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H4 cefaleias e cefaleias...

VERA C. SANTOS*

RESUMO

Introduciio: A frequéncia, diversidade etioldgica e apresentaco

varidvel das cefaleias fazem do seu diagnéstico um desafio.

llustra-se a importdncia do anamnese e da observacdo para tratar correctamente

o doente e diminuir a morbilidade e mortalidade associaclas ds cefaleias.

Descriciio do caso: D.M.S.F, mulher, 47 anos, caucasiana. Recorreu 6 MF por mal-estar
geral, fotofobia, fonofobia, cefaleia e vomitos. Apresentava dor d palpacdo do couro
cabeludo e misculos cervicais. Ocorreu alivio total com a ferapéutica sintomdtica instituida.
Regressou no dia seguinte com agravamento dos sinfomas e alteracdes da visdo.
Apresentava desorientacdo espacial, discurso incoerente, alteracdes do comportamento e
dificuldades a nivel das funcdes superiores executivas. Referenciou-se a doente ao SU,
onde se objectivou hemiandpsia homénima direita e estase papilar. A TAC-CE revelou
alteracdes sugestivas de trombose venosa cerebral (TVC) e a RMN confirmou o diagnéstico.
Foi heparinizada e posteriormente anticoagulada com varfarina, com melhoria
progressiva. Laboratorialmente detectaram-se trombocitopenia, hipercolesterolemia,
hipertrigliceridemia e anticorpos anti-nucleares positivos. Teve alta com hemiandpsia
homénima direita e medicada com varfarina. Apés um més regressou d consulta,
mantendo diminuicdo da meméria recente e da acvidade visual d direita com
quadrantdpsia inferior homénima direita. Foi aconselhada sobre a doenca, terapéutica,
anticoncepgiio, diefa e actividade fisica. Programou-se vigildncia periddica e

posterior estudo dos factores pro-trombéticos.

Discussiio: Os sinais de alarme detectados através da anamnese e observacdo permitem
diagnosticar e tratar correctamente as causas graves de cefaleias. A cefaleia é o sintoma
mais frequente na TVG, entidade rara, potencialmente grave mas com bom prognéstico
quando tratada correctamente. Deve ser considerada perante uma cefaleia com sinais de
alarme numa mulher medicada com estro-progestativos.

Palavras-chave: Cefaleia; Trombose Venosa Cerebral; Hipercoagulabilidade.

ABSTRACT

Introduction: The frequency, diversity of aetiologies and clinical presentations of
headaches makes of its diagnosis a challenge. This case illustrates the importance of a
good anamnesis and clinical examination to achieve correct diagnosis, treatment and
reduction of headaches’ morbidity and mortality.

Case description: D.S.M.F 47 years old white women, presented to her family doctor
with malaise, photophobia, phonophobia, headache and vomiting. The examination
revealed dolorous scalp and cervical muscle palpation. Total symptom remission was
obtained with symptomatic medication. She came back on next day with previous
symptoms worsening and visual abnormalities; space disorientation, incoherent speech,
behavioural changes and superior executive functions impairment were observed.

The patient was referred to the local hospital emergency service, where homonymous
hemianopsia and papiledema were observed. Brain (T scan revealed signals of
presumptive cerebral venous sinus thrombosis, confirmed by MRI. With treatment, first
with heparin and afterwards changed to warfarin, progressive linical improvement was
obtained. Laboratory studies showed thrombocytopenia, hypercholesterolemia,
hypertrigliceridemia and positive antinuclear antibodies. At the discharge from hospital,
the patient maintained homonymous hemianopsia and was on warfarin. One month later,
when she returned for follow-up, descriebed complaints of recent memory impairment
and right homonymous inferior quadrantopsia. She received counselling about the
disease, treatment, contraceptive use, diet and physical activity. Finally, a plan for periodic
surveillance and subsequent study of trombofilia was established.

Keywords: Headache; Cerebral Venous Sinus Thrombosis; Hypercoagulability.

INTRODUCAO |

s cefaleias constituem
l um dos motivos de con-
sulta mais frequentes
em Medicina Geral e Fa-
miliar (MGF), sendo responsaveis
por incapacidade, diminuicao da
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qualidade de vida e custos pessoais
e sociais elevados.! O mesmo sinto-
ma pode ser provocado por diversas
etiologias de niveis de gravidade
muito diferentes. Por outro lado para
a mesma etiologia a apresentacao
varia entre pessoas € na mesma pes-
soa ao longo do tempo. Estes aspec-
tos tornam o diagnostico das cefa-
leias um desafio constante na prati-
ca clinica do Médico de Familia (MF).
Uma anamnese € uma observacao
cuidadas revelam os sinais de alar-
me e permitem o diagndstico e o tra-

tamento etiologicos de grande parte
das cefaleias.

Com a apresentacao deste caso
clinico pretende-se ilustrar a impor-
tancia da clinica como suscitadora
da suspeita de patologias menos fre-
quentes, do uso do tempo como ins-
trumento diagnostico fundamental
na pratica do médico de familia e da
abordagem criteriosa do doente para
diagnosticar e tratar correctamente
a causa das cefaleias e assim dimi-
nuir a morbilidade e mortalidade a
elas associadas.
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Descricio 0o CAso |

D.M.S.F, sexo feminino, 47 anos,
caucasiana, divorciada, comercian-
te, natural de Lisboa e residente em
Fernao Ferro.

A doente tinha antecedentes de
trombocitopenia (desde 1991, sem
diagnostico etiologico até a data), de-
presséao (episodios em 1998, 1999,
2001 e 2004), cefaleia hemicrania
continua (2004), excesso de peso
(2005) e tabagismo (20 unidades
maco/ano dos 35 aos 46 anos). Con-
sumia uma dieta variada e pratica-
va exercicio fisico regularmente.
Teve amenarca aos 13 anos, e o seu
indice obstétrico era de 3;0;0;3. A
07/07 /2005 iniciou anticoncepcao
com estro-progestativo transdérmi-
co sem aconselhamento médico preé-
vio. Possuia o 9° ano de escolarida-
de e havia desempenhado as fun-
¢oes de técnica de vendas e directora
comercial de uma empresa alimen-
tar, trabalhando no periodo em ana-
lise por conta prépria como comer-
ciante.

Tratava-se da primeira filha de
uma fratria de sete irmaos sauda-
veis, destacando-se a existéncia de
antecedentes familiares de acidente
vascular cerebral (avé paterno),
trombose venosa dos membros in-
feriores (av6 paterna), enfarte agu-
do do miocardio (pai) e cardiopatia
isquémica (mae). Havia sido casa-
da, divorciara-se aos 35 anos e tinha
a data uma filha (30 anos) e dois fi-
lhos (28 e 21 anos), todos sauda-
veis. O agregado familiar era consti-
tuido pela doente e pelos seus dois
filhos, e as relagoes entre os elemen-
tos da familia eram boas.

A doente recorreu a sua Médica
de Familia (MF) a 15/07/2005 por
apresentar, desde ha 3 dias, quadro
caracterizado inicialmente por mal
estar geral, fotofobia, fonofobia e

posteriormente por cefaleia holocra-
neana, nao pulsatil, com inicio insi-
dioso, de intensidade crescente, nao
aliviada pelo paracetamol, incapaci-
tante para as actividades diarias e
para o sono mas sem outros sinto-
mas acompanhantes, nomeada-
mente nauseas, vomitos e febre. Nos
dias que antecederam o inicio dos
sintomas tinha tido varios proble-
mas laborais aos quais associava o
inicio dos mesmos. A chegada a Ex-
tensao de Saude teve um episodio de
vomitos; na observacao apresentava
apenas dor a palpacao do couro ca-
beludo e dos musculos cervicais
sendo os sinais meningeos negati-
vos. Colocou-se a hipotese de uma
cefaleia de tensao ou enxaqueca
transformada e medicou-se a doente
com diclofenac 75 mg, domperidona
5 mg e diazepam 10 mg, todos por
via intramuscular. Apos a terapéuti-
ca verificou-se alivio total dos sinto-
mas, pelo que a doente teve alta com
indicacdo para manter a terapéuti-
ca sintomatica instituida e para vol-
tar a consulta perante recorréncia
ou agravamento do quadro clinico.
Regressou no dia seguinte por
agravamento da intensidade dos
sintomas descritos e aparecimento
de alteracoes da visdo, nomeada-
mente diminuicdo da acuidade vi-
sual e «wisdo nubladav (sic). A obser-
vacao apresentava desorientacao es-
pacial, discurso incoerente, altera-
cao do comportamento, dificuldade
na execucao de tarefas simples, su-
dorese intensa e ligeira elevacao da
pressao arterial sistélica (PA = 150-
-80 mmHg). Nao apresentava febre
nem sinais meningeos. A fundosco-
pia foi inconclusiva devido a inten-
sa contraccao pupilar e o restante
exame neurologico nao revelou alte-
racoes. A doente foi medicada com
terapéutica endovenosa (tramadol
100 mg e metoclopramida 5mg), sem
qualquer alivio sintomatico. Colo-

cou-se a hipotese de hipertensao in-
tra-craneana por lesao ocupando es-
paco, e referenciou-se a doente para
o Servico de Urgéncia (SU) do hos-
pital de referéncia para avaliacao
neurorradiologica e neurologica.
No SU, a doente apresentava ja
hemianopsia homoénima direita e a
fundoscopia confirmou a presenca
de estase papilar. A tomografia axial
computorizada craneo-encefalica
(TAC-CE) revelou uma lesiao hemor-
ragica parieto-occipital parenquima-
tosa com 4,8 x 3cm (plano axial) com
efeito de massa sobre as estruturas
encefalicas adjacentes e hiperdensi-
dade no seio recto sugestiva de trom-
bose venosa cerebral (TVC) (Figu-
ra 1). A ressonancia magnética nu-
clear (RMN) confirmou o diagnosti-
co de TVC envolvendo os seios rec-
to e lateral esquerdo e a presenca de
hematoma heterogéneo temporo-oc-
cipital esquerdo cortico-subcortical
com 6 x 3,5cm com edema peri-focal
e efeito de massa sobre as estrutu-
ras adjacentes (Figura 2). Foi inter-
nada no servico de Neurologia do
Hospital Garcia de Orta e medicada
com heparina em perfusao endove-
nosa. Nos primeiros dias do interna-
mento assistiu-se a recuperacao do
estado de orientacao e a normaliza-
¢ao do discurso e do comportamen-
to. A memoria e a capacidade de ra-
ciocinio e execucao pratica melhora-
ram parcialmente. A avaliacao labo-
ratorial, para além da trombocitopé-
nia (72.000), revelou a presenca de
hipercolesterolemia (212), hipertri-
gliceridemia (188), e anticorpos anti-
-nucleares positivos (titulo 1/320). O
valor de homocisteina estava nor-
mal e os marcadores tumorais foram
negativos. O estudo dos factores pro-
-trombéticos nao foi efectuado uma
vez que a terapéutica anticoagulante
iria interferir com os seus resulta-
dos. A anticoagulacao oral com var-
farina foi iniciada ao terceiro dia de
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Figura 1. TAC CE (Servico de Urgéncia). Evidencia le-
siio pariefo-occipital esquerda, parenquimatosa, he-
morrégica, com cerca de 4,8 x 3cm. E fombém visivel
a hiperdensidade no seio recto, que sugeriu o diagnés-
tico de TVC.

internamento, sem intercorréncias.
Ao décimo segundo dia de interna-
mento o quadro clinico alterou-se
com o aparecimento de uma afasia
de expressao. ATAC-CE revelou um
aumento do edema peri-focal com
diminuicao do tamanho da lesao he-
morragica, nao sendo ja detectavel
a hiperdensidade do seio recto vi-
sualizada no primeiro exame. A afa-
sia reverteu progressivamente e o
restante internamento decorreu sem
outras complicacdes. A doente teve
alta a 05/07 /2005 mantendo dimi-
nuicao da acuidade visual com he-
mianopsia homonima direita, medi-
cada com varfarina 5mg oral/dia,
com indicacdo para monitorizacao
semanal do INR e reavaliacao pro-
gramada para consulta de Neurolo-
gia apos trés meses.

Regressou a consulta da sua MF
em 02/08/2005, mantendo queixas
de diminuicao da memoria recente
e de diminuicao da acuidade visual
a direita. A observacio apresentava
uma quadrantopsia inferior homo-

Figura 2. RMN encefdlica. Confirma a presenga de TVC dos seios recto e lateral esquerdos e de hematoma hete-
rogéneo temporo-occipital esquerdo, corfico-subcortical, com 6 x 3,5cm e edema peri-focal com efeito de massa
sobre as estruturas adjacentes.

nima direita, estando o restante exa-

me objectivo normal.

Efectuou-se uma lista de proble-
mas com necessidade de abordagem
pelo MF, nomeadamente:

1. Trombose venosa cerebral, possi-
velmente resultante de uma sin-
droma de hipercoagulabilidade
(como factor predisponente), as-
sociada a iatrogenia provocada
pelo uso de anticonceptivo estro-
progestativo transdérmico (como
factor precipitante ou desencade-
ante). No que diz respeito ao pri-
meiro, destacava-se a hipotese de
sindrome dos anticorpos antifos-
folipidos (SAAF), a qual explicaria
também a trombocitopenia ligei-
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ra existente desde 1991;
2. Anticoagulacao oral;
3. Excesso de peso;
4. Dislipidemia mista.
Perante aquela lista de problemas
estabeleceu-se o seguinte plano:
1. Educacao da doente sobre:

a. A doenca, no que respeita as
suas causas, factores de risco,
evolucao e prognostico, real-
cando o papel dos farmacos es-
tro-progestativos como facto-
res precipitantes deste e de fu-
turos episodios;

b. A terapéutica anticoagulante,
nomeadamente sobre a sua
importancia, duracao (no mini-
mo seis meses), € monitori-
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Figura 3. TAC CE (Infernamento). Aumento do edema
peri-focal com diminuicdo do tamanho da lesdo he-
morrdgica. Ndo se visualiza a hiperdensidade do seio
recto, descrita no exame realizado no SU.

zacao. Para além da explicacao
sobre o valor desejado de INR
(entre dois e trés) e a periodici-
dade da sua monitorizacao,
alertou-se a doente para o ris-
co de interaccoes medicamen-
tosas e alimentares com a var-
farina, ensinaram-se os sinto-
mas/sinais de discrasia he-
morragica e a actuacao perante
0S IMEeSIos;

c. Os riscos e os beneficios dos
métodos anticonceptivos dis-
poniveis, destacando o seu ris-
co particular, a contra-indica-
cao para o uso de métodos hor-
monais e a indicacdo para a
utilizacdo de método de barrei-
ra ou dalaqueacao de trompas;

d. O beneficio de consumir uma
dieta hipocalérica com baixo
teor de proteinas e gorduras
saturadas, bem como de pra-
ticar actividade fisica aerobica
regular;

2. Programacao e garantia de vigi-

lancia periodica em articulacao
com o neurologista;

3. Realizacao do estudo dos factores
pro-tromboticos, para diagnosti-
co ou exclusao de eventuais sin-
dromas de hipercoagulabilidade,
nomeadamente envolvendo o fac-
tor V de Leiden, anticorpos anti-
-fosfolipidos ou alteracdes da an-
titrombina III, das proteinas C e
S e do plasminogénio.

Discussio |

O facto das cefaleias mais frequen-
tes na pratica da MGF corresponde-
rem as etiologias menos graves nao
elimina a possibilidade de uma ce-
faleia ser uma manifestacdo de uma
doenca mais rara e grave. Neste con-
texto o MF, primeiro contacto com os
cuidados de saude, possui um papel
essencial na abordagem diagnostica
€ na orientacao terapéutica das cau-
sas graves de cefaleias. Por outro
lado, a abordagem global e em conti-
nuidade realizada pelo MF permite
um conhecimento exaustivo da pes-
soa e dos seus problemas de saude
mas pode constituir um obstaculo
para o diagnostico de doencas gra-
ves. Este aspecto assume maior rele-
vo quando os sintomas da nova
doenca sao semelhantes aos apre-
sentados pela pessoa na altura em
que apresentava ou foi efectuado o
diagnostico de outra doenca. Por to-
dos estes motivos o MF deve estar fa-
miliarizado com os sinais de alarme
que ajudam ao diagnostico e trata-
mento correctos da etiologia das ce-
faleias, dos quais se salientam a
existéncia de uma cefaleia de gran-
de intensidade ou de intensidade
progressivamente crescente, obser-
vacao de refractariedade a terapéuti-
ca, de caracteristicas diferentes das
habitualmente referidas pelo doen-
te ou de sintomas e sinais neurolo-

gicos. O MF deve ainda utilizar «o
tempo» como instrumento diagnos-
tico, mostrando-se disponivel para
reavaliar o doente num prazo ade-
quado e estando atento a evolucao
do quadro clinico e ao aparecimen-
to de sinais de alarme. Recorde-se
que foram o agravamento dos sinto-
mas, o aparecimento de sintomas
neurologicos e a refractariedade a
terapéutica (anteriormente eficaz)
que permitiram suspeitar de uma
doenca grave. Reflectindo a posterio-
ri, a interferéncia com o sono, refe-
rida no primeiro dia em que a doen-
te recorreu a MF, poderia também
ter levantado a suspeita de uma
doenca grave e motivado a referén-
cia ao SU nesse dia. Embora as al-
teracdes do sono sejam dificeis de
valorizar nos doentes com patologia
ansiosa e depressiva, este caso ilus-
tra a importancia de manter um ni-
vel de suspeicao elevado perante a
presenca concomitante de sintomas
comuns a outras doencas.

A TVC é uma entidade pouco fre-
quente embora seja cada vez mais
diagnosticada gracas a um maior co-
nhecimento e a crescente disponi-
bilidade de métodos diagnosticos
néo invasivos fiaveis. E ligeiramen-
te mais frequente nas mulheres, so-
bretudo entre os vinte e os trinta e
cinco anos. Possui multiplas etiolo-
gias e o seu prognostico € variavel de
acordo com a causa, forma e inicio
da apresentacao; no entanto, quan-
do diagnosticada correctamente e
tratada de forma atempada, o prog-
nostico € geralmente bom.? As TVC
estao associadas a factores predis-
ponentes (factor V de Leiden, défices
de proteinas C e S e de antitrombi-
na III, sindroma dos anticorpos an-
tifosfolipidos, entre outros) e preci-
pitantes (gravidez, puerpério, estro-
génios exogenos, cancro, Sépsis,
traumatismo, imobilizacao, desidra-
tacao, entre outros), verificando-se
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em muitos casos a presenca de mais
do que um factor, com aumento con-
sequente do risco.>* O inicio dos sin-
tomas pode ser agudo, sub-agudo
ou insidioso, apresentando a maio-
ria dos doentes um quadro clinico
com evolucao de dias ou semanas.
Pode ocorrer um grande espectro de
sintomas e sinais nomeadamente
cefaleia, sinais focais, alteracdo do
nivel de consciéncia, convulsoes e
edema macular. A cefaleia € o sinto-
ma inicial em 70-90% dos casos; a
triade de cefaleia, alteracoes visuais
e edema macular (semelhante a hi-
pertensao intra-craneana benigna)
surge em 18-38% dos casos € a ce-
faleia associada a sinais focais em
cerca de 75%.2 A diversidade na for-
ma de apresentacao do quadro cli-
nico obriga a um elevado grau de
suspeicao, sobretudo na auséncia
de sinais focais. Assim, a presenca
de cefaleia, confusao e edema macu-
lar, com poucos ou nenhuns sinais
focais, deve alertar para esta pato-
logia.* A terapéutica anticoagulante
deve ser instituida precocemente,
inicialmente com heparina (ou hepa-
rina de baixo peso molecular) e pos-
teriormente com varfarina e deve ser
mantida por um periodo minimo de
seis meses.>* Os factores predispo-
nentes e precipitantes devem ser de-
tectados e corrigidos sempre que
possivel e os doentes devem ser vi-
giados periodicamente ao longo da
vida para diminuir o risco de novo
episodio.

No caso particular da doente que
agora se apresenta, identificamos a
sindroma de anticorpos antifosfoli-
pidos (SAAF) como factor precipitan-
te provavel, uma vez que para além
da TVC a paciente tinha anteceden-
tes de trombocitopenia e anticorpos
anti-nucleares (ANA) positivos, am-
bos sugestivos desta sindrome; °no
entanto, este diagnostico so6 poderia
ser confirmado com o estudo dos

factores pro-tromboticos, caso os
AAF fossem positivos. Por outro la-
do, pela sua prevaléncia (20-50%
dos casos dos sindromas de hiper-
coagulabilidade hereditarios),® o fac-
tor V de Leiden (resultante de mu-
tacéo pontual no gene do factor Ve
resistente a ac¢ao da proteina C acti-
vada), s6 poderia ser excluido apos
a realizacao daquele estudo.

Os estro-progestativos estdo con-
tra-indicados nas mulheres com an-
tecedentes de AVC, doenca arterial
cerebral ou coronaria, flebotrombo-
se e doenca predisponente a aciden-
tes tromboembolicos.” Por este moti-
vo, a avaliacdo do risco tromboem-
bolico das mulheres antes do inicio
daquela terapéutica e a sua vigilan-
cia periodica nao devem ser descu-
radas. No entanto, continuamos a
assistir a uma utilizacdo incorrecta
resultante de auto-medicacao, ven-
da indevida ou pouco rigor na pres-
cricao. No caso presente, nao pode
deixar de notar-se a associacao da
ocorréncia deste evento com o inicio
do uso de estro-progestativos trans-
dérmicos sem indicacdo médica,
realcando-se assim as implicacoes
desta decisdo na saude da pacien-
tel...

Conclui-se recordando que a
frequéncia do sintoma de cefaleia na
apresentacao da TVC, bem como a
epidemiologia e etiopatogenia desta
entidade, obrigam o MF a considerar
esta hipotese perante uma cefaleia
com sinais de alarme, sobretudo
numa mulher medicada com estro-
-progestativos.
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