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Alteracoes vasculares na enxaqueca

Hipoteses vasculares da enxaqueca

O papel da vasodilatacdo na dor da enxaqueca tem sido objeto de intenso debate durante séculos. No segundo século,
Galeno sugeriu que a dor latejante durante a cefaleia da enxaqueca era originaria dos vasos sanguineos. Na idade
meédia, Avicenna sugeriu que a dor de cabega poderia ser originaria dos 0ssos do cranio, das membranas colocadas
abaixo dos 0ssos ou de substancias atingindo os locais de origem da dor através dos vasos sanguineos. Em 1672,
Thomas Willis propds a primeira teoria vascular da enxaqueca e sugeriu que a enxaqueca fosse devido a dilatagdo dos
vasos sanguineos intracranianos.

Primeiras experiéncias humanas

Mais de 70 anos atras, Graham e Wolff fizeram as primeiras observagdes no ser humano, demonstrando que dor de
cabeca focal poderia pruduzida tanto por vasos extra como intracranianos. Em 1940, Ray e Wolff relataram que a
estimulacéo ou distensao das grandes artérias cranianas e artérias durais evocavam dor de cabega associada com
nauseas ou vomitos. Portanto, as semelhancgas entre as dores referidas apds estimulagdes das grandes artérias
cerebrais com as crises de enxaqueca fornecem um apoio mais forte para o envolvimento dos nociceptores perivascular
nas cefaleias da enxaqueca.

Ataques espontaneos de enxaqueca
Estudos experimentais durante ataques espontaneos de enxaqueca verificaram que:
e A artéria cerebral média (MCA), uma das trés principais artérias que fornece sangue para o cérebro, esta
dilatada do lado da dor de cabega, em relagao ao lado sem dor.
o Adilatacdo da MCA é reversivel apds tratamento com sumatriptano (droga antimigranosa).
o A artéria temporal superficial (STA), a principal artéria da cabeca (extracraniana) esta dilatada do lado da dor.

Ataques provocados de enxaqueca
Ataques de enxaqueca podem ser provocados por varias substancias farmacoldgicas, incluindo trinitroglicerina (NGT) e
peptideo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP). Alteragées vasculares tém sido estudadas durante ataques
provocados de enxaqueca, empregando tecnologias modernas como angiografia de alta resolu¢éo por imagem de
ressonancia magnética. Estes estudos tém relatado que:
e NGT provoca ataques enxaqueca que nao estao associadas com a dilatacdo das artérias cranianas.
e CGRP provoca ataques de enxaqueca associados com dilatacdo de ambos - artéria meningea media (MMA -
uma artéria importante que fornece sangue para a duramater) e a MCA.
e Enxaqueca hemicraniana provocada por CGRP esta associada com vasodilatagado do lado da dor de cabecga.
e -+ Enxaqueca holocraniana provocada por CGRP esta associada com dilatacdo de ambos os lados.
e Administragdo do sumatriptano, droga antimigranosa, durante enxaqueca provocada por CGRP resulta em
vasoconstriccdo de MMA e melhora da dor de cabega, enquanto a MCA permanace inalterada.

Vasodilatagao é suficiente para ativar fibras de dor e causar a dor da enxaqueca?

Artérias podem se dilatar acentuadamente durante a diminuicdo da pressao arterial e aumento de frequéncia cardiaca,
bem como durante o exercicio fisico sem que esta vasodilatagdo seja acompanhada por dor de cabeca. Portanto,
dilatagdo sozinha n&o pode explicar a dor da enxaqueca. Experimentos em humanos sugerem que estruturas cerebrais
profundas sdo ativadas durante ataques de enxaqueca. Experimentos em animais sugerem que fibras nervosas de
sensiveis a dor podem ser ativadas por liberagao de substancias sensibilizadoras dos terminais do nervo trigémeo ou
por aferéncias dos nervos parassimpaticos. Com base nestes estudos, é plausivel se pensar que ataques de enxaqueca
sejam evocados em estruturas cerebrais profundas cujo mecanismos iniciadores do processo acionariam liberagao de



substancias vasoativas em torno dos vasos do cérebro, causando a sensibilizagdo de aferentes do trigémeo,
vasodilatagao e dor de enxaqueca.
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