de enxaqueca com manifestagdes clinicas atipicas.

Historicamente, o conceito de aura em Medicina originou-se para descrever as
alteragdes conscientes que caracterizavam o inicio das crises epilépticas®’. No inicio do século
XIV na Inglaterra e algumas décadas apos, na Franga, o termo aura foi usado em migrania.
Neste caso, inicialmente a aura migranosa englobava o que hoje consideramos como
prodromos e a aura propriamente dita. Desde aquela época se sabia que a aura poderia
preceder, coincidir ou suceder a cefaléia migranosa. A idéia de aura ndo foi de origem
académica, mas uma maneira de traduzir em termos médicos as queixas dos pacientes. Neste
sentido, as sensacdes da aura sdo faceis de identificar pelo paciente, porém muitas vezes
dificeis de traduzir em termos coloquiais e, sobretudo médicos (sensagdes que vao além da
capacidade de expressar pela linguagem oral). O conceito mais antigo de aura como apenas
uma sensacao tactil e que ocorria apenas em epilepsia deu lugar a uma defini¢do mais ampla

de sensagdes conscientes que podem ocorrer na crise de epilepsia ou migrania (na Inglaterra

na década de 1830-40 e na Franga na década de 1860).

Vieira®® estudou 458 criangas com cefaléia e encontrou 20 (4,36%) com cefaléia fugaz
(duracao de alguns segundos a alguns minutos) recorrente. Destes, 18 tinham uma cefaléia
primdria e a maioria tinha historia familial de enxaqueca. Destes 18 pacientes, apenas 1 tinha
uma cefaléia com duracdo de 5-30 minutos e os outro 17 tinham cefaléia com duracdo de
poucos segundos. O EEG foi feito em 5 pacientes; foi normal em 3 e mostrou paroxismos
frontais em 1 paciente e occipitais em outro. Curiosamente, em nenhum paciente foi cogitada
a possibilidade de um mecanismo epiléptico para este tipo de cefaléia de curta duragio. Puga®

acredita que o EEG poderia ser Util em pacientes com cefaléia quando o exame neurologico
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for normal e as manifestacdes ictais ndo forem conclusivas para o diagnostico de acordo com

a IHS.

Bjorn® estudou 163 pacientes com migrania com aura e observou que em 99% dos
casos os sintomas foram visuais, em 31% sensoriais, em 18% afasicos e em 6% motores. Na
maior parte das vezes a aura visual tem inicio e progressdo gradativos; em apenas 4 pacientes
a aura visual teve um inicio stubito. A cefaléia ocorreu em seguida a aura em 93% dos casos;
cefaléia e aura ocorreram simultaneamente em 4% e a cefaléia foi seguida pela aura em 3%.
Vincent™ esclarece que, de todos os elementos de diferenciagio entre a aura migranosa e a da
epilepsia, o mais importante ¢ o padrdo temporal. A aura migranosa se instala lentamente e
tem duragdo entre varios minutos até 1 hora. A aura epiléptica, ao contrario, tem instalagao
subita e duracdo breve, em torno de 5-30 segundos; raramente 1 minuto ou mais. Porém auras
breves foram descritas na migrania e alucinagdes visuais prolongadas na epilepsia do lobo
occipital. As alucinagdes visuais complexas sdo caracteristicas de epilepsia, mas podem
também ocorrer em migrania. Embora sintomas negativos sejam raros em epilepsia € comuns
em migrania, perda visual tem sido descrita em crises epilépticas occipitais e podem ser

restritas a um hemicampo visual e se espalhar para a visdo inteira*'.

O estudo de fenomenos visuais tem um destaque especial por poder fazer parte da aura
epiléptica e ser a mais freqiiente manifestacio da aura da migrania. Manford*” frisa que as
situacdes que provocam alucinacdes visuais complexas sdo sindrome da narcolepsia-
cataplexia, alucinose peduncular, doen¢a de Parkinson medicada, deméncia de corpos de
Lewy, migrania, sindrome de Charles-Bonnet (alucinagdes visuais na pessoa cega),

esquizofrenia, estados alucindgenos induzidos por drogas e epilepsia.

Em um trabalho classico, Panayiotopoulos®' destaca que as alucinagdes visuais ictais
epilépticas sdo estereotipadas para cada paciente, com duracdo usual de alguns segundos.
Consistem de pequenos baldes ou circulos coloridos, brilhantes. Na maioria das vezes
aparecem em um hemicampo visual temporal, freqiientemente com movimentagcdo
contralateral ou no centro, onde pode ser em flash. Podem ser multiplas € com incremento no
tamanho no curso da crise e passar para o outro tipo de crise occipital ndo visual e, mais
raramente, para crises extra-occipitais e convulsdes. A visdo fica obscurecida somente na area
que tem as alucinagdes e este obscurecimento visual ocorre freqiientemente desde o inicio da
crise. Cefaléia pos-ictal indistinguivel da migrania ¢ comum. Amaurose e ambliopia ictais sao

raras. A duragdo da cefaléia pos-ictal encontrada por Panayiotopoulos®' foi de 30 minutos a 3
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horas; excepcionalmente de 12 horas. Quanto mais longa a duragdo da aura visual, mais longa
e intensa ¢ a cefaléia pos-ictal. Nenhum paciente teve a aura visual tipica da migrania. A aura
visual da migrania consiste de luzes que piscam sem cor ou com contraste preto/branco,
linear, em zig-zag, no centro do campo visual, gradualmente se expandindo para a periferia de
um hemicampo em alguns minutos e pode provocar um escotoma. Segundo
Panayiotopoulos®', a maioria dos pacientes com epilepsia occipital é diagnosticada, de modo
equivocado, como tendo migrania com aura visual, migrania basilar, migrania sem cefaléia ou
migralepsia. Ele estudou 1.360 pacientes com epilepsia, dos quais 63 (4,6%) tinham epilepsia
occipital e destes, nove tinham epilepsia occipital benigna com alucinagdes visuais, nenhum
tinha migralepsia. Por outro lado, a ocorréncia de cefaléia pds-ictal migrania-like ¢ outros
sintomas pos-ictais de migrania tornam a relagdo epilepsia-migrania mais provavel. Trés dos
nove pacientes com epilepsia idiopatica occipital benigna tinham cegueira ictal como a Unica
manifestagdo. A amaurose ictal pode ocorrer em epilepsia occipital, migrania com aura e
migrania basilar. A cefaléia pds-ictal foi freqiientemente indistinguivel da migrania, associada
com nauseas e vomitos e nio teve relagio com historia familial de migrania. Baier’> Observou
uma alta incidéncia de fotossensibilidade em migranosos € em pacientes com crises

epilépticas do tipo auséncia.

Evans® descreve o caso de um paciente de 40 anos sem historia prévia de migrania ou
epilepsia que, apos sofrer duas craniotomias a direita devido a um ferimento por arma de
fogo, passou a desenvolver crises iniciadas com uma alucinacdo visual simples do tipo visdao
de uma bolha no campo visual esquerdo durante 2-3 minutos, seguida por staring e
automatismos manuais bilaterais durante 2 minutos, seguido por confusao mental e uma
cefaléia pos-ictal com duragdo de 1 dia. A cefaléia era pulsatil, intensa, associada com
nauseas, vomitos, fotofobia e fonofobia. Comenta que este ¢ um caso de migrania pos-ictal e
que as alucinagdes visuais faziam parte da crise epiléptica, até o desenvolvimento da CPC
seguida por confusdo mental. A partir do inicio da cefaléia, a crise era de migrania.
Curiosamente, ndo caracteriza bem esta cefaléia como parte do continuum epilepsia-

enxaqueca (epilepgrania, segundo a nossa proposta).

Yankovsky®, em um interessante artigo, estudou 100 pacientes consecutivos com
epilepsia parcial submetidos a estudos pré-operatorios para epilepsia refrataria. Identificou 11
pacientes com cefaléia pré-ictal, divididos em dois grupos: (1) cefaléia iniciada no méximo

até 30 minutos antes do inicio da crise epiléptica e (2) cefaléia iniciada entre 24 horas e 30

34



minutos antes do inicio da crise epiléptica (classificada como cefaléia prodromica). Em todos
os pacientes a cefaléia foi fronto-temporal. A maior parte dos pacientes que tinha cefaléia pré-
ictal teve também cefaléia pos-ictal, que era mais intensa do que a cefaléia pré-ictal. A
cefaléia pré-ictal tinha caracteristicas migranosas em 4 dos 11 pacientes e foi ipsilateral ao
foco epiléptico em 10 pacientes (9 de 10 pacientes com epilepsia do lobo temporal e em 1

paciente com epilepsia do lobo frontal). Os autores nao descrevem aura na cefaléia pré-ictal.

Lanzi** Estudou de modo retrospectivo 100 pacientes com migrania, 100 pacientes
epilépticos e 100 pacientes controles, criangas. VOmito ciclico e dor abdominal recorrente
foram significativamente mais freqlientes nas criangas com migrania do que nos outros
grupos. Cinetose isolada ou associada com vOmitos ciclicos e/ou dor abdominal recorrente foi
observado em 61% dos migranosos, 13% dos epilépticos ¢ 17% do grupo controle. Vomito
ciclico isolado ou associado com outros sintomas ocorreu em 40% dos migranosos, 6% dos
epilépticos e 11% dos controles. Dor abdominal recorrente ocorreu menos freqiientemente e
predominou nos migranosos. Este estudo concluiu que a chamada sindrome periodica (vomito

ciclico, dor abdominal recorrente e cinetose) ¢ mais relacionada a migrania do que a epilepsia.

Battistella® relatou os casos de dois pacientes com cefaléia migrania-like, cujas
tomografias computadorizadas de cranio revelaram -calcificagdes parieto-occipitais. Um
paciente tinha uma forma atipica da sindrome de Sturge-Weber e o outro a doencga celiaca
com deficiéncia de acido folico. O primeiro paciente era um menino de nove anos com
epilepsia e cujo EEG tinha um foco centro-temporal direito; passou a ter também uma cefaléia
pulsatil, fronto-parieto-occipital, com predominio a direita, com palidez, astenia, sonoléncia,
nauseas ¢ algumas vezes vomitos por um periodo de 2-3 horas; as crises epilépticas foram
facilmente controladas com carbamazepina; a cefaléia, que ndo tinha relacdo temporal com as
crises epilépticas melhorou muito com a carbamazepina. O segundo caso foi de uma menina
de 15 anos que tinha desde a idade de 12 anos uma cefaléia unilateral, 6rbito-frontal, intensa,
alternante, com duracao de 1-2 horas, com aura do tipo escotomas cintilantes e parestesias
distais nos membros superiores; nao tinha epilepsia e o EEG foi normal; a bidpsia jejunal foi
compativel com a doenga celiaca. O interessante nestes dois pacientes ¢ que ambas as doencas
de base (sindrome de Sturge-Weber e doenca celiaca) sdo causas classicas de epilepsia que
agora sio também relacionados a cefaléia paroxistica. Em adi¢do, D’Amico™ relata um caso
de doenga celiaca com calcificagdes cerebrais occipitais manifesta como migrania com e sem

aura.
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Walker*' traz a tona o caso de um paciente de 31 anos, que apresentava episodios
impares de SENC desde os 13 anos de idade, interpretados de forma equivocada como crises
de migrania com aura. O SENC consistia de alucinagdes visuais simples, com luz em flash
obscurecendo o campo visual esquerdo por um periodo de dois dias, associada com uma
cefaléia frontal severa. Estes SENC evoluiam para CPC ou CCTCG. O EEG revelava (a)
complexos onda aguda-onda lenta no lobo occipital direito, (b) atividade epileptogénica no
lobo occipital direito durante uma aura prolongada e (c) descargas epilépticas occipitais
durante a fotoestimulagdo com baixa freqliéncia (3-5 Hz). A RM do cranio mostrou que o
hemisfério cerebral direito e o nucleo caudado homolateral eram menores que a esquerda;
uma displasia cortical foi também encontrada na regiao parietal direita. Tinha uma histéria
familial de epilepsia e migrania; aos trés anos teve crises epilépticas caracterizadas por visao
ofuscada por uma luz vermelha e verde, seguida por CCTCG. Desde os 13 anos tinha
episodios prolongados de cefalé¢ia frontal direita entediante associada com cintilagdes
elipsodides, luzes prateadas (como “luz do sol cintilando no mar”) com duragdo de uma fragao
de segundo (como um flash de camera) ¢ obscurecimento do campo visual esquerdo. Estes
flashes inicialmente ocorriam a cada hora e gradualmente aumentavam em freqiiéncia para a
cada dois minutos, tipicamente em dois dias. Durante este tempo, ele ficava progressivamente
“desajeitado” e cansado e a cefaléia piorava. As luzes cintilantes entdo aumentavam em
freqliéncia e de tamanho, até ficar sem seu campo visual esquerdo e a cefaléia frontal direita
aumentava em intensidade e consistia de uma dor lancinante aguda. Nesta fase, ele
desenvolvia uma alucinagdo visual mais complexa do tipo ver faces familiares e tinha
sensagdes epigastricas ascendentes e perda completa da visdo durante cinco minutos. Em
seguida, ele perdia a consciéncia por 10-15 minutos; caia no chdo, apresentava mioclonias
palpebrais direitas e automatismos de degluti¢ao; ocasionalmente havia progressdo para uma
CCTCG. No periodo pos-ictal, tinha cefaléia frontal direita persistente e nduseas por 3-4
horas. O exame neuroldgico era normal. O EEG interictal mostrou uma assimetria da
atividade elétrica cerebral de base, com o ritmo alfa menos desenvolvido nas 4reas posteriores
do hemisfério cerebral direito. O EEG ictal mostrou surtos de uma atividade teta a 4-5 c/s na
regido occipital direita durante a aura visual no hemicampo esquerdo e a cefaléia
hemicraniana direita. Durante a fotoestimulagao intermitente com freqiiéncia baixa (3-5 Hz),
as descargas apareceram na regido occipital direita. Em menor intensidade, as descargas
apareceram na estimulacdo a 12-22 Hz. A resposta fotoparoxistica ndo produziu

manifestagdes clinicas. Além disto, as crises ndo responderam a varias drogas anti-epilépticas,
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incluindo carbamazepina e acido valproico, nem aos anti-migranosos. O diagnostico final foi,
entdo de estado de mal epiléptico parcial simples que produziu a aura visual e a cefaléia

migranosa.

Simons*’ chama a atengdo para a possibilidade de crises de migrénia e epilepsia
poderem provocar lesdes neuronais e descreve o caso de uma paciente de 36 anos que teve
uma convulsao febril aos quatro anos de idade. Teve a primeira crise afebril aos 12 anos, na
menarca. Foi um estado de mal parcial complexo iniciado com alucinagdes e ilusdes visuais,
caracterizado por palinopsia, poliopia, visdo em tunel e luzes de flashes, com duraciao de mais
de 1 hora. Desde entdo, passou a ter crises de enxaqueca, com cefaléia hemicraniana
esquerda. Em 20% das crises de enxaqueca, tinha uma aura caracterizada por luzes de flashes,
similar a aura das crises epilépticas. Alguns anos apds, teve a 2° crise epiléptica (novo SENC
do lobo occipital, com duragdo de 1 hora, com generalizagdo tonico-clonica ao final). O EEG
interictal era normal. A primeira RM, feita alguns dias apos o segundo episddio de SENC foi
normal. A despeito do tratamento dom drogas anti-epilépticas, os episdodios de SENC com
duracdo de até¢ 90 minutos se repetiam a cada seis meses e eram usualmente seguidos por uma
hemiparesia transitéria, ora a direita, ora a esquerda e crise de cefaléia migranosa severa.
Alguns meses apds, passou a ter um segundo tipo de crise epiléptica com aura epigéstrica
ascendente, medo, hiperventilagdo, cefaléia e, ocasionalmente afasia e alteracdo da
consciéncia, sugestiva de crises do lobo temporal. A freqiiéncia deste tipo de crise chegava a
4/dia. Uma segunda RM feita apds cinco anos mostrou uma esclerose hipocampal esquerda e
o EEG interictal passou a mostrar uma atividade irritativa temporal anterior esquerda. O
video-eletroencefalograma ictal mostrou, durante a aura visual de flashes luminosos uma
atividade teta semi-ritmica na regido fronto-temporal esquerda. O desenvolvimento da
esclerose hipocampal provavelmente reflete uma lesdo secundaria as crises epilépticas
prolongadas originadas no lobo occipital e propagadas para o lobo temporal. O segundo tipo
de crise, tipicamente originada no lobo temporal representa, provavelmente, uma
epileptogénese secundaria. O desenvolvimento da esclerose hipocampal, foi associado com a
progressdo da epilepsia do lobo occipital para uma epilepsia occipito-temporal, sugerindo

uma complexa relacdo entre uma epilepsia do lobo occipital e a esclerose hipocampal.

Atengado especial nas relagdes entre crises epilépticas e cefaléia merece a migrania
basilar, que por suas caracteristicas clinicas e por vezes eletroencefalograficas pode ser

indistinguivel de uma epilepsia do lobo occipital. Swanson™ esclarece que a migrania basilar
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¢ constituida por sinais e sintomas de disfungdo do tronco encefalico: perda da consciéncia,
confusdo mental, disturbios visuais, ataxia e cefaléia. Observou que a fotoestimulagdo
intermitente pode desencadear uma destas crises. Os episodios de perda da consciéncia sdo
curtos, de 1-10 minutos e sempre acinéticos. Pode também ocorrer um estado confusional. Ha
boa resposta terap€utica com a fenitoina ou primidona. Este tipo de resposta ndo ¢ encontrado
em outros tipos de migrania. O EEG ¢ freqlientemente marcado por alteracdes
epileptogénicas. Estes fatos tornam provéavel que a migrania basilar seja um tipo de epilepsia

mais do que uma migrania.

De Romanis® refor¢a que a migrania basilar deve preencher os seguintes critérios:
ocorréncia de dois ou mais sintomas de aura como alteracdes visuais em ambos 0s campos
temporais e nasais, disartria, vertigem, zumbidos, diminui¢do da acuidade auditiva, diplopia,
ataxia, parestesias bilaterais, paresia bilateral, diminuicao do nivel de consciéncia. Complexos
ponta-onda occipitais bloqueados pela abertura ocular, embora raros, podem ocorrer em
pacientes jovens. Descreveu sete criangas com migrania basilar e EEG com complexos ponta-
onda e ponta-onda lenta na regido témporo-occipital ou occipital. A idade de inicio dos
sintomas foi entre trés e oito anos. Havia historia familial de migrania em cinco pacientes. Os
pacientes foram acompanhados entre oito e 16 anos. Em todos os casos, a migrania basilar e
as alteragoes eletroencefalograficas cederam durante o seguimento, assim como a migrania
com aura que apareceu em alguns pacientes apds as crises de migrania basilar cederem. A
cefaléia foi prenunciada, na maioria dos pacientes, por altera¢des visuais. O EEG interictal
mostrou complexos ponta-onda e ponta-onda lenta bloqueados pela abertura ocular na regiao
témporo-occipital e occipital, raramente alternando a lateralidade. O EEG ictal mostrou uma
atividade delta difusa de alta voltagem, associada com pontas, ondas agudas e atividade teta
difusa. O EEG interictal tornou-se normal em um periodo de seguimento de 5 anos em todos
os pacientes. As crises de migrania basilar desapareceram no periodo de 1 ano em todos os
pacientes. Em 4 pacientes, 2 a 4 anos ap0s a resolucao da migrania basilar apareceram crises
de migrania com aura, que em 2 pacientes evoluiram para migralepsia. Nestes, a aura da

migrania foi igual a da migralepsia.

Muranaka’, em um trabalho simples e muito interessante, estudou a aura visual de 54
pacientes. O estudo foi baseado no desenho feito pelos proprios pacientes, de memoria, de
suas auras. As manifestacdes positivas (alucinagdes visuais e escotomas cintilantes) dos

epilépticos predominaram no centro do campo visual e as negativas (amaurose € escotomas)
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dos epilépticos de forma difusa. Nos pacientes com migrania, ambas as manifestacoes
predominaram na periferia dos campos visuais. Um dos pacientes que tinham epilepsia e
migrania descreveu a aura da epilepsia com localizacdo central e a aura da crise migranosa
com localizagdo periférica. Um total de 14 pacientes teve auras que se moviam no espaco,
porém sempre em uma area limitada. Movimentos em amplas areas foram observados em

apenas um paciente.

A distincdo semioldgica ¢ particularmente dificil na infancia, entre as epilepsias
occipitais benignas com manifestacdes visuais e autondmicas e a migrania. A epilepsia
occipital do tipo Panayiotopoulos cursa com estado de mal epiléptico em 50% dos casos, dos
quais as manifestacdes autondmicas tém papel destacado. Lada® observou na sindrome de
Panayiotopoulos um predominio feminino e a idade média de inicio em torno de 5 anos. As
crises consistiam principalmente de manifestagdes autondomicas: nauseas foi o sintoma inicial,
levando a vomitos em 86% dos pacientes e nos outros as nauseas foram muito intensas, porém
sem vOmitos (retching). As manifestagdes ictais ndo autondmicas foram desvio lateral dos
olhos e raramente sintomas visuais. Houve comprometimento da consciéncia em todos os
casos e metade deles culminou com crises convulsivas dimidiadas ou generalizadas. Outras
manifestagdes autondmicas foram palidez, rubor, cianose, midriase, miose, alteragdes
cardiorrespiratorias e termo-regulatérias, incontinéncia urinaria e/ou fecal, sialorréia,
sensacoes cefalicas e modificacdes da mobilidade intestinal. Dois ter¢os das crises ocorreram
durante o sono. A duragdo média das crises foi de 5-15 minutos, porém em metade dos casos
houve estado de mal epiléptico autondmico. O prognostico ¢ bom e o risco de desenvolver
epilepsia na vida adulta ¢ igual ao da populagcdo em geral. Pouco menos de 30% dos pacientes
teve crise Unica; metade teve 2-5 crises em toda a vida; somente 5% tiveram mais do que 10
crises, porém o progndstico mesmo nestes casos ¢ bom e a remissdo ocorre em 1-2 anos. O
EEG revela pontas occipitais ou eventualmente rolandicas. Pouco mais de 20% dos EEGs
foram normais. Cefaléia ictal ocorreu em 4,6% dos casos. O diagnostico diferencial se faz

com encefalite, migrania, sincope cardiogénica, gastrenterite e desidratacao.

Tedrus®® estudou 36 criangas com epilepsia occipital benigna, na faixa etaria de 2-13
anos. Quatorze criancas apresentaram crise unica e estado de mal epiléptico ocorreu em
38,8% dos casos. O EEG foi alterado em 83,3% dos pacientes; mostrou uma atividade
irritativa occipital (75%) bloqueada pela abertura ocular (29,6%), pontas rolandicas, pontas

extra-occipitais ou foi normal. As manifestagdes ictais foram “sensa¢do de ndo se sentir bem”,
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associada a sintomas autonOmicos, geralmente nduseas e vOmitos. Ocorreu também
desconexdo com o ambiente (83,3%), com flacidez generalizada e desvio tonico da cabega e
ou dos olhos e, eventualmente CCTCG (8,3%) ou hemigeneralizada (13,8%). Em 72,2% dos
casos, as crises ocorreram durante o sono. As manifestacdes autondmicas foram palidez,
dilatagdo pupilar, rubor facial, tosse, incontinéncia fecal e/ou urindria e irregularidades
respiratorias. Em 80% dos casos houve no maximo trés crises e em 38,8% houve estado de

mal epiléptico.

Ferrie™ descreve que estado de mal autondmico é mais comum em criangas com a
sindrome de Panayiotopoulos, porém pode também ser encontrado em criangas com epilepsia
sintomatica e, excepcionalmente, em adultos. SENC autondémico ¢ provavelmente o tipo mais
comum de estado de mal epiléptico em criancas “normais”. No SENC da sindrome de
Panayiotopoulos, a crianga comega se sentindo mal e inicialmente estd vigil e responsiva;
evolui com nduseas ¢ vOmitos, palidez, taquicardia/bradicardia, midriase e distirbios da
termo-regulacao. Apos um periodo variavel de tempo, evolui com perda do contato consciente
com o ambiente e versao da cabe¢a e dos olhos. Evolui entdo com flutuagdo do nivel de
consciéncia e continua com as alteragdes autondmicas. Eventualmente pode evoluir com uma
crise convulsiva generalizada e se ndo houver este evento, dificilmente sera suspeitada uma
etiologia epiléptica para o caso. SENC autondmico pode raramente ocorrer em adultos,
sobretudo em epilepsia do lobo temporal. Koutroumanadis™ e Covanis™ reforgam a freqiiente
ocorréncia de estado de mal epiléptico nesta sindrome, com 80% tendo manifestagdes
autondmicas, o que inclui cefaléia ictal. Por este motivo, a confusdo com enxaqueca ¢
freqiiente. Parisi’® diz, no entanto, que embora as manifestacdes autondmicas das crises
epilépticas nestes pacientes possam levar ao diagndstico errdneo de enxaqueca, somente 4-6%

dos pacientes tém cefaléia ictal ou pds-ictal.

Ludwing’” estudou 55 pacientes com epilepsia do lobo occipital. 13% foram ativados
pela fotoestimulagdo. Nenhum paciente teve aura do tipo cefaléia, porém 50% tiveram aura
visual, alguns dos quais com aura visual simples do tipo linhas em zig-zag, estrelas, flashes e
fosfenos, que podem acontecer em migrania. Parra™ revela que nas epilepsias occipitais do
tipo Gastaut pode ocorrer uma aura visual do tipo amaurose, as vezes precedida por

hemianopsia inicial. Esta aura pode durar 5-10 minutos ou até horas e dias.

Salanova® revisou 42 pacientes com epilepsia do lobo occipital operados no Instituto

Neuroldgico de Montreal entre 1930 e 1991 e observou que 29% dos pacientes tinham
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amaurose ictal, freqiientemente descrita como blacking out. Esta amaurose ictal foi
prolongada e durou varios minutos. Um dos pacientes com cegueira ictal teve esta
manifestagdo como unica expressdo da crise epiléptica durante varios anos, até¢ desenvolver
uma CPC. Descreve que todos os pacientes que tinham aura do tipo alucinagdo visual

complexa tinham um foco occipital direito.

Panayiotopoulos® diz que a semiologia detalhada das alucinacdes visuais permite a
diferenciag¢do segura entre epilepsia do lobo occipital e migrania. Esclarece que o espectro de
fortificacdo da aura migranosa se deve a semelhanca com fortificagdes pentagonais € ndo com
supostas semelhangas com muralhas de castelo. O termo espectro ¢ usado com o sentido de
aparicao e nao com o espectro de luzes coloridas. Teicopsia representa as formas em bastao
de hemianopsia transitoria. Escotomas cintilantes denominam a aparéncia cintilante, como
flashes de luz brilhantes na periferia das areas escuras do campo visual e fotopsias sdo flashes
de luz sem forma definida. Reafirma que as auras visuais das crises epilépticas occipitais sao
freqiientemente confundidas com auras migranosas e, neste sentido, o conceito de crises
epilépticas desencadeadas por eventos migranosos necessita ser reavaliado, pois a maioria dos
casos relatados seriam provavelmente apenas crises epilépticas occipitais verdadeiras. Lembra
que alucinagdes visuais simples, cegueira transitoria, cefaléia e vomitos sdo manifestagdes
comuns das crises epilépticas occipitais € ndo devem ser confundidas com manifestacdes

migranosas.

Johnson®' descreve um paciente de 57 anos, hipertenso, que apresentou uma
hemianopsia homdnima direita e nos trés dias seguintes, passou a ter episédios com duracio
de 3-6 minutos de alucinagdes visuais seguidas por uma cefaléia parietal esquerda exacerbada
pela tosse. Em varias vezes, estas alucina¢des culminavam com uma crise convulsiva, com
desvio ocular para a esquerda, perda da consciéncia e confusdo mental pds-ictal. Em todas as
auras havia alucinagdes visuais do tipo “fogos de artificio”, com “luzes cintilantes
maravilhosas, vermelhas, douradas e pretas”. Freqiientemente, durante estas alucinagdes
visuais ele tinha alucinacdes de que os objetos que estavam na verdade no campo visual
esquerdo estavam no hemicampo hemiandptico (direito) = alestesia. Os objetos também
permaneciam em seu campo visual, mesmo apoés ja terem sido retirados dele = palinopsia. A
palinopsia ¢ descrita na aura migranosa € neste caso contribui para a confusdo entre crise
epiléptica com cefaléia pds-ictal e migralepsia. A causa foi uma hiperglicemia nio cetotica

em um paciente que ndo sabia ser diabético.
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Menon® descreveu dois pacientes com epilepsia secundéria a neurocisticercose com
crises parciais simples visuais e migrania, diagnosticados como migrania com aura durante
alguns anos e que na verdade tinham epilepsia occipital. Em ambos os casos, a aura visual era
fortemente sugestiva de epilepsia (curta duragdo e alucinagdes coloridas), o que permitiria a

correta suspeita clinica.

Jha® relatou trés pacientes com um quadro de alucinacdes visuais simples e
complexas, seguidas por cefaléia, inicialmente diagnosticadas como enxaqueca e, com a ajuda
do EEG e RM, corretamente diagnosticadas como crises epilépticas parciais secundarias a
neurocisticercose. Alerta que estes casos, em areas endémicas de neurocisticercose devem

levantar a possibilidade desta etiologia.

Parain® estudou 11 criangas entre oito ¢ 15 anos, que foram admitidas na unidade de
emergéncia com aura migranosa prolongada (durag@o entre 1 e 24 horas) com EEG, doppler
transcraniano e tomografia por emissdo de foton unico (SPECT) feitos na admissdo e no dia
seguinte. Destes pacientes, nove tinham aura visual, quatro hemiparesia, trés afasia e cinco
uma diminui¢do do nivel de consciéncia. Dois pacientes tiveram o primeiro EEG feito 2-3
horas ap6s o inicio da aura, com resultado normal. O EEG inicial do restante dos pacientes foi
feito mais de 3 horas ap6s o inicio da aura e foram anormais, com ondas lentas unilaterais no
hemisfério migranoso (t€mporo-occipitais em oito pacientes e difuso em um paciente),
associado com hipoperfusdo na mesma area. No dia seguinte, os EEGs de todos os pacientes
mostraram uma atividade lenta ritmica estritamente occipital no hemisfério migranoso, com
boa reatividade a abertura ocular. Levantam a hipotese de que na fase inicial da aura
migranosa o volume de condugdo da depressdo alastrante ¢ muito pequeno para evocar
anormalidades eletroencefalograficas, mas suficiente para ser detectado por
magnetoencefalografia e para causar sintomas neuroldgicos. As ondas lentas
eletroencefalograficas aparecem apds varias horas, provavelmente devido a um aumento da
area de volume de conducdo da depressdo cortical alastrante. Estas ondas lentas sao

provavelmente a expressao da fase de restauracdo da depressdo alastrante.

Bramati® estudou 10 pacientes com enxaqueca (cinco com enxaqueca sem aura, trés
com enxaqueca com aura e dois com enxaqueca com e sem aura). Todos os pacientes € o
grupo controle foram estudados no periodo interictal, com EEG, estimulacio magnética
transcraniana e fMRI. Os pacientes com enxaqueca mostraram uma significativa redugdo do

periodo silente cortical a estimulacdo magnética transcraniana. O EEG foi normal em dois
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pacientes e alterado no restante. As alteragdes foram: (a) aumento da freqiiéncia e reducao da
amplitude da atividade de base em quatro pacientes; (b) paroxismos de pontas nas regides
occipitais de dois pacientes; (c) paroxismos de pontas em ambas as regides rolandicas e ondas
agudas difusas em um paciente e (d) atividade lenta paroxistica em um paciente. O grupo com
enxaqueca mostrou uma menor ativacdo occipital aos estimulos visuais a fMRI, com uma
significativa relagcdo inversa entre a freqiiéncia das crises e o tamanho da éarea ativada a fMRI
durante a estimulacdo visual. O aumento da reatividade interictal do cortex visual, pela fMRI
e da area motora primaria pela TMS suporta a hipdtese de que uma hiper-excitabilidade
cortical ter um importante papel na enxaqueca com e sem aura. Este trabalho ¢ concordante
com a literatura no ponto que os achados eletroencefalograficos interictais na migrania tém
pouco valor diagnostico. Os resultados da fMRI, comparados com os dados da TMS e do
EEG mostram que, diferentemente dos estudos de fMRI com estimulagdo sensorial ou
motora, nos quais a extensdo e a intensidade da ativagdo cortical é proporcional ao fluxo
sangiiineo e a excitabilidade no momento da estimulagdo, a ativagdo encontrada neste trabalho
mostra uma relagdo inversa com a excitabilidade cortical nos migranosos. Além disto, como
os estimulos visuais usados na fMRI deste trabalho (bem como em outros trabalhos)
facilmente desencadeiam uma crise migranosa, ¢ possivel que a depressdo cortical alastrante,
na qual uma fase inicial de excitabilidade cortical ¢ seguida por um longo periodo de
depressdo, tenha sido induzida nesses pacientes. Na verdade, estudos com fMRI
demonstraram que, com a persisténcia do estimulo visual, a depressdo cortical alastrante

“desativa” as areas occipitais previamente ativadas.

Friedberg® relata o caso de uma paciente de 51 anos de idade, com crises de
migralepsia caracterizadas por hemianopsia homonima esquerda, confusdo mental e CCTCG
durante um estado de mal migranoso sem aura. A cefaléia, como de costume, se iniciou na
regido frontal direita e foi associada com nauseas, vomitos, fotofobia e fonofobia. Apesar do
uso de sumatripano, a cefaléia durou trés dias. Nesta ocasido, a familia percebeu que a
paciente estava confusa, desatenta e com hemianopsia esquerda. No dia seguinte, teve uma
CCTCG durante o sono. A tomografia computadorizada do cranio e o estudo do liquor
cefalorraquiano foram normais, porém a RM mostrou um marcante realce pelo contraste na
regido cortical parieto-occipital direita. O paciente ndo tinha migrania com aura, migrania
complicada, nem crises epilépticas. 20 anos antes, ela tinha feito uma craniectomia e
irradiagd@o de um sarcoma occipital esquerdo. Uma nova RM, feita nove dias apds, mostrou

uma resolucdo quase completa do realce andmalo. Apods 12 dias, a paciente estava sem
43



cefaléia, porém com a hemianopsia. Apds cinco semanas, estava neurologicamente
assintomatica, porém a avaliacdo neuropsicologica ainda mostrava um discreto retardo na
memoria auditiva, alentecimento na velocidade psicomotora e diminui¢do da capacidade de
resolver problemas, quando exposta a novas situacdes. Uma nova RM apos 6 meses foi

normal.

Mateo® descreveu uma paciente de 33 anos de idade, que apresenta crises de
migralepsia (em muitas vezes com estado de mal epiléptico) acompanhadas por alteragdes
reversiveis da RM migratorias a cada crise, sempre em relagdo com a sintomatologia. As
alteracdes eram caracterizadas por sinal hipointenso em T1 e hiperintenso em T2 ¢ FLAIR e
envolvia a substancia branca e cinzenta dos lobos occipital, parietal e frontal posterior; estas
lesdes desapareciam apds 1-3 semanas. O EEG era normal no periodo interictal e durante a
aura da migralepsia mostrava uma lentificacdo parietal ou occipital, sem paroxismos
epileptogénicos. Com a RM feita apds a primeira crise cogitou-se fazer uma bidpsia cerebral,
porém uma RM seqiiencial mostrou a diminui¢do e posterior desaparecimento da lesdao, que
foi atribuida a um edema citotoxico secunddrio a disfuncdo neuronal provocada pela crise.
Com isto, chama a atencdo para evitar biodpsias cerebrais desnecessarias apods crises de

migralepsia.

Andermann e Lugaresi®’ identificaram oito sindromes relacionadas a relagio migrania-

epilepsia:
1-Crises epilépticas induzidas pela aura da migrania.
2-Epilepsia com crises “no longer” desencadeadas pela aura migranosa.
3-Epilepsia secundaria a lesdes causadas pela migrania.
4-Epilepsia occipital benigna da infancia e o espectro das epilepsias occipitais.
5-Epilepsia rolandica benigna.
6-Migrania “maligna”, relacionada a encefalomiopatia mitocondrial.
7-Crises de enxaqueca apo0s crises parciais complexas.

8-Hemiplegia alternante da infancia.
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Anderman® estudou 25 pacientes do Instituo Neurologico de Montreal, escolhidos
com base em seu espirito investigativo e sem quaisquer questionarios estruturados. Identificou

10 grupos de pacientes:

I- Adolescentes e adultos jovens com migrania com aura, cujas crises epilépticas

ocorrem apenas durante a aura da migrania.

2- Adultos com migrania com aura, cujas crises epilépticas ocorrem apenas durante a

aura da migrania.

3- Criangas com migrania com ou sem aura, cujas crises epilépticas ocorrem durante

as crises migranosas.

4- Adolescentes com migrania basilar e crises epilépticas que ocorrem durante as

crises de migrania.

5- Pacientes com migrania confusional e crises epilépticas que ocorrem durante o

periodo confusional da migrania.

6- Pacientes com migrania com aura, que apresentam déficits neurologicos

prolongados pds-crise de migrania e pds-crise epiléptica.

7- Pacientes com migrania com aura e desenvolvimento tardio de epilepsia do lobo

temporal proveniente de areas epileptogénicas causadas por lesdes provocadas pela migrania.

8- Pacientes com migrania com aura que passam a desenvolver epilepsia do lobo

temporal e halucinose peduncular.

9- Pacientes com migrania e epilepsia de longa data, cujas manifestacdes visuais
iniciais sdo de dificil avaliagdo em virtude do longo tempo decorrido desde as primeiras crises
visuais. Epilepsia occipital associada com migrania sem aura ou uma histéria familial de
migrania.

10- Pacientes com lesdo cerebral focal, epilepsia generalizada e migrania com aura:
fator contribuinte para a dificuldade em obter o controle das crises epilépticas.

? estudou de modo prospectivo, pacientes com epilepsia comoérbida com

Velioglu®
migrania e os comparou com epilépticos sem esta comorbidade. Observou uma diferenca
entre estes grupos, no sentido de que os que tinham também migrania tiveram maior duragao

da epilepsia e uma maior freqiiéncia de epilepsia refrataria. No grupo apenas com epilepsia,
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54% tiveram uma boa resposta ao tratamento medicamentoso inicial, contra 22% do grupo

que tinha também migrania.

Panayiotopoulos’® observa que hemianopsia ¢ cegueira podem constituir fendémenos
pos-ictais, como variantes da paralisia de Todd. Observa também que as redes neurais da
visdo e das areas posteriores do cérebro sdo particularmente suscetiveis a epileptogénese ¢ a
geracao de crises migranosas durante o desenvolvimento, especialmente em mulheres.
Cegueira e hemianopsia como manifestagdes ictais ou pods-ictais em epilepsia sdo quase
exclusivamente vistas em criancas. Em relagdo a problemadtica das relagdes entre crises
epilépticas e migrania, acredita que (a) migrania e epilepsia sao duas desordens inteiramente
diferentes, embora alguns sintomas sejam comuns a ambas; (b) a maioria dos casos
apresentados como sindromes migrania -epilepsia refletem problemas no diagnodstico
diferencial ou pura coincidéncia; (c) ndo ha evidéncias de que a migrania cause
secundariamente epilepsia como seria esperado de multiplos focos epilépticos e mal
prognostico e (d) H4 uma grande probabilidade de que as descargas epilépticas possam
desencadear fendmenos migranosos, particularmente nas criancas e propde o termo “epilepsia
infantil com fendmenos migranosos e paroxismos occipitais”. Todavia, alguns estudos como
o de Bladin”' indicam que a associagdo entre migrania e epilepsia ndo ocorre ao acaso.
Sacquegna’ considera que a deterioracdo metabolica da migrania confusional poderia
desencadear uma crise epiléptica. Saint-Hilaire® acredita que a diferenciagdo da migrania
para a cefaléia epiléptica ¢ facil: A cefaléia epiléptica ¢ breve (menos de 1 minuto, nos casos
por eles estudados) e sem os acompanhamentos classicos da migrania. Neste sentido, acha a

cefaléia epiléptica semiologicamente parecida com a cefaléia psicogénica.

Andermann”® diz que ndo ha relagio genética entre migrania e epilepsia em geral,
porém algumas formas de epilepsia, como a epilepsia rolandica benigna, epilepsia benigna
occipital e talvez até algumas epilepsias generalizadas primarias como a epilepsia auséncia
infantil sd3o associadas com uma alta incidéncia de migrania, ndo apenas nos pacientes
epilépticos, como também em seus pais. Observa que a migrania ¢ um importante fator de
risco para o desenvolvimento de epilepsia occipital e uma alta incidéncia de migrania ¢é
encontrada em criangas com epilepsia benigna da infancia com paroxismos occipitais. Diz que
a ocorréncia de crise epiléptica desencadeada por uma crise de migrania com aura nao ¢
incomum e pode ocorrer em qualquer idade, particularmente na infancia e adolescéncia. Até o

momento, as relacdes entre migrania sem aura e epilepsia podem apenas ser supostas. A
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migrania maligna da encefalopatia mitocondrial estd associada ao desenvolvimento de lesdes
usualmente no territorio da circulacdo posterior, que conduz a surdez e cegueira corticais € a
maioria dos pacientes morre em estado de mal epiléptico. Andermann ¢ Andermann’*
observam que a prevaléncia da enxaqueca com aura ¢ pequena, em torno de 5% dos pacientes
com enxaqueca. A prevaléncia da migrania na populacio ¢ de 5-10% e da epilepsia ¢ de 0,5-
1%. No entanto, a prevaléncia da migrania em pacientes epilépticos ¢ de 8-15% e de epilepsia

em migranosos de 1-17%. Observam que as CPC podem levar a crises de migrinia e, em

alguns casos hd uma relagdo causal entre migrania e epilepsia.

Haut'® destaca a substancial diferenca entre os sexos em migrania (18% das mulheres e
6% dos homens), que ¢ relativamente pequena em epilepsia. A prevaléncia da migrinia e da
epilepsia ¢ inversamente proporcional ao nivel sdcio-econdmico. Individuos com migrania ou
epilepsia t€ém mais do que o dobro de probabilidade de ter a outra desordem do que o

esperavel ao acaso.

Haan’® revisou as relagdes entre a genética das epilepsias e da migrania e observa que
migrania e epilepsia idiopatica sdo doengas genéticas complexas. Quanto mais se estudam as
bases genéticas da migrania e da epilepsia, mais evidente fica a interface genética entre
ambas. Uma disfungdo geneticamente determinada de canais i0nicos parece ser o ponto de
partida de um mecanismo comum para a migrania e a epilepsia. Por exemplo, mutagdes
ocorridas em trés genes conhecidos da migrania hemiplégica familial podem causar epilepsia.

Relaciona com migrania, além das epilepsias descritas por Andermann’

a epilepsia
mioclonica de inicio na vida adulta, a auséncia infantil ¢ a ELT. Somente trés genes que
causam a migrania hemiplégica familial sdo conhecidos: FHM1, FHM2 e FHM3. Um
disturbio genético que determina alteracdes nos canais i0nicos, portanto, parece ser o
mecanismo patofisiologico compartilhado pela migrania e pela epilepsia. O grande desafio na
genética da migrania ¢ provar que ocorrem disturbios dos canais i0nicos também nas formas
mais usuais de migrania € ndo somente nas raras formas de migrania hemiplégica familial.
Deprez’” descreveu uma familia com migrania com aura e epilepsia occipito-temporal com o
gene no cromossomo 9q21-q22, sugestiva de um defeito monogénico comum.  Stevenson’®

analisou, de forma retrospectiva, 470 pacientes com um diagndstico inicial de epilepsia.
Destes, 14,7% tinham epilepsia e migrania, dos quais, 89,9% tinham cefaléia e 10,1% tinham

migrania sem cefaléia.
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Winawer’® afirma que a identificagdo de novos genes esclarece as ligacdes biologicas
entre epilepsia e migrania e pode ajudar a tracar novas estratégias terapéuticas. Gargus'’
afirma que um mesmo gene possui dois alelos, um produz a migrania hemiplégica familial e

outro produz epilepsia.

. 1 - . . . Ce . . ~

Wirrell®' diz que epilepsias com crises parciais, independentemente da etiologia, sdo
associadas com maior freqiiéncia de migrania na infancia. Nao foi encontrada diferenca
significativa entre a prevaléncia de migrania nos pacientes com epilepsia rolandica benigna da

infancia e epilepsias parciais sintomaticas/idiopaticas da infancia.

2 ’1e . . . A e N . .
Saka® descreve uma familia com uma epilepsia mioclonica semelhante a epilepsia
mioclonica juvenil, porém de inicio na vida adulta e migrania, com um padrao de heranga
autossdmica dominante. Nesta familia havia também pacientes apenas com epilepsia e apenas

com migrania.

Yamane™ estudou a relagio entre epilepsia e cefaléia em 50 criancas com epilepsia.
46% tinham cefaléia, em comparacdo com apenas 2,5% do grupo controle. Dos pacientes com
cefaléia, 43,5% tinham migrania, 17,4% tinham cefaléia tensional e 39,1% tinha outro tipo de
cefaléia. Em 39% dos pacientes com epilepsia e cefaléia, houve cefaléia peri-ictal. A maioria
dos pacientes com cefaléia tinha epilepsia generalizada ¢ idade acima de 10 anos. Embora
cefaléia seja uma comorbidade comum com epilepsia, nenhum paciente estava recebendo

tratamento especifico, agudo ou profilatico para a cefaléia.

.. .84 . L. A .

Piccinelli™ estudou 137 criancas e adolescentes com cefaléia cronica. 10,2% dos
pacientes tinham crises epilépticas nao relacionadas as crises de cefaléia (crises febris, crises
afebris isoladas ou epilepsia). A migrania com aura foi a mais relacionada as crises epilépticas

(30,4% dos pacientes com migrania com aura tiveram também crises epilépticas).

Velioglu® estudou 412 pacientes adultos epilépticos e identificou 14% com migrania e
1,7% com migralepsia. Todos os pacientes com migralepsia tiveram as crises epilépticas
desencadeadas pela aura migranosa. Concluiu que migrania e epilepsia sdo duas desordens
claramente diferentes e t€ém em comum o fato de provocarem fendmenos neurologicos
paroxisticos. Considerou que a relacdo migrania-epilepsia ¢ mais comum em sindromes
epilépticas infantis do que adultas (epilepsia benigna rolandica, epilepsia benigna occipital,
encefalomiopatia mitocondrial com acidose latica e AVC e auséncia tipica). Os pacientes com
cefaléia pos-ictal unilateral, porém sem outras caracteristicas de crise migranosa foram

excluidos, em virtude da dificuldade em diferenciar cefaléia pos-ictal e migrania sem aura.
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Consideraram migralepsia somente as crises epilépticas que ocorreram durante ou
imediatamente apods a aura migranosa. De forma semelhante a outros estudos, perceberam que
os pacientes com migralepsia refrataria as DAE tiveram melhor controle das crises apds ser
introduzida outra droga para profilaxia da migrania (propranolol ou ciproheptadina). Adverte
que os clinicos que tratam migrania ou epilepsia devem estar alertas para o diagndstico
diferencial e a coexisténcia de ambas as desordens. Refor¢a que, em determinadas situacdes €

dificil distinguir a crise epiléptica da migrania em bases puramente clinicas.

Yankovski® examinou 100 pacientes consecutivos com epilepsia parcial refratéria
submetidos a avaliagdo pré-cirargica de epilepsia. 47 tinham cefaléia peri-ictal, dos quais 11
tinham pré-ictal (sete= aura e quatro = prédromos) e 44 pos-ictal. Oito tinham ambas as
cefaléias e 31 tinham cefaléia interictal. Dos pacientes com epilepsia do lobo temporal, 60%
tinham migrania. Dos pacientes com epilepsia focal extra-temporal, 41% tinham migrania.
Nao houve correlagdo entre a presenca de cefaléia e lesdo cerebral subjacente, exceto em
quatro pacientes que tinham mal-formagdo arteriovenosa, dos quais trés tinham cefaléia. A
caracterizagdo da cefaléia nestes pacientes seguiu os critérios da IHS, exceto para a duragdo,
que em alguns pacientes com enxaqueca foi inferior a quatro horas. Dos pacientes com
cefaléia pré-ictal, 36% tinham um padrdo de migrania sem aura. A duragdo da cefaléia pré-
ictal foi de alguns minutos a algumas horas. A duragdo da cefaléia pos-ictal foi de cinco
minutos a 12 horas. A cefaléia peri-ictal foi ipsilateral ao foco epiléptico em 90% dos casos de
epilepsia do lobo temporal e em apenas 12% dos pacientes com epilepsia extra-temporal. A
intensidade da cefaléia pos-ictal foi semelhante a pré-ictal. A cefaléia ¢ sub-diagnosticada e
contribui para a piora da qualidade de vida dos pacientes com epilepsia. A cefaléia pré-ictal,

inclusive a prodromica tende a ser ipsilateral ao foco epiléptico.

Ito® mostrou que a cefaléia pos-ictal ocorreu em 62% das epilepsias do lobo occipital
e em 23% das epilepsias do lobo temporal. Deste total, 10% dos pacientes com epilepsia do
lobo occipital e 24% dos com epilepsia do lobo temporal tinham cefaléia migranosa. Este
mesmo autor’* estudou 364 pacientes com epilepsia parcial. 40% tinham cefaléia pos-ictal e
26% destes tinham migrania-like pods-ictal. Migrania-like pods-ictal ocorreu mais
significativamente em casos de epilepsia do lobo temporal e epilepsia do lobo occipital, em
relagdo a epilepsia do lobo frontal. A incidéncia de migrania interictal foi significativamente
maior em pacientes com cefaléia pds-ictal migrania-like. Dividiu a cefaléia pods-ictal em

migranosa, tensional ou nao classificada. Estes achados sugerem que a cefaléia pds-ictal
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migrania-like ¢ a migrania tém um mecanismo subjacente comum. A cefaléia pos-ictal foi
definida como qualquer cefaléia que ocorre nos 30 minutos seguintes a uma crise epiléptica.
Usou-se a classificagdo de cefaléias da IHS®, exceto pela duragdo da cefaléia, que em alguns
pacientes preenchiam os critérios de migrania sem aura exceto pela duracdo de menos de
quatro horas. Os pacientes com CCTCG secundarias tiveram mais cefaléia pds-ictal de outros
tipos do que migrania. Houve uma significativa associagdo entre cefaléia pds-ictal e interictal.
E pacientes com migrania-like pos-ictal tiveram mais enxaqueca interictal. Os pacientes com
migrania-like pds-ictal e outros tipos de cefaléia foram mais jovens do que os sem cefaléia
pos-ictal. Os pacientes com generaliza¢do secundaria tiveram mais cefaléia pos-ictal do que
os sem generalizac¢do, todavia tiveram menos migrania-like pés-ictal do que migrania-like
pos-ictal. A duragdo da epilepsia e a freqiiéncia de crises epilépticas ndo foram relacionadas a
cefaléia pos-ictal e isto sugere que nem a duracdo prolongada da epilepsia, nem a severidade
da mesma tém impacto na cefaléia pods-ictal. O achado mais importante foi que a ocorréncia
de migrania-like pos-ictal foi significativamente associada com a regido do foco epiléptico:
epilepsia occipital foi fortemente associada com migrania-like pos-ictal. E muito provavel que
a depressao cortical alastrante tenha um importante papel na indugdo de migrania-like pos-
ictal. Pacientes com migrania-like pos-ictal t€m maior freqiiéncia de migrania interictal do que

pacientes com outros tipos de cefaléia pos-ictal ou sem cefaléia pos-ictal.

Forderreuther®® estudou 110 pacientes epilépticos. A incidéncia de cefaléia associada
as crises epilépticas foi de 43%. 43 pacientes tiveram exclusivamente cefaléia pos-ictal. Um
paciente teve exclusivamente cefaléia pré-ictal. Trés pacientes tinham cefaléia pré e pos-ictal.
A duracdo da cefaléia pos-ictal foi >4 horas em 62,5% dos pacientes. Na maioria dos
pacientes, a cefaléia pos-ictal ocorreu em mais de 50% das crises. A cefaléia pos-ictal foi
associada com crises focais em 23 pacientes e com crises generalizadas em 54 pacientes. A
cefaléia foi do tipo migrania em 34% dos pacientes e do tipo tensional em 34% e foi nao
classificada em 21%. Neste estudo, os pacientes com migrania, que tinham cefaléias
relacionadas as crises epilépticas tinham migrania com aura e ndo foi registrado nenhum

paciente com migrania sem aura tendo cefaléia peri-ictal.

Marks®” estudou a relagio entre migrania e epilepsia em 395 pacientes epilépticos
adultos. Encontrou 20% com migrinia e 3% com migralepsia. Pacientes com epilepsia
catamenial e com migrania com aura tinham uma maior chance de associacao destas doencas.

As epilepsias mais comumente associadas a migrania sdo a epilepsia benigna da infancia com
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ponta-onda occipital, epilepsia benigna rolandica da infancia, encefalomiopatia mitocondrial
com acidose latica e acidentes vasculares encefalicos e epilepsia do tipo auséncia. Dos 13
pacientes com migralepsia, cinco tinham CPC, quatro tinham epilepsia generalizada primaria
com CCTCG, trés pacientes tinham CPS e um paciente tinha crises na area motora
suplementar, com rapida generaliza¢do tonico-clonica. Seis dos 13 pacientes eram refratarios
ao tratamento medicamentoso e responderam bem a uma combinagdo de drogas anti-
epilépticas e anti-migranosas (bloqueador de canal de célcio, propranolol, ciproheptadina ou
progesterona). O EEG durante as auras migranosas que precediam as crises epilépticas variou
desde normal, ondas teta de morfologia aguda nas areas posteriores do cérebro e descargas
periodicas epileptogénicas lateralizadas. Somente a migrania com aura foi associada a
migralepsia, todavia os autores reconhecem que pode ter havido um viés ao excluir da
migralepsia os pacientes com enxaqueca poOs-ictal. Nao estd claro se a migrania tem uma forte
influéncia em criangas com epilepsia, comparado com adultos. A explicagdo pode ser ligada a
grande freqiiéncia de anormalidades epileptogénicas nos lobos occipitais em criangas,
comparado com adultos. Como as alteragdes metabolicas e de fluxo sangiiineo na migrania
envolvem preferencialmente as regides cerebrais posteriores, estes focos epileptogénicos
posteriores podem ser desencadeados por alteragdes migranosas. Durante a aura migranosa
em pacientes com enxaqueca com aura ou enxaqueca basilar, o EEG pode ser normal ou
mostrar alteragdes unilaterais ou bilaterais de ritmo teta ou delta posterior, freqiientemente
reativo a abertura ocular; auséncia do ritmo alfa, atividade periddica lenta ou paroxismos
irritativos interictais. Por fim, recomenda que a possibilidade de comorbidade do tipo

enxaqueca seja questionada em todos os pacientes que tenham epilepsia.

Bernasconi® estudou 100 pacientes com epilepsia parcial, dos quais 60 tinham
epilepsia do lobo temporal e 40 epilepsia extra-temporal. Cefaléia peri-ictal ocorreu em 47%
dos casos ¢ foi ipsilateral a dor em 90% dos pacientes com ELT e 12% dos pacientes com

epilepsia extra-temporal. 31% dos pacientes tinham cefaléia interictal.

O EEG raramente ¢ feito na aura da migrania e consta de ondas agudas ou pontas de
projecdo nas dareas posteriores do cérebro, com aparéncia indistinguivel de descargas
epilépticas™. Este aspecto torna dificil diferenciar uma aura migranosa de crises epilépticas
occipitais menores. Do ponto de vista pratico, somente a presenca de sintomas que sdo
necessariamente epilépticos permite a distingdo entre aura migranosa e crise epiléptica nestes

casos. Admira-se o quanto ¢ freqiiente a descarga de pontas ritmicas occipitais na aura
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migranosa e pode ser tipica desta aura. A difusdo anterior ou a generalizagdo de tais descargas
provavelmente se correlaciona com as crises epilépticas induzidas pela aura migranosa. A
depressdo alastrante em primatas progride anteriormente, porém para no sulco central. Em
situacdes experimentais, como episoddios repetidos evocados de depressdo alastrante, pré-
tratamento com acetilcolina ou pilocarpina ou inducdo de depressdo alastrante pela
hiperventilagdo, a depressdo alastrante leva a uma atividade paroxistica ou ‘“convulsao
alastrante”. Este pode ser o mecanismo pelo qual se produzem as pontas repetitivas durante a
aura da migrania em humanos. Em individuos predispostos, este tipo de atividade pode cruzar
o sulco central e levar a manifestagdes epilépticas, que caracterizam a migralepsia. Durante a
fase de cefalé¢ia da migrania (classica ou basilar), aparecem ondas lentas, inicialmente
bilaterais (mesmo nos pacientes com hemicrania), que depois se tornam unilaterais. Podem
também ocorrer ondas lentas nos quadrantes posteriores do cérebro, com bloqueio pala
abertura  ocular. Beaumanoir® Observou semelhancas entre as  alteragdes
eletroencefalograficas durante a aura da migrania (sem evidéncias clinicas de migralepsia) e
nas crises epilépticas: inicio com ondas lentas monomorficas, seguidas por complexos ponta-

onda ou um ritmo recrutante.

Isler” identificou em um grupo de epilépticos refratirios em investigagio pré-
cirurgica de epilepsia, 18 pacientes que tinham cefaléia ou parestesias dolorosas na cabeca
como manifestacdo ictal. Entre estes 18 pacientes, 15 tinham crises parciais complexas, dos
quais trés tinham o foco epiléptico ipsilateral a dor; 2 tinham crises parciais motoras e 1 tinha
crises mistas. Os trés pacientes com cefaléia ictal ipsilateral ao foco epiléptico descreveram a
dor como idéntica ao quadro previamente tratado sem €xito como migrania. Nos 18 pacientes,
as areas epileptogénicas foram a amigdala, o hipocampo ou a regido témporo-parietal. A
atividade epiléptica ictal durante as crises de hemicrania duraram entre alguns segundos e um
minuto. No entanto, em outro grupo semelhante houve um registro de cefaléia ipsilateral
coincidente com a atividade epiléptica ictal que durou 23,6 minutos; neste caso, a duragdo
total da cefaléia ndo pode ser adequadamente mensurada devido as outras manifestagdes ictais
(afasia, ansiedade, dispnéia e taquicardia). Observaram que cefaléia ictal foi mais freqiliente
nos pacientes com epilepsia refratiria. A migrania-like ictal comeg¢a e termina
simultaneamente as descargas epilépticas ictais ipsilaterais, embora estas descargas nem
sempre aparecam no EEG de escalpo, elas sempre ocorrem nos eletrodos profundos. No
estéreo-EEG a cefaléia hemicraniana coincide com as descargas epilépticas durante alguns

segundos ou minutos, com duas exceg¢des: em um caso com estado de mal parcial complexo a
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cefaléia durou algumas horas e em outro caso o registro durou apenas 20 minutos e nao foi
possivel saber se a cefaléia foi mais longa, em virtude da afasia ictal e amnésia parcial. Em
um caso de estado de mal de auséncia a cefaléia durou algumas horas. Conclui que a cefaléia
ictal tipica ¢ ipsilateral ao foco epiléptico. Pontuam que uma das diferencas da cefaléia
epiléptica ictal com a migrania € que a cefaléia epiléptica tem inicio e final abruptos e que o

inicio desta coincide quase exatamente com o inicio das descargas ictais.

Gastaut” identificou uma epilepsia idiopatica com crises visuais simples,
freqiientemente associadas a outros fenomenos ictais e um EEG interictal com paroxismos
ritmicos que aparecem somente ap6s o fechamento ocular e a denominaram epilepsia benigna
da infancia com paroxismos occipitais. Esta sindrome pode ser associada com outras formas
de epilepsias idiopaticas benignas, como a auséncia infantil ou a epilepsia rolandica benigna
da infancia. Pode também se associar a epilepsias sintomaticas parciais ou generalizadas. A
perda visual parcial ou completa ¢ a manifestacdo ictal mais freqiiente e pode ser
acompanhada ou precedida por alucinagdes visuais simples ou complexas e seguidas por
convulsdes automatismos ou cefaléia. As alteragdes visuais podem durar varios minutos e se
assemelharem a aura migranosa. Os sintomas poés-ictais sdo caracteristicos desta sindrome:
cefaléia holocraniana, raramente hemicraniana; nauseas, vOmitos e diarréia. Aicardi”
observou a associacao entre o padrao eletrografico interictal de ponta-onda continua occipital
uni ou bilateral, bloqueado pela abertura ocular, com a migrania basilar e a sindrome da
epilepsia occipital benigna e que tal padrao eletrografico nem sempre ¢ preditor de evolugao

benigna.

Teresaki’> dividiu os pacientes com epilepsia do lobo occipital em um grupo
idiopatico e outro sintomatico. Constatou que as principais manifestagdes clinicas ictais neste
contexto foram crises oculo-clonicas (9,4%) e crises visuais (90,6%). As crises visuais
constaram de visdo embacada e/ou cegueira, fosfenos e alucinagdes visuais complexas com
faces humanas olhos, quadrados ou figuras, além de ilusdes visuais como distor¢ao da
imagem do piso e do teto. Em 75% dos casos as crises tiveram manifestacdes autonomicas
como cefaléia, ndusea, vOomitos e vertigens, durante ou apds as crises visuais. De modo
interessante, estas manifestagcdes autondmicas foram mais freqlientes no grupo idiopatico do
que no sintomatico ¢ podem ser uma evidéncia da associacdo entre enxaqueca e epilepsia
independentemente de lesdes cerebrais. A cefaléia foi descrita como uma “sensagdo de peso”

em 68,8% dos pacientes e migrania-like em 25%. A duracdo da cefaléia foi < 10 minutos em
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62,5% dos pacientes e 1-2 horas em 12,5%. Em um estudo com 240 pacientes com crises
epilépticas ndo convulsivas™ observou-se que cefaléia pos-ictal tende a ocorrer apés as CPC e
dificilmente ocorrem apds outros tipos de crises epilépticas ndo convulsivas. Todavia o tipo

de crise epiléptica que produz com maior freqiiéncia cefaléia pos-ictal sio as CCTCG™.

Em um estudo com 450 pacientes com migrinia com ou sem aura, Terzano’
descobriu que 3,6% tinham também epilepsia. Entre estes pacientes, identificou trés grupos,
de acordo com o intervalo entre o inicio da crise migranosa e da crise epiléptica: (a) Pacientes
em que as crises de migrania e epilepsia ocorrem de forma independente e em que suas
freqliéncias ndo sdo relacionadas; neste grupo, as duas desordens se comportam de forma
distinta e a associagdo de ambas parece ser casual, (b) Pacientes com crises combinadas, em
que as crises de enxaqueca e epilepsia estdo relacionadas do ponto de vista temporal: as crises
epilépticas podem suceder ou preceder imediatamente as crises de migrania. As crises de
migrania pos-crises epiléticas diferem da cefaléia pos-ictal usual porque sdo mais longas,
associadas com fotofobia, nauseas e vOmitos e responsivas aos ergotaminicos; neste caso,
migrania e epilepsia sio mutuamente desencadeantes uma da outra; o inicio de ambas ocorre
no final da infancia; e (c) Pacientes com crises intercaladas; neste caso, as crises epilépticas se

interpdem entre a aura migranosa e a cefaléia. Inicia-se também no final da infancia.

Dala Bernardina®® observou que a hemiplegia alternante da infincia, em que pese
constar de crises convulsivas e déficits motores dimidiados subseqiientes ndo ¢ uma forma de
epilepsia e ¢ mais provavelmente relacionada a migrania basilar. Os EEGs imediatamente
antes das crises deficitarias nao revela paroxismos epileptogénicos e por isto ndo pode ser
considerada como paralisia de Todd. Dvorkin®’ descreveu uma sindrome que consta com
migrania com aura, epilepsia intratavel e multiplos AVCs, relacionada a uma
encefalomiopatia mitocondrial (Classical migraine, intractable epilepsy and multiple strokes:
a syndrome related to mitochondrial encephalomyopathy). Esta sindrome de progndstico
ominoso ¢ caracterizada pela associacdo de uma migrania maligna, epilepsia grave e lesdes
cerebrais bilaterais. As primeiras manifestagdes clinicas, habitualmente no final da infancia e
adolescéncia s3o de uma migrania com aura occipital; evoluem com crises epilépticas.
Inicialmente o curso clinico tende a parecer benigno, porém no curso da doenca os pacientes
desenvolvem estado de mal epiléptico e lesdes cerebrais, na maior parte dos casos nos
territorios posteriores do cérebro e tendem a falecer em estado de mal epiléptico refratario

quando adultos jovens. H4 um claro predominio do sexo masculino. As lesdes cerebrais sao
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geralmente subseqiientes aos estados de mal epilépticos prolongados. A apresentacao classica
desta sindrome ¢ a encefalomiopatia mitocondrial com acidose lactica e episodios stroke-like
(MELAS). Outra apresentag@o conhecida desta sindrome ¢ a epilepsia mioclonica com fibras

musculares vermelhas “rasgadas” (MERRF).

Bladin® relatou o caso de um paciente que tinha migrdnia e epilepsia, falecido durante
um estado de mal epiléptico. As crises epilépticas eram sempre desencadeadas por crises de
migrania e o contrario nunca acontecia. Ocorriam também crises de migrania isoladas. A
neuropatologia revelou uma esclerose hipocampal esquerda, porém as crises epilépticas nao
eram clinicamente provenientes desta regido; € muito mais provavel que a esclerose
hipocampal tenha sido conseqiiéncia dos episodios de estado de mal epiléptico do que tenha

sido a causa das crises epilépticas.

Vale lembrar que em nosso trabalho (Tabela 5) a prevaléncia de cefaléia (66,1%) e
migrania (32,9%) nos pacientes com epilepsia foi maior do que o descrito na literatura’ para

a populacdo geral, que ¢ de 47% para cefaléia e 10% para migrania.

A nosso ver, uma incongruéncia da literatura ¢ a nao caracterizagdo do continuum
epilepsia-enxaqueca das crises de epilepsia com enxaqueca pds-ictal imediata. A este tipo de

crises, propomos a denominagao epilepgréania.

A interface entre as crises de epilepsia e de enxaqueca em um mesmo evento ictal
seria entdo composta pelas crises de migralepsia e de epilepgrania e a este conjunto

propusemos a denominagao de crises hibridas de epilepsia e enxaqueca.

5 CONCLUSOES

No presente estudo, foi possivel concluir:

1- A prevaléncia de cefaléia nos pacientes com epilepsia ¢ mais alta do que o

esperavel para a populacdo em geral e por isto ambas sdo co-morbidas.

2- A cefaléia com maior prevaléncia em pessoas com epilepsia ¢ a migrania.
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3- Nao hé associagdo entre o carater focal das crises epilépticas e a ocorréncia de

cefaléia.

4- Nao ha associacdo entre a topografia do foco epiléptico e a topografia da
cefaléia.

5- Nao ha associagdo entre o tipo de sindrome epiléptica e a ocorréncia de
cefaléia.

6- Ha uma associacdo entre a freqiliéncia das crises epilépticas e a ocorréncia de
cefaléia.

7- Ha, na relagdo temporal entre as crises epilépticas e as cefaléias, um

predominio da cefaléia interictal. Entre as cefaléias peri-ictais o predominio ¢ da cefaléia pds-

ictal.
8- O tipo de crise epiléptica que mais gera cefaléia pos-ictal ¢ a CCTCG.

9- A maior parte dos pacientes com cefaléia pos-ictal tem também cefaléia
interictal. Isto permite supor que exista uma forte relacao fisiopatoldgica entre ambas. Ao se
considerar que a crise epiléptica e a cefaléia pos-ictal formam um continuum fisiopatologico,
pode-se acreditar que a cefaléia interictal (particularmente a migrania) e as crises epilépticas

também tenham uma forte relagao fisiopatologica.

10-  Nos pacientes com mais de uma relacao temporal entre a cefaléia e as crises

epilépticas, a cefaléia pds-ictal € mais intensa e tem duracdo maior.

11- O continuum entre as epilepsias e a migrania ¢ representado pela epilepgrania
(termo por nds proposto para as crises iniciadas como epilépticas e terminadas como
migranosas) e pela migralepsia, que representa as crises iniciadas por uma aura migranosa €
continuadas por uma crise epiléptica (propomos também a ampliagdo deste conceito para

incluir as crises de migrania sem aura continuadas com uma crise epiléptica.
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APENDICE: QUESTIONARIO

Nome:
Sexo: Masc. ( ) Fem. ().

Data do Nascimento:

Registro no Hospital Universitario ou consultdrio privado:
Endereco e telefone:

Semiologia das crises epilépticas:

() Focais.

() Generalizadas.

() Focais com generalizagao secundéria.
() Indeterminadas.

Descricio das crises:

Freqiiéncia das crises epilépticas:

EEG (inclusive video-EEG):
Neuro-imagem:

Historia familiar de epilepsia (caracterizar):

Cefaléias: ( )Nao ( ) Sim. Caso sim:

Tipo de cefaléia: ( ) Enxaqueca ( ) Tensional ( ) Outras.

Relacio com as crises epilépticas: ( ) Prodromo ( ) Aura ( ) Migralepsia ( ) Ictal,
excluindoaaura ( ) Poés-ictal () Interictal.

SEMIOLOGIA DA CEFALEIA:
a) Duracao:

b) Localizacdo: ( ) Holocraniana ( ) Hemicraniana ( ) Nucal ( ) Frontal
() Occipital ( ) Parietal ( )Temporal ( )Numular ( ) Outras (especificar).

c) Relacio da topografia da dor com a localizacdo do foco epiléptico: ( ) Nenhuma
() lateralizagdo coincidente ( ) Lobo coincidente ( ) Contralateral ao foco

epiléptico.

d) Relacio com a menstruacdo: ( ) Sim ( ) Nao — Especificar:
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e) Pulsatil: ( )Sim ( ) Nao.
f) Em aperto: ( ) Sim ( ) Nao.

g) Nem pulsatil, nem em aperto — Especificar: ( )

h) Intensidade: ( ) Leve ( )Moderada ( ) Forte.

1) Exacerbada por esforcos fisicos rotineiros (ou levando o paciente a evita-los), ex.:
caminhar ou subir escada: ( ) Sim ( ) Nao.

j) Nausea ou vomito: ( ) Sim ( ) Nao.
k) Fotofobia ou fonofobia: ( ) Sim ( ) Nao.

1) Sintomas prodromicos da cefaléia: ( ) Sim ( ) Nao.
Caso sim, descrever:

m) Aura da cefaléia: ( ) Sim ( ) Nao.
Caso Sim, caracterizar detalhadamente a semiologia da aura, inclusive com:

() Duracao:
() Sintomas visuais (inclusive com localiza¢cdo no campo visual, movimentacio, cor,

tamanho, se simples ou complexa, lateralizacio e relacdo da lateraliza¢do com o foco
epiléptico):

() Sintomas auditivos (inclusive se simples ou complexos e lateralizacio e relacio da
lateralizacido com o foco epiléptico):

() Sintomas somestésicos (inclusive a localizacio e a relagdo topografica com o foco
epiléptico):

() Sintomas autondmicos (detalhar):
() Aura enxaquecosa sem cefaléia (descricio detalhada):

n) Manifestacoes deficitarias (motoras, auditivas, visuais, sensoriais), inclusive sua
relacido temporal com a cefaléia:

0) Descricao semiologica das cefaléias, caso nio seja convincentemente explicadas pelos
itens acima descritos ou necessite complementa-los):

p) Freqiiéncia da cefaléia:

q) Medicagoes utilizadas(inclusive a posologia):
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r) Doencas associadas (ex.: HAS, DM, cardiopatias, pneumopatias, distirbios do sono,
etc.):

s) Passado de convulsio febril, TCE ou meningite:
t) Historia familiar de cefaléia (detalhar):

u) Exame neurolégico:
Todavia, posteriormente o item “relacdo com as crises epilépticas” foi modificado e

consideramos de forma unificada a cefaléia ictal incluindo a aura e a cefaléia no periodo de

consciéncia alterada como um unico item: “cefaléia ictal”.
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