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RESUMO 

 

Introdução: A migrânea está incluída no grupo das cefaléias primárias e é apontada 

como um distúrbio comum de alta prevalência, impacto socioeconômico e pessoal. 

Apesar de ensaios clínicos e epidemiológicos mostrarem uma relação entre as 

cefaléias e o Índice de Massa Corporal (IMC), as informações não são conclusivas 

quanto à relação entre a distribuição da gordura corporal (obesidade central) ou o 

percentual de gordura corporal (%GC) e a migrânea.  Muitos dos medicamentos 

usados para a profilaxia da migrânea podem estar associados ao ganho ou a perda 

de peso. Objetivo: Investigar a possível associação/relação entre indicadores 

antropométricos, adiposidade e medicação profilática sobre o padrão de crises e a 

incapacidade gerada pelas mesmas em pacientes ambulatoriais com migrânea.  

Materiais e Métodos: Estudo transversal, com pacientes com migrânea 

ambulatoriais ≥18 anos, avaliados quanto ao peso e estatura (índice de massa 

corporal), circunferência da cintura (CC) e %GC, assim como quanto ao uso de 

medicação profilática e variáveis clínicas relacionadas à migrânea. Resultados: 

Foram avaliados 167 pacientes, predominantemente do sexo feminino (92,8%) e 

uma média de idade de 43,4 ± 13,7 anos.  A migrânea sem aura apresentou maior 

prevalência (70,7%), o IMC e o %GC médios foram de 27,7 + 5,9 kg/m² e 35,2 + 8,4 

%, respectivamente. A CC nas mulheres, IMC e %GC da amostra total foram 

correlacionados fracamente com a frequência das crises em 6 meses (rs= 0,224, 

p<0,01; rs= 0,172, p<0,05; rs=0,158, p<0,05; respectivamente). Quando feita análise 

estratificada por tipo de migrânea, encontrou-se correlação moderada entre a 

migrânea com aura e frequência de crises em 6 meses e IMC (rs= 0,346, p<0,05), 

assim como da CC em mulheres (rs=0,423, p<0,01). O maior grau de incapacidade 

(The Migraine Disability Assessment Test) foi associado com %GC acima do 

recomendado (p= 0,034). Em pacientes com migrânea em uso de medicação 

profilática observou-se IMC e %GC mais elevados (Teste t-Student; p<0,001). 

Conclusão: O estudo demonstrou que embora exista uma fraca correlação entre 

IMC, CC, %GC e frequência de crises de migrânea, a incapacidade gerada pelas 

mesmas está associada apenas ao %GC, padrões que diferem entre os tipos de 

migrânea e uso ou não de medicação profilática.  

Palavras-chave: Obesidade. Sobrepeso. Composição Corporal. Migrânea. 

Medicamentos.  

 



ABSTRACT  

 

Introduction: Migraine is included in the group of primary headaches and is 

identified as a common disorder of high prevalence, socioeconomic and personal 

impact. Although clinical trials and epidemiological studies show a relationship 

between headache and Body Mass Index (BMI), the information is not conclusive 

regarding the relationship between body fat distribution (central obesity), percentage 

of body fat (BF%) and migraine. Many of the drugs used for migraine prophylaxis 

may be associated with weight gain or weight loss. Objective: To assess the 

possible relationship between anthropometric parameters, adiposity, and prophylactic 

medication and association with the pattern of the crises and disability degree in 

migraineurs. Materials and Methods: Cross-sectional study with ≥ 18 years 

outpatients with migraine, evaluated for weight and height (BMI), waist circumference 

(WC) and %BF, as well as the use of prophylactic medication and clinical variables 

related to migraine. Results: 167 patients were evaluated, mostly female (92.8%) 

and a mean age of 43.4 ± 13.7 years. Migraine without aura had a higher prevalence 

(70.7%), the average BMI and BF% were 27.7 ± 5.9 kg / m² and 35.2 ± 8.4%, 

respectively. In women, the WC, BMI and BF% of the total sample were weakly 

correlated with the seizure frequency at 6 months (rs = 0.224, p <0.01, rs= 0.172, p 

<0.05, rs= 0.158, p < 0.05, respectively). When performed stratified analysis by type 

of migraine, moderate correlation was found between migraine with aura and seizure 

frequency at 6 months and BMI (r = 0.346, p <0.05) as well as the WC in women (rs = 

0.423 , p <0.01). The greatest degree of disability (The Migraine Disability 

Assessment Test) was associated with BF% above the recommended (p = 0.034). In 

patients in use of migraine prophylactic medication was observed a higher BMI and 

BF% (Student's t test, p <0.001). Conclusion: The study showed that although there 

is a weak correlation between BMI, WC, BF% and migraine crises frequency, the 

inability generated by them was only associated with BF%, standards that differ 

between the types of migraine and whether prophylactic medication is used or not. 

Key-words: Obesity. Overweight. Body Composition. Migraine. Drugs. 

 

 



LISTA DE TABELAS 

 

 

Introdução   

Tabela 1. Alteração de peso corporal associado com a profilaxia da 

migrânea .............................................................................................................. 

 

18 

 

Artigo original  

Tabela 1. Características socidemográficas de pacientes ambulatoriais 

com migrânea ............................................................................................. 

 

49 

Tabela 2. Dados clínicos de pacientes ambulatoriais com migrânea......... 50 

Tabela 3. Dados antropométricos de pacientes ambulatoriais com 

migrânea .................................................................................................... 

Tabela 4. Correlações entre parâmetros antropométricos, frequência, 

severidade e duração das crises de migrânea .......................................... 

 

51 

 

52 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 



SUMÁRIO 

 
 

1 INTRODUÇÃO ..................................................................................... 9 

1.1 MIGRÂNEA E OBESIDADE.............................................................. 10 

1.2 PERDA DE PESO E MIGRÂNEA ..................................................... 14 

1.3 MIGRÂNEA, ESTADO NUTRICIONAL E MEDICAMENTOS ........... 16 

2 JUSTIFICATIVA .................................................................................. 18 

3 OBJETIVOS ......................................................................................... 19 

3.1 OBJETIVO GERAL ........................................................................... 19 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS ............................................................. 19 

REFERÊNCIAS ...................................................................................... 20 

4 ARTIGO ORIGINAL: “ÍNDICE DE MASSA CORPORAL, 

ADIPOSIDADE E MIGRÂNEA ............................................................... 

 

30 

4.1 PERIÓDICO DE ESCOLHA ..............................................................  30 

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS ................................................................. 53 

6 PERSPECTIVAS FUTURAS ............................................................... 54 

ANEXOS ................................................................................................. 55 

ANEXO A - CRITÉRIO DE CLASSIFICAÇÃO ECONÔMICA – 

ASSOCIAÇÃO BRASILEIRA DE EMPRESAS DE PESQUISA (ABEP) 

2009 – SISTEMA DE PONTOS .............................................................. 

 

 

56 

ANEXO B - QUESTIONÁRIO DE AVALIAÇÃO DO IMPACTO DA 

MIGRÂNEA NA QUALIDADE DE VIDA - THE MIGRAINE DISABILITY 

ASSESSMENT TEST (MIDAS) ............................................................... 

 

 

57 

ANEXO C – NORMAS DA REVISTA OBESITY ..................................... 58 

ANEXO D – CARTA DE APROVAÇÃO DO PROJETO .......................... 61 

APÊNDICES ........................................................................................... 62 

APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 

ESCLARECIDO ...................................................................................... 

 

63 

APÊNDICE B – QUESTIONÁRIO GERAL .............................................. 65 

APÊNDICE C – ORIENTAÇÕES BIOIMPEDÂNCIA .............................. 67 
 

 



9 

 

1 INTRODUÇÃO 

 

 

A migrânea faz parte do grupo de cefaleias primárias, sendo uma doença 

incapacitante e comum em ambos os gêneros e em todas as idades (IHS, 2004; 

PETERLIN et al., 2010). Caracterizada por dor de cabeça recorrente, de intensidade 

moderada a severa, com localização fronto-temporal unilateral ou bilateral, em 

caráter pulsátil e/ou em pressão, pode ser associada a náuseas e/ou vômitos, com 

duração de crises de 4 a 72 horas, fotofobia, fonofobia ou aversão a odores intensos 

e que podem ser precedidas ou não por sinais neurológicos focais denominados 

aura (KRYMCHANTOWSKI, MOREIRA FILHO,1999; IHS, 2004). A aura é um 

complexo de sintomas neurológicos reversíveis que ocorrem imediatamente antes 

ou no início da crise e inclui várias combinações de fadiga, dificuldade de 

concentração, rigidez na nuca, sensibilidade à luz ou som, náuseas, visão turva, 

bocejos e palidez (IHS, 2004).   

 

Estima-se que 11% da população adulta mundial sofra de migrânea 

(STOVNER et al., 2007). Nos EUA, Bigal et al. (2007b) encontraram uma 

prevalência de 11,7% em uma amostra de 162576 indivíduos maiores de 12 anos. 

No Brasil, em estudo multicêntrico com amostra representativa da população 

abrangendo todas as macro-regiões (n=3848), achou-se uma prevalência de 15,2% 

de migrânea (QUEIROZ, 2008).  

 

Devido a sua característica incapacitante a Organização Mundial da Saúde 

classificou a migrânea como a 19ª entre todas as causas de anos vividos com 

incapacidade (OMS, 2004). As dores de cabeça impõem encargos reconhecíveis de 

sofrimento, incluindo sofrimento pessoal de importante reflexo sobre a qualidade de 

vida e custo financeiro. A atividade social e a capacidade de trabalho são reduzidos 

em quase todos os indivíduos com migrânea e em quase 60% dos portadores de 

cefaléia tensional (WHO, 2004). Estima-se que os gastos com migrâneas 

ultrapassem 11 bilhões de dólares anualmente (HAWKINS; WANG; RUPNOW, 

2008), com custo anual direto de $127 a $7089 e estimativas de absenteísmo que 

variam de $709 a $4453 por pessoa nos EUA (PESA, LAGE, 2004; EDMEADS, 

MACKELL, 2002; HAWKINS; WANG; RUPNOW, 2007). 
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A prevalência de migrânea é mais elevada nos indivíduos entre 25-55 anos, 

normalmente no período mais produtivo de suas vidas (BIGAL, LIPTON, 2009; 

PETERLIN et al., 2010). Mundialmente a migrânea é mais prevalente nas Américas 

e Europa e menos prevalente na África e na Ásia (BIGAL, LIPTON, 2009; JENSEN, 

STROVNER, 2008), padrão que se repete nos EUA, onde os caucasianos tem 

maiores taxas de migrânea do que africanos e asiáticos, sugerindo diferenças 

relacionadas com a raça na vulnerabilidade genética à migrânea (PETERLIN et al., 

2010a; STEWART; LIPTON; LIBERMAN, 1996). Ainda, sugere-se que a população 

com menor nível socioeconômico tenha maior risco para migrânea (LIPTON et al., 

2001). Vários estudos mostram também uma maior prevalência de migrânea na 

população feminina. Em amostra de 21783 americanos Peterlin et al. (2010a) 

encontraram prevalência de 27,6% nas mulheres, enquanto que nos homens esta foi 

de 14,9%. Corroborando com estes dados, estudo de Lipton et al. (2001), mostrou 

que a população feminina tem três vezes maior prevalência de migrânea quando 

comparada com a masculina.  

Além disso, recentes estudos tem sugerido relações entre a migrânea e a 

obesidade (PETERLIN et al, 2010a; PETERLIN; RAPOPORT; KURTH, 2010b; 

BIGAL et al, 2007). 

 

 

1.1 MIGRÂNEA E OBESIDADE 

 

 

A obesidade é uma doença crônica, de etiologia multifatorial, caracterizada 

pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo (FANDIÑO et al., 2004). Também é 

definida por um índice de massa corporal (IMC) maior ou igual a 30 kg/m² (WHO, 

1998). Ela pode ser dividida de acordo com a distribuição de gordura corporal, em 

abdominal e total. A primeira, também chamada de central, está relacionada com um 

excesso de tecido adiposo na região abdominal e é composta por tecido adiposo 

subcutâneo e visceral (PETERLIN et al., 2010a). É definida por um aumento da 

circunferência da cintura e está relacionada a um alto risco cardiovascular 

(INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION, 2008). Na segunda, também 
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chamada de geral, a distribuição de tecido adiposo se dá por todo o corpo, tanto na 

região abdominal quanto na glúteo-femoral (PETERLIN et al., 2010a). 

 

Cerca de 60% da população adulta americana e australiana é classificada 

como excesso de peso e obesidade (FLEGAL et al., 2010; CAMERON et al., 2003). 

No Brasil a prevalência de obesidade entre 2008-2009 era de 14,7% e, além disso, 

49% da população adulta apresentava excesso de peso (BRASIL, 2011). 

 

A obesidade tem sido associada com condições de dor crônicas. Entre os 

indivíduos com migrânea é descrito um IMC médio de 29,47,5 kg/m2, sendo que 

40,4% apresentam um IMC maior ou igual a 30 kg/m2 (KATSNELSON, 2009). 

Pesquisas sugerem, portanto, uma relação entre obesidade e migrânea (WINTER, 

2009). Peterlin et al. (2010a) encontraram maior prevalência de migrânea em 

homens e mulheres jovens com obesidade total e obesidade central (definida pela 

circunferência da cintura) do que em indivíduos eutróficos. Contudo, estudo 

epidemiológico brasileiro (QUEIROZ et al., 2008) e outros (BIGAL, LIBERMAN, 

LIPTON, 2006; MATTSON, 2007) não encontraram associação entre o IMC e a 

prevalência de migrânea. Por outro lado, o excesso de peso pode estar associado a 

uma maior prevalência (PETERLIN et a.l, 2010a), frequência e ao aumento da 

severidade das crises (BIGAL, 2006, 2007b). Apesar de ensaios clínicos e 

epidemiológicos mostrarem uma relação entre cefaleias e IMC, as informações são 

escassas quanto à relação entre a distribuição da gordura corporal (obesidade 

central) ou o percentual de gordura corporal e a migrânea (PETERLIN et al., 2010a). 

 

Segundo Bond et al. (2011a), os potenciais mecanismos para explicar a 

conexão entre migrânea e obesidade podem ser de ordem fisiológica, psicológica e 

comportamental. Ambas as enfermidades partilham de processos relacionados a 

mediadores inflamatórios que poderiam explicar, em parte, esta relação. 

Eventos que iniciam as crises de migrânea não estão bem estabelecidos 

(BOND et al., 2011a). Acredita-se que, na migrânea, a Depressão Alastrastrante da 

Atividade Elétrica Cortical esteja ligada ao desencadeamento da aura e à cefaléia 

via estimulação dos nervos trigeminais (DALKARA; ZERVAS; MOSCOWITZ, 2006; 

MOSCOWITZ, 2007; SILBERSTEIN, 2004; D’ANDREA, LEON, 2010), causando a 

liberação de substâncias no cérebro e vasos sanguíneos, incluindo íons e 
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neurotransmissores como o glutamato e o óxido nitroso. Estas substâncias ativariam 

a inervação trigeminal de nociceptores da meninge liberando neuropeptídeos pró-

inflamatórios como o PRGC (Peptídeo Relacionado com Gene de Calcitonina), a 

substância P e a neuroquinina A, todas relacionadas à vasodilatação e proteólise, 

levando a inflamação neurogênica (DALKARA; ZERVAS; MOSKWITZ, 2006; 

MOSKOWITZ, 2007; D’ANDREA, LEON, 2010). Em indivíduos obesos os níveis de 

CGRP são elevados e mostram-se maiores com a ingestão de gorduras (ZELISSEN 

et al., 1991). Similarmente, a substância P tem sido identificada no tecido adiposo e 

pode contribuir com uma ampliação dos adipócitos (KARAGIANNIDES, 

POTHOULAKIS, 2009). Além disso, níveis de adipocitocinas inflamatórias, incluindo 

o fator de necrose tumoral-α (TNF-α) e interleucina-6 (IL-6), que aumentam com 

maiores níveis de adiposidade (FERRONI et al., 2004) estão elevados no início dos 

ataques de migrânea (PERINI et al., 2005). A Proteína C-reativa (PCR), por sua vez, 

está elevada durante inflamações tanto em pacientes com migrânea quanto em 

obesos (VANMOLKOT, DE HOON, 2007; VISSER et al., 1999), assim,  

possivelmente, o estado inflamatório que existe na obesidade pode estar associado 

com a exacerbação e influencias na intensidade, frequência e duração das crises 

(BIGAL et al., 2007a).  

 

Vários neurotransmissores estão envolvidos no comportamento alimentar e 

também na fisiopatologia da migrânea (BOND et al., 2011a). A serotonina liga-se 

aos receptores envolvidos no controle da ingestão de energia que sinalizam a 

saciedade, sendo assim, postula-se que a migrânea envolve cronicamente baixa 

atividade serotoninérgica (ALSTADAUGH, 2009) o que poderia contribuir para um 

aumento da ingestão calórica e conseqüente ganho de peso (HALFORD et al., 2007; 

PETERLIN; RAPOPORT; KURTH, 2010b).  

 

Adipocitocinas, como a adiponectina e a leptina que regulam o peso 

corporal por meio de efeitos no metabolismo e apetite, podem promover um 

processo inflamatório com a migrânea e a obesidade (BOND et al., 2011a). Baixos 

níveis de adiponectina coincidem com um ambiente pró-inflamatório marcado por 

elevados níveis de TNF-α, IL-6, PCR, e pode implicar tanto na obesidade quanto na 

migrânea (ANTONIADES et al., 2009; PETERLIN et al., 2007). Similarmente, a 

leptina pode induzir a liberação de citocinas (LOFREDA et al., 1998) e contribuir 
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para um aumento da sensibilidade a dor (MAEDA et al., 2009). Porém, pouco se 

sabe da relação entre a leptina e a migrânea, sendo mais estudos necessários.  

 

Considerando aspectos psicológicos, o estresse poderia estar ligado à inter-

relação obesidade-migrânea (BOND et al., 2011a). O estresse pode promover o 

início dos ataques de migrânea em indivíduos predispostos (DE BENEDITTIS, 

LORENZETTI; PIERI, 1990), precipitando ou agravando os ataques de dores de 

cabeça (RASMUSSEN, OLESEN, 1992), e aumentando o risco da migrânea 

episódica transformar-se em crônica (HOULE, NASH, 2008). Presume-se que esse 

efeito seja produto de mudanças bioquímicas inerentes a resposta do estresse 

fisiológico que pode aumentar a sensibilidade do sistema trigeminal, promovendo a 

inflamação neurogênica e reduzindo o limiar da dor (SAURO, BECKER, 2008). 

Igualmente há estudos mostrando associações entre o estresse e maior risco de 

obesidade e ganho de peso (ELFHAG, ROSSNER, 2005; BLOCK et al., 2009; 

PYYKKOKEN et al., 2010), o que é proposto seja mediado por distúrbios na 

regulação do eixo hipotalâmico-hipofisiário-adrenal (BOSE; OLIVAN; LAFERRERE, 

2009), maior preferência por alimentos altamente calóricos e palatáveis, além de 

reduzido controle sobre a ingestão alimentar (TORRES, NOWSON, 2007). Estes 

distúrbios na função hipotalâmica e na regulação da ingestão alimentar poderiam 

estar modulando a relação migrânea-obesidade (BOND et al., 2011a).  

 

Desordens psiquiátricas relacionadas à obesidade, como a depressão maior 

e distúrbios de ansiedade, também são risco para o desenvolvimento da migrânea 

(KALAYDJIAN, MERIKANGAS, 2008; SIMON et al., 2006).  Achados de Tietjen et al. 

(2007) mostraram que a depressão e a ansiedade são mais comuns em obesos com 

migrânea. Ainda, a depressão e a ansiedade neste grupo estava associada com 

maior frequência de crises e incapacidade, sugerindo que estas enfermidades 

possam modificar a relação entre obesidade e migrânea.  

 

Comportamentos também podem ser fatores de risco para a sobreposição 

entre a migrânea e a obesidade (BOND et al., 2011a). Dormir pouco é mais comum 

em pacientes com migrânea do que em não portadores de migrânea (ODEGARD et 

al, 2010), e está associado com o aumento da frequência e severidade das crises, 

(KELMAN, RAINS, 2005), além disso, parece desempenhar um papel no ganho de 
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peso e obesidade, principalmente em adultos jovens e crianças (NIELSEN; 

DANIELSEN; SORENSEN, 2010). Ainda, comportamentos alimentares, como omitir 

refeições ou frequência irregular de refeições, estariam associados com um aumento 

de risco de migrânea, ganho de peso e obesidade (MOLARIUS; TEGELBERG; 

OHRVIK, 2008; NIEMEIR et al., 2006; MARIN-GRUERRERO, 2008; NAZARI; 

SAFAVI; MAHMUDI, 2010). Adicionalmente, dietas ricas em lipídeos que contribuem 

para a manutenção da condição dos obesos (ASTRUP et al., 2000) também são 

observadas em pacientes com migrânea (BIC et al., 1999), assim como a alteração 

do perfil lipídico e hipertensão decorrentes. Estas são mais comuns em indivíduos 

com migrânea com aura do que os não migranosos (SCHER et al., 2005). Além 

disso, a baixa atividade física poderia também contribuir para a co-ocorrência da 

migrânea (maior prevalência e crises mais frequentes) e obesidade (BOND et al., 

2011a; QUEIROZ et al., 2009; VARKEY et al., 2008). 

 

Estudos sugerem ainda, que a migrânea está associada a desordens 

metabólicas (GRUBER et al., 2010), incluindo hiperinsulinemia (CAVESTRO, 2007; 

RAINERO, 2005) e cardiopatia coronoariana (SCHER et al., 2005; KURTH et al., 

2008). Independente de pacientes portadores de migrânea estarem dentro do limite 

considerado normal de peso e da presença de sintomas como aura, eles 

apresentam um perfil lipídico aterogênico, o que caracteriza aspectos similares às 

alterações lipídicas relacionadas à obesidade, sugerindo que a migrânea está 

associada a um maior risco de doença cardiovascular e suas consequências clínicas 

(GRUBER et al., 2010).  

 

 

 

1.2 PERDA DE PESO E MIGRÂNEA 

 

 

A perda de peso afeta muitos mecanismos fisiológicos, psicológicos e 

comportamentais (BOND et al., 2011a). Os mecanismos fisiológicos da perda de 

peso poderiam prevenir ou diminuir a gravidade dos ataques de migrânea pela 

alteração da sinalização do sistema nervoso central por meio do aumento da orexina 

A (BRONSKY et al., 2007) e através das vias inflamatórias mediadas em parte pelo 
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aumento de adiponectina e pela diminuição da leptina (ESPOSITO et al., 2003; 

WILLIAMS et al., 1999). Associar a redução de citocinas inflamatórias (FORSYTHE; 

WALLACE; LIVINGSTONE, 2008), PCR (SELVIN; PAYNTER; ERLINGER, 2007) e 

tônus simpático (STRAZNICKY et al., 2010) poderia também alterar a cascata 

inflamatória central e periférica que levam a dor da migrânea (BOND et al., 2011a).  

 

Além disso, a perda de peso leva a melhoras em aspectos psicológicos 

(WILLIAMSON et al., 2009) e resiliência ao estresse (WESTENHOEFER et al., 

2004), o que poderia ajudar a aliviar a migrânea (BIGAL et al., 2007a; NASH, 

THEBARGE, 2006; TIETJEN et al., 2007). Ainda, a melhoria da qualidade do sono e 

de distúrbios que podem ocorrer com a perda de peso poderia reduzir a frequência e 

a gravidade da dor de cabeça (CHAPUT et al., 2005; CALHOUN, FORD, 2007). 

Diminuição no consumo de gordura e aumento da atividade física estão fortemente 

correlacionados com a perda de peso (RAYNOR et al., 2004; WADDEN et al., 2004), 

e ambos os comportamentos tem sido associados com a redução na freqüência e 

gravidade da dor de cabeça (BIC et al., 1999; NARIN et al., 2003). Sendo assim, a 

perda de peso pode ter um impacto em indivíduos migranosos obesos pela melhoria 

das condições que são comorbidades em ambas as doenças, como hipertensão e 

hiperlipidemia (SCHER et al., 2005; AHEAD, 2007), depressão (TIETJEN et al., 

2007, WILLIAMSON et al., 2009), diabetes (GULDIKEN et al., 2009; ALBU et al., 

2010) e apneia do sono (FOSTER et al., 2009).  

 

Apesar dos mecanismos plausíveis que ligam a migrânea e a obesidade, 

poucos ensaios clínicos estudaram o impacto da perda de peso sobre a cefaléia e 

não se conhecem estudos que avaliem se a perda de peso melhora a migrânea em 

indivíduos obesos (BOND et al., 2011a). Estudo recente feito com pacientes que 

foram submetidos à cirurgia bariátrica (BOND et al., 2011b) e tinham diagnóstico de 

migrânea, mostrou que a redução de peso foi associada com a diminuição das 

dores. Hershey et al. (2009) em seu estudo com uma amostra de crianças obesas 

ou com excesso de peso mostraram que a diminuição do IMC foi associada com a 

redução da frequência da dor de cabeça até 3 – 6 meses após a primeira avaliação, 

porém o mesmo não foi achado para crianças que tinham peso normal. 
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A conexão epidemiológica entre a migrânea e a obesidade, assim como 

mecanismos plausíveis comuns, sugerem que a perda de peso possa ser um 

tratamento viável para minimizar as cefaléias, possivelmente ao afetar mecanismos 

fisiológicos, psicológicos e comportamentais (BOND et al., 2011a). 

 

 

1.3 MIGRÂNEA, ESTADO NUTRICIONAL E MEDICAMENTOS 

 

 

Diversas classes de medicamentos são usadas para profilaxia da migrânea, 

como antidepressivos, antiepiléticos e β-bloqueadores. Dentro dessas classes estão 

os agentes usados como terapia de primeira linha (RAMADAN, SCHULTZ, GILKEY, 

1997) que são conhecidos por estarem associados com a mudança de peso como 

efeito adverso (PIJL, MEINDERS, 1996). A elevada frequência de pacientes 

portadores de migrânea com excesso de peso ou obesidade pode derivar também 

do uso de medicação profilática (TAYLOR, 2008). 

 

Medicações usadas em longo prazo, como antipsicóticos e antidepressivos 

(ALLISON, CASEY, 2001; VANINA et al., 2002) que induzem o ganho de peso 

podem comprometer o estado geral de saúde, agravando condições clínicas, além 

de psicossociais, o que pode afetar a adesão ao tratamento e causar a sua 

descontinuação, mesmo sendo ele efetivo (CORRELL e CARLSON, 2006; 

PERKINS, 2002; PIJL e MEINDERS, 1996). A tabela 1 mostra os principais 

medicamentos usados na profilaxia da migrânea e sua relação com o peso corporal. 

Destacam-se a amitriptilina, a paroxetina, o divalproato de sódio, a flunarizina e a 

metisergida como medicamentos que causam maior ganho de peso. 

Contrariamente, o topiramato é o medicamento que causa maior perda de peso. 

Contudo, o topiramato, agente antiepilético usado no tratamento da migrânea, tem 

sido associado com perda de peso, sendo documentadas perdas de 2,7% a 10% do 

peso em pacientes com migrânea em alguns estudos multicêntricos, duplo-cego e 

placebo (DIENER et al., 2004; SILBERSTEIN et al., 2004; BRANDES et al., 2004; 

DODICK et al., 2006).  
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Tabela 1. Alteração de peso corporal associado com a profilaxia da migrânea 

Classe da droga/ droga Alterações no peso 

Antidepressivos   

Amitriptilina   

Fluoxetina   

Nortriptilina   

Paroxetina   

Protriptilina   

Venlafaxina  

Drogas antiepiléticas  

Divalproato de sódio  

Lamotrigina   

Gabapentina  

Topiramato   

Beta-bloqueadores  

Bloqueadores dos canais de cálcio  

Flunarizina  

Verapamil   

Metisergida   

Ganho de peso,     Perda de peso,       Sem efeito sobre o peso  

   Fonte: Young, Rozen (2005).  

 

As alterações no peso corporal em função dos medicamentos, associados 

aos efeitos adversos da própria obesidade sobre a saúde, exacerbando 

comorbidades como distúrbios metabólicos além de falta de aderência ao tratamento 

(YOUNG, 2008), requerem segundo Taylor (2008), cuidadosa seleção da medicação 

preventiva, além de monitoração do peso durante qualquer terapia medicamentosa. 
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2 JUSTIFICATIVA 

 

 

Considerando as inconclusivas relações entre excesso de peso, distribuição 

da gordura corporal e a carência de estudos enfocando adiposidade e, além disso, 

as alterações de peso relacionadas ao uso de medicamentos profiláticos na 

migrânea, o presente estudo, busca ao avaliar estas variáveis em pacientes do 

ambulatório de cefaléias do Serviço de Neurologia do Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre (HCPA). 
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3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

 

- Avaliar a possível associação/relação entre indicadores antropométricos e 

de composição corporal em pacientes ambulatoriais com migrânea, assim como 

aspectos clínicos, sociodemográficos e uso de medicação profilática.  

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

- Caracterizar os índices antropométricos, fatores socioeconômicos, 

demográficos, história familiar e aspectos clínicos em pacientes ambulatoriais 

portadores de migrânea; 

- Avaliar a prevalência de sobrepeso e obesidade em pacientes ambulatoriais 

portadores de migrânea; 

- Analisar a frequência, severidade, incapacidade gerada e tempo de duração 

das crises de migrânea e relação com parâmetros antropométricos e aspectos 

sociodemográficos; 

- Investigar associação entre o uso de medicamentos e estado nutricional. 
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RESUMO 

 

Estudos ainda não conclusivos buscam associar a migrânea com parâmetros 

antropométricos. Além disso, medicamentos usados para sua profilaxia podem estar 

associados à alteração de peso. Com o objetivo de avaliar a possível 

associação/relação entre parâmetros antropométricos e composição corporal, sua 

associação com padrão de crises e uso de medicação profilática, o estudo avaliou 

167 pacientes ambulatoriais com migrânea (≥18 anos; 43,4±13,7 anos; 155 mulheres) 

quanto ao Índice de Massa Corporal (IMC), circunferência da cintura (CC), percentual 

de gordura corporal (%GC) e variáveis clínicas relacionadas. A migrânea sem aura 

apresentou maior prevalência (70,7%), IMC e o %GC médios foram de 27,7±5,9 

kg/m² e 35,2±8,4 %, respectivamente. A CC nas mulheres, IMC e %GC da amostra 

total foram correlacionados fracamente com a frequência das crises em 6 meses (rs= 

0,224, p<0,01; rs= 0,172, p<0,05; rs=0,158, p<0,05; respectivamente). Quando feita 

análise estratificada por tipo de migrânea, encontrou-se correlação moderada entre a 

migrânea com aura e frequência de crises em 6 meses e IMC (rs= 0,346, p<0,05), 

assim como da CC em mulheres (rs=0,423, p<0,01). O maior grau de incapacidade 

(Migraine Disability Assessment Test) foi associado com %GC acima do 

recomendado (p= 0,034). Pacientes com migrânea em uso de medicação profilática 

observou-se IMC e %GC mais elevados (teste t-Student; p<0,001). O estudo 

demonstrou que embora exista uma fraca correlação entre IMC, CC, %GC e 

frequência de crises de migrânea, a incapacidade gerada pelas mesmas está 

associada apenas a adiposidade, padrões que diferem entre os tipos de migrânea e 

uso ou não de medicação profilática.  

Palavras-chave: Migrânea. Obesidade. Sobrepeso. Adiposidade. Migrânea. 

Medicamentos. 
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ABSTRACT 

 

Inconclusive studies seek to associate migraine with anthropometric parameters. 

Drugs used for its prophylaxis may be associated with weight change as well. In order 

to assess the anthropometric parameters, body composition and their association with 

the crises patterns and the use of prophylactic medication, the study evaluated 167 

outpatients with migraine (≥ 18 years, 43.4 ± 13.7 years, 155 women) with body mass 

index (BMI), waist circumference (WC), body fat percentage (BF%) and related clinical 

variables. Migraine without aura had a higher prevalence (70.7%), mean BMI and 

BF% were 27.7 ± 5.9 kg / m² and 35.2 ± 8.4%, respectively. In women the WC, BMI 

and BF% of the total sample were weakly correlated with the frequency of seizures at 

6 months (rs = 0.224, p <0.01, rs = 0.172, p <0.05, rs = 0.158, p <0.05, respectively). 

When performed stratified analysis by type of migraine, moderate correlation was 

found between migraine with aura and seizure frequency at 6 months and BMI (r = 

0.346, p <0.05) as well as the WC in women (rs = 0.423 , p <0.01). The greatest 

degree of disability (The Migraine Disability Assessment Test) was associated with 

BF% above the recommended (p = 0.034). In patients in use of migraine prophylactic 

medication was observed a higher BMI and BF% (Student's t test, p <0.001). The 

study showed that there is a weak correlation between BMI, WC, BF% and migraine 

crises frequency. Although the failure generated by them is associated only with 

adiposity patterns that differ between the types and use of migraine prophylactic 

medication or not. 

 

Key words: Migraine. Obesity. Overweight. Adiposity. Drugs. 
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INTRODUÇÃO 

 

A migrânea, uma das principais cefaléias primárias, é um distúrbio neurológico 

benigno de elevada prevalência, sendo mais comum na população economicamente 

produtiva (1), raça branca (2) e mulheres (3).  Caracterizada por dor de cabeça 

recorrente, de intensidade moderada a severa, com localização fronto-temporal 

unilateral ou bilateral, em caráter pulsátil e/ou em pressão, pode ser associada a 

náuseas e/ou vômitos, com duração de crises de 4 a 72 horas, fotofobia, fonofobia ou 

aversão a odores intensos e que podem ser precedidas ou não por sinais 

neurológicos focais denominados aura (Migrânea com aura e sem aura – MCA e 

MSA) (4,5). Estima-se que a migrânea ocorra em 34,5% das mulheres adultas e 

20,1% nos homens adultos da população geral (3). No Brasil, em estudo multicêntrico 

com amostra representativa da população abrangendo todas as macro-regiões 

(n=3848), achou-se uma prevalência de 15,2% de migrânea (6). Nos EUA o custo 

anual estimado com pacientes com migrânea excede 11 bilhões de dólares (7).  

Por outro lado, a obesidade, doença crônica, de etiologia multifatorial e 

caracterizada pelo acúmulo excessivo de tecido adiposo (8) tornou-se um problema 

de saúde pública global (9). Cerca de 60% da população adulta americana é 

classificada como excesso de peso e obesidade (10), no Brasil a prevalência de 

obesidade em adultos em 2008-2009 era de 14,7% e, além disso, 49% dessa 

população apresentava excesso de peso corporal (11). Nos EUA, estima-se que 147 

bilhões de dólares são gastos com despesas de saúde por ano com pessoas obesas 

(12).   

             Recentemente pesquisas tem sugerido uma relação entre obesidade e 

migrânea (13). Estudo epidemiológico brasileiro (6) e outros (14,15), porém, não 
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encontraram associação entre o Índice de Massa Corporal (IMC) e a prevalência de 

migrânea. Contudo, o excesso de peso esteve associado a uma maior frequência e 

ao aumento da severidade das crises nos estudos de Bigal et al (14,16). Apesar de 

ensaios clínicos e epidemiológicos mostrarem uma relação entre as cefaléias e o 

IMC, as informações são escassas quanto à relação entre a distribuição da gordura 

corporal (obesidade central) ou o percentual de gordura corporal e a migrânea (17). 

Por outro lado, pacientes com migrânea podem estar sujeitos a alterações de peso 

derivadas do uso de medicação profilática (18). Em geral, a maioria promove ganho 

de peso embora algumas das medicações pareçam não influir ou até mesmo reduzi-

lo (19,18).  

Com o objetivo de avaliar a possível associação/relação entre a influência do 

excesso de peso e da medicação utilizada sobre o padrão das crises, este estudo 

buscou avaliar variáveis clínicas, antropométricas e de composição corporal em 

pacientes ambulatoriais portadores de migrânea. 

 

MÉTODOS 

 

Constituído por amostra de conveniência (poder amostral de 80%), o estudo, 

transversal em seu delineamento, envolveu 167 pacientes portadores de migrânea 

≥18 anos, de ambos os sexos, atendidos no Ambulatório de Cefaléias do Serviço de 

Neurologia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Rio Grande do Sul, entre 

março de 2010 a agosto de 2011, diagnosticados por neurologista segundo os 

critérios da International Headache Society (5).  

As variáveis sociodemográficas (idade, sexo, estado civil, escolaridade, cor 

autoreferida, nível socioeconômico), clínicas (classificação de migrânea, frequência e 
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duração das crises, história familiar e medicamentos), de incapacidade e 

antropométricas (peso, estatura e circunferência da cintura) foram coletadas por meio 

de entrevista pessoal e exame físico, em consulta conduzida por um examinador. A 

incapacidade, a severidade gerada pelas crises e a classe econômica foram 

avaliadas pelos critérios do The Migraine Disability Assessment Test – MIDAS (20), 

da escala análoga visual e da Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa (21) 

(ABEP - Critério de Classificação Econômica que estima o poder de compra da 

população, classificando-a em cinco grupos - de A a E -, o primeiro representando a 

parcela mais rica da sociedade e, o último, a mais pobre). A partir do peso e da 

estatura foi determinado o IMC = peso (kg)/estatura2 (m) e a classificação do estado 

nutricional seguiu os pontos de corte da Organização Mundial da Saúde (22) para 

adultos e de Lipschitz (23) para idosos. A circunferência da cintura (CC) foi aferida na 

parte mais estreita do tronco e classificada segundo a Organização Mundial de Saúde 

(24) representando risco aumentado ou substancialmente aumentado para doenças 

cardiovasculares e complicações metabólicas quando ≥94 ou ≥102 cm em homens e 

≥80 ou ≥88 cm em mulheres, respectivamente. O percentual de gordura corporal 

(%GC) foi medido por meio de Bioimpedância Elétrica (Maltron BF-906) que consiste 

em uma inofensiva corrente elétrica que percorre o corpo, levando em conta a 

resistência da corrente, sexo, idade e altura. A colocação dos eletrodos obedeceu à 

seguinte orientação: pé direito, eletrodo distal na base do dedo médio e o proximal 

entre os maléolos medial e lateral e mão direita, eletrodo distal na base do dedo 

médio e o eletrodo proximal coincidindo com o processo estilóide. Foi observada a 

distância entre os eletrodos acima de 5 cm e o indivíduo em posição de decúbito 

dorsal com pé e mão direitos ligeiramente afastados do tronco. 
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O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital de 

Clínicas de Porto Alegre, Porto Alegre, RS (Protocolo no. 09-523) e os participantes 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

As variáveis categóricas estão apresentadas como freqüências e percentuais e 

as variáveis contínuas como média e desvio padrão ou mediana e intervalos 

interquartis. O teste 2 foi empregado para testar a associação entre as variáveis 

categóricas, o teste t-Student para comparação entre as médias e o coeficiente de 

Spearman para avaliar correlações entre parâmetros antropométricos, frequência, 

severidade e duração das crises de migrânea. Os dados foram analisados por meio 

do programa SPSS 18.0 – Statistical Package for Social Sciences e os resultados 

foram considerados significativos quando p ≤ 0,05. 

 

RESULTADOS 

 

Foram avaliados 167 pacientes de ambos os sexos, com predominância do 

sexo feminino (92,8%), idade de 43,4±13,7 anos, com expressivo percentual 

apresentando escolaridade menor que 8 anos de estudo (26,5%), sendo que destes, 

sete (4,8% do total da amostra) se autodeclararam analfabetos. Há maior 

representatividade das classes econômicas B e C (40,7% e 49,1%, respectivamente), 

raça branca (74,3%) e estado civil casado/união estável (53,9%) (Tabela 1). Entre os 

pacientes avaliados, 76 (45,5%) desempenham atividades laborais e destes 43/76 

(56,6%) relatam absenteísmo em função das crises (Tabela 2).   

Não houve associação das variáveis sociodemográficas (nível 

socioeconômico, escolaridade e estado civil), assim como da idade com a severidade 
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das crises aferida tanto pelo MIDAS quanto pela escala análoga visual da dor.  A 

idade também não se mostrou correlacionada com frequência e duração das crises. 

Apresentando elevada frequência de migrânea sem aura, idade de início de 

manifestação das crises até os 20 anos e tempo de duração da doença com uma 

mediana de 17 anos (0 – 53 anos), expressivo número de pacientes relata história 

familiar de migrânea. Classificados de acordo com o MIDAS nos graus I a IV e relato 

de 24 crises nos últimos seis meses, com duração das crises predominantemente de 

até 24 horas, cerca de 65,9% dos pacientes refere graus oito a dez na escala análoga 

visual de dor e 71,37% realiza profilaxia medicamentosa. Entre as principais 

comorbidades apresentadas está a hipertensão (Tabela 2). 

Segundo o IMC, elevada frequência de pacientes encontra-se em excesso de 

peso (59,9% do total da amostra).  Já a aferição da CC revela risco para doenças 

cardiovasculares e complicações metabólicas em grande número de mulheres 

(Tabela 3).  

Os parâmetros antropométricos IMC, %GC e CC, este último somente em 

mulheres, correlacionaram-se positivamente com o número de crises em 6 meses, 

embora as correlações tenham sido fracas. Quando considerados o número de crises 

em 3 meses, apenas a CC em mulheres mantem a correlação (rS=0,209; p=0,009) 

(Tabela 4).   

 Apesar de não ocorrer diferença entre os parâmetros antropométricos nos 

diferentes tipos de migrânea (MCA e MSA) (Tabela 3), na MCA observa-se uma 

correlação positiva moderada entre o IMC e a frequência de crises em 3 e 6 meses 

(rS= 0,327, p=0,22; rS= 0,346, p=0,015, respectivamente). Da mesma forma, na CC 

em mulheres, foi encontrada esta correlação (rS= 0,394, p=0,006; rS= 0,423, p=0,003) 
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para crises em 3 e 6 meses, respectivamente, fato que não foi observado na MSA 

para ambos os parâmetros. Paradoxalmente, maior IMC e CC na MCA estão 

correlacionados negativamente com a duração das crises (Tabela 4). 

Quando consideradas a duração das crises e a escala análoga visual da dor, 

em toda amostra, não foi observada correlação com os parâmetros antropométricos 

(Tabela 4), porém a duração das crises esteve correlacionada positivamente com a 

escala análoga visual da dor (rS=0,260; p=0,001).  

Avaliando os graus de incapacidade gerada pelas crises por meio do teste 

MIDAS, não houve associação com IMC e CC, tanto para homens quanto para 

mulheres. Porém considerando a classificação de gordura corporal, observou-se 

associação entre o grau I (sem ou com pequena incapacidade) com percentual 

adequado de GC e grau IV (incapacidade severa) com percentual de GC acima do 

recomendado (2; p=0,034). 

 Não houve associação das classes de medicamentos profiláticos com IMC, 

GC e CC, com exceção do uso dos tricíclicos que teve associação com maior CC em 

mulheres (p=0,051). Quando comparados os pacientes em uso de medicação 

profilática com pacientes sem medicação observou-se IMC (28,6 ±6,0 e 24,9±4,8, 

respectivamente; p<0,001) e percentual de GC (37,2±7,9 e 30,3±7,7, p<0,001) mais 

elevados na totalidade da amostra estudada, além da CC (86,5±12,9 e 77,0±10,5, 

p<0,001) mais elevada em mulheres (Teste t-Student). 

 
DISCUSSÃO 

 

Cento e sessenta e sete pacientes foram avaliados, sendo estes 

predominantemente do sexo feminino, adultos e com classificação de migrânea sem 
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aura. A CC nas mulheres, IMC e %GC da amostra total foram correlacionados 

fracamente com a frequência das crises em 6 meses. Quando feita análise 

estratificada por tipo de migrânea, encontrou-se correlação moderada na migrânea 

com aura com frequência de crises e IMC, assim como da CC em mulheres. O maior 

grau de incapacidade definido pelo testes MIDAS foi associado com %GC acima dos 

pontos de corte considerados adequados. Em pacientes com migrânea em uso de 

medicação profilática observou-se IMC e %GC mais elevados. Ainda, o uso de 

tricíclicos for relacionado com maior CC em mulheres. 

A exemplo da literatura  (25,6), há predominânia de pacientes do sexo feminino 

e de migrânea sem aura (5). A maior prevalência de indivíduos de nível educacional 

elevado descrita por Queiroz et al. (6), não foi observada, uma vez que, em se 

tratando de pacientes ambulatoriais de uma instituição pública, a distribuição da 

frequência de migrânea entre os níveis de escolaridade foi relativamente eqüitativa, 

além de haver poucos casos de nível educacional mais elevado. O mesmo se 

observa na análise da classe socioeconômica, concentrada nas classes B e C. 

Ambos os aspectos refletem limitam a interpretação da influência sobre a severidade 

e incapacidade gerada pelas crises na população estudada. A severidade da dor 

avaliada pela escala visual, assim como o absenteísmo elevado entre os que 

exercem atividades laborais (26), refletem também a realidade de pacientes 

ambulatoriais. 

Cerca de 60% da população analisada encontra-se em excesso de peso e em 

diferentes graus de obesidade, dados preocupantes, que reafirmam a epidemia global 

de obesidade (9). Considerando apenas o excesso de peso os dados encontrados em 

nosso estudo assemelham-se a estudos populacionais de indivíduos com migrânea 

(14,16,6). Nossos dados refletem, porém, maior prevalência do que estudo 
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populacional nacional que encontrou menos de 50% dos indivíduos com migrânea em 

excesso de peso ou obesidade (6). Enquanto o estudo de Queiroz et al (6) evidenciou 

percentuais de obesidade semelhantes ao da população brasileira (11), em nossa 

amostra de pacientes ambulatoriais foi encontrada maior prevalência de obesidade 

(cerca de 12% versus 24,6%, respectivamente). Estes aspectos devem ser 

considerados no contexto de que a amostra do presente estudo consiste de pacientes 

ambulatoriais cujas características podem ser diferenciadas das de estudos 

populacionais, tanto no que diz respeito à severidade das crises, utilização de 

medicação profilática, quanto às diferenças regionais de prevalência de obesidade na 

população (11). 

Embora Peterlin et al. (17) tenham encontrado maior prevalência de migrânea 

em indivíduos obesos, a relação entre IMC e migrânea não é clara, visto que outros 

estudos populacionais não encontraram os mesmos resultados (6,16,15). Entretanto, 

o IMC associado a frequência e severidade das crises evidenciado por alguns autores 

(16,13), parece configurar-se também em nossa amostra com uma possível relação, 

embora fraca, entre a maior frequência de crises e maior IMC.  

Por outro lado, quando feita análise por tipo de migrânea esta correlação torna-

se mais evidenciada na MCA, aspecto que também se configura quando considerada 

a distribuição da gordura corporal central em mulheres e a freqüência de crises.  

Estes dados encontram ressonância em estudo feito com mulheres severamente 

obesas com migrânea, no qual a maioria apresentava diagnóstico de MCA (27). Os 

autores, baseados em considerações de Macgregor (28), sugerem que o sintoma de 

aura estaria associado com altos níveis de estrogênio, onde a produção extra-

ovariana de estrogênio e estradiol no tecido adiposo poderia explicar esse fenômeno, 
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o que não ocorre na MSA onde as crises são associadas com baixos níveis deste 

hormônio. 

Considerando a distribuição central da gordura corporal, esta foi relacionada à 

maior prevalência de migrânea em mulheres em amplo estudo populacional, porém 

esta relação se perde após os 55 anos de idade (17). Contrariamente ao já citado 

estudo de Horev et al (27), que considerou apenas mulheres severamente obesas 

(com produção possivelmente maior de estrogênios extra-ovariano) e em idade fértil, 

Peterlin et al (17) mostram a perda da significância da relação CC e migrânea em 

mulheres obesas com menor grau de obesidade e acima de 55 anos, supostamente 

com menores produções de estrogênio. Segundo Bond et al (29) parece haver uma 

relação entre a obesidade e a migrânea, particularmente em mulheres durante a 

idade fértil.  

Os estudos analisados acima nos levam a pensar que na relação entre 

migrânea e obesidade o processo inflamatório associado aos níveis hormonais levaria 

aos sintomas de aura. A relação entre a migrânea a obesidade poderia ser explicada 

em parte por mediadores inflamatórios comuns as patologias (30).  

A obesidade por si só constitui um estado pró-inflamatório. O adipócito é um 

participante ativo na geração do estado inflamatório. Secreta uma variedade de 

citocinas pró-inflamatórias, incluindo interleucina 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral 

(TNF) e estão aumentados na obesidade (31). Além disso, são associados com 

resistência à insulina e são relacionados ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 e 

doenças cardiovasculares. Contudo, estudos sugerem que na obesidade ocorre um 

aumento de macrófagos no tecido adiposo e estes também participam do processo 

inflamatório. Evidências apontam que uma melhor compreensão do papel do tecido 

adiposo na ativação da via inflamatória poderia sugerir um novo tratamento e 
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estratégias de prevenção para reduzir a obesidade associada a morbidades e 

mortalidade. Isto poderia ser importante para a migrânea, que é associada à 

inflamação neurovascular (32-34). Além disso, a migrânea, assim como a obesidade, 

é uma comorbidade relacionada a diversas doenças cardiovasculares, bem como um 

risco para acidente vascular cerebral, especialmente em mulheres com migrânea com 

aura (35). 

 Já a correlação negativa entre os parâmetros IMC e CC na MCA e a duração 

das crises encontradas no presente estudo, necessitam de maiores investigações, 

visto que não encontramos uma explicação causal para tal fato. A carência de 

estudos que façam esta análise estratificada pelos tipos de migrânea restringe ainda 

mais a possibilidade de interpretação destes achados. 

Relativo ao grau de incapacidade aferido pelo MIDAS, Bigal et al (16) 

encontraram que 32 % das pessoas com peso normal tinham algum nível de 

incapacidade, comparado a cerca de 38 % de indivíduos com algum grau de excesso 

de peso. Da mesma forma, indivíduos com obesidade severa submetidos à cirurgia 

bariátrica, tiveram melhora nos escores após redução de peso, indicando menor 

incapacidade (30). Embora em nossa amostra tenha sido encontrada uma relação 

entre parâmetros antropométricos e frequência de crises, esta não se refletiu na 

incapacidade gerada pelas mesmas, exceto quando avaliada a classificação de 

gordura corporal. Em nosso estudo evidenciou uma associação positiva entre 

incapacidade severa (grau IV MIDAS) e percentual de gordura corporal acima do 

recomendado, o que sugere que a adiposidade também tenha efeitos sobre a 

migrânea, dados que não encontram ressonância na literatura pela falta de estudos 

recentes que avaliem a adiposidade por este método.  
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Dentre os medicamentos utilizados na profilaxia da migrânea, os mais 

utilizados na população estudada foram os tricíclicos (principalmente a amitriptilina), 

anticonvulsivantes (ácido valpróico e topiramato) e betabloqueadores (propranolol). A 

amitriptilina e o ácido valpróico são mais associados a um maior ganho de peso (36), 

enquanto o uso do propranolol está relacionado a um menor ganho de peso em 

alguns estudos (37,38). Já no topiramato há relato de perda de peso (39,38). Em 

nosso estudo encontramos maiores valores de IMC, %GC e CC entre os que faziam 

uso de medicação profilática, podendo indicar uma associação com a medicação e 

alteração de peso corporal. Quanto à análise estratificada por classe de 

medicamentos, houve associação apenas entre a CC nas mulheres e uso de 

tricíclicos, porém não com a relação com IMC relatada pela literatura (37,40).  

Constituem limitações a interpretação das associações encontradas, o fato de não se 

conhecer o peso no início da profilaxia. 

 

CONCLUSÃO 

 

 O estudo evidencia uma possível ligação entre a migrânea e parâmetros 

antropométricos no que diz respeito à frequência de crises, o que não se reflete na 

duração e severidade das mesmas. A exceção da gordura corporal, o tipo de 

migrânea parece ser determinante desta correlação, considerando que na migrânea 

com aura este resultado é mais evidente. Apenas a gordura corporal acima do 

recomendado refletiu sobre a incapacidade gerada pelas crises. Os maiores valores 

antropométricos dos pacientes em uso de medicação profilática, confirmam-se, 

apenas com medicamentos tricíclicos e a CC, quando estes são analisados 

separadamente.  
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Os resultados apontam para o fato de que medidas profiláticas na migrânea 

deveriam considerar, além dos aspectos farmacológicos, o gerenciamento do estado 

nutricional.  
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Tabela 1. Características socidemográficas de pacientes ambulatoriais com migrânea  

Característica Freqüência e Percentual ou média ± DP  

Sexo  

          Feminino 155 (92,8%) 

          Masculino 12 (7,2%) 

Idade 43,4±13,7 anos  

          < 20 a 29 anos 31 (18,6%) 

          30 a 39 anos 33 (19,6%) 

          40 a 49 anos 41 (24,6%) 

          50 a 59 anos 45 (24,6%) 

          ≥60 anos 17 (10,2%) 

Escolaridade (n=166)  

          Analfabeto 8 (4,8%) 

          Fundamental incompleto 44 (26,5%) 

          Fundamental completo 44 (26,5%) 

          Médio completo 57 (34,3%) 

          Superior completo 13 (7,8%) 

Classe econômica ABEP  

          A 7 (4,2%) 

          B 68 (40,7%) 

          C 82 (49,1%) 

          D 10 (6,0%) 

Cor  

          Branco 124 (74,3%) 

          Negro 13 (7,8%) 

          Mulato 14 (8,4%) 

          Outros   16 (9,6%) 

Estado civil  

          Solteiro 51 (30,5%) 

          Casado/união estável 90 (53,9%) 

          Divorciado 14 (8,4%) 

          Viúvo 12 (7,4%) 

ABEP=Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa 
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Tabela 2.  Dados clínicos de pacientes ambulatoriais com migrânea  

Características 
Freqüência e percentual, média ± DP 

ou mediana* (mínimo-máximo) 

Migrânea  

          MCA 49 (29,3%) 

          MSA 118 (70,7%) 

Idade de início 22,0 (4-66) anos* 

          ≤10 anos 28 (16,8%) 

          11 a 20 anos 49 (29,3%) 

          21 a 30 anos 41 (24,6%) 

          ≥31 anos 49 (29,3%) 

          Homens 35,0±15,3 anos 

          Mulheres 24,2±13,7 anos 

Duração da doença 17,0 (0-53) anos* 

História familiar migrânea 113 (67,7%) 

Medicação profilática  

          Sim 119 (71,3%) 

              Tricíclico 72 (43,1%) 

              Anticonvulsivante 34 (20,4%) 

              Betabloqueador 32 (19,2%) 

              Bloqueador canal cálcio 4 (2,4%) 

              Antipsicótico 2 (1,2%) 

Escala análoga visual da dor (severidade)  

          0 a 4 9 (5,4%) 

          5 a 7 48 (28,7%) 

          8 a 10 110 (65,9%) 

Grau MIDAS (incapacidade)  

          I 54 (32,3%) 

          II 37 (22,2%) 

          III 38 (22,8%) 

          IV 38 (22,8%) 

Número de crises em 6 meses 24 (0-180)* 

Duração das crises (horas)  36,0±44,0 (0-312) 

          ≤2 horas 24 (14,4%) 

          3 a 24 horas 88 (52,7%) 

          25 a 48 horas 21 (12,6%) 

          49 a 72 horas 21 (12,6%) 

          ≥73 horas 13 (7,8%) 

Dias de trabalho ou escola perdidos/3meses (n=43) 2 (1-60)* 

Comorbidades  

          Diabetes 5 (3,0%) 

          Hipertensão 46 (27,5%) 

          Doenças neuropsiquiátricas 14 (8,4%) 

          Doenças da tireóide 10 (6,0%) 

MCA=Migrânea com aura; MSA= Migrânea sem aura; MIDAS= Migraine Disability 

Assessment Test 
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Tabela 3.  Dados antropométricos de pacientes ambulatoriais com migrânea 

Características Freqüência e percentual ou média ± DP  

IMC (n=167)* 27,5±5,9 kg/m²   

     Adultos (n=150)  

          Obesidade III 6 (4,0%) 

          Obesidade II 8 (5,3%) 

          Obesidade I 27 (18,0%) 

          Sobrepeso 50 (33,3%) 

          Eutrofia 58 (38,6%) 

          Desnutrição leve 1 (0,6%) 

     Idosos (n=17)  

          Excesso de peso 9 (52,9%) 

          Eutrofia 5 (29,4%) 

          Magreza 3 (17,6%) 

     MCA (n=49) 27,8 + 5,9 kg/m² 

     MSA (n=118) 27,4 + 5,9 kg/m² 

CC*    

     Homens (n=12) 89,9 + 4,7 cm 

          ≥94 cm  2 (16,7%) 

     Mulheres (n=155) 83,9 + 13,0 cm 

          ≥80 < 88 cm 35 (22,6%) 

          ≥88 cm 53 (34,2%) 

     MSA (n=49) 84,1 + 13,3 cm 

     MCA (n=118) 83,3 + 12,3 cm 

% GC (n=164)* 35,2 + 8,4 % 

     MSA (n=49) 35,1 + 8,9 % 

     MCA (n=118) 35,3 + 7,1 % 

IMC=Índice de Massa Corporal; CC=Circunferência da Cintura; cm=centímetros; 

kg=kilogramas; m²=metros quadrados; MCA= Migrânea com aura; MSA=Migrânea sem aura; 

%GC= percentual de gordura corporal 

*IMC, CC e % GC não foram diferentes entre os tipos de migrânea (MSA e MCA) (teste t-

Student). 
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Tabela 4.  Correlações entre parâmetros antropométricos, frequência, severidade e duração 

das crises de migrânea 

 IMC (rS) CC *# (rS) %GC (rS) 

Crises em 6 meses    

MCA + MSA (n=167) 0,172* 0,224** (n=155) 0,158*(n=164) 

MCA (n=49) 

MSA (n=118) 

0,346* 

0,234 

0,423** (n=47) 

0,149 (n=108) 

0,144 (n=46) 

0,142 

Crises em 3 meses    

MCA + MSA (n=167) 0,148# 0,209** (n=155) 0,145 

MCA (n=49) 0,327* 0,394** (n=47) 0,211 (n=46) 

MSA (n=118) 0,110 0,089 (n=108) 0,130 

Escala análoga visual da dor    

MCA + MSA (n=167) 0,054 0,086 (n=155) 0,093 

MCA (n=49) 0,111 0,083 (n=47) 0,168 (n=46) 

MSA (n=118) 0,705 0,407 (n=108) 0,451 

Duração das crises     

MCA + MSA (n=167) -0,045 -0,038 (n=155) 0,054 

MCA (n=49) -0,279## -0,307* (n=47) -0,168 (n=46) 

MSA (n=118) 0,035 0,081 (n=108) 0,070 

*#  Valores de r referentes a CC de pacientes do sexo feminino  

*p<0,05; **p<0,01; # p=0,056; ## p=0,053  

IMC= Índice de Massa Corporal; CC= Circunferência da Cintura; MCA= Migrânea com aura; 

MSA= Migrânea sem aura 



53 

 

5 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O estudo mostra elevada prevalência de história familiar, obesidade e 

sobrepeso em pacientes ambulatoriais portadores de migrânea, com predominância 

de pacientes do sexo feminino e de migrânea sem aura. O nível socioeconômico, 

escolaridade, estado civil e idade não apresentam influência sobre a severidade e 

incapacidade gerada pelas crises na população estudada, porém a distribuição da 

frequência de migrânea entre os níveis de escolaridade relativamente eqüitativa, 

além de pequena representatividade de casos de nível educacional mais elevado e 

concentração das classes econômicas B e C limitam a interpretação da influência 

destes dois aspectos. 

 O estudo evidencia uma possível ligação entre a migrânea e parâmetros 

antropométricos no que diz respeito à frequência de crises, o que não se reflete na 

duração e severidade das mesmas. A exceção da gordura corporal, o tipo de 

migrânea parece ser determinante desta correlação, considerando que na migrânea 

com aura este resultado é mais evidente. Apenas a gordura corporal acima do 

recomendado refletiu sobre a incapacidade gerada pelas crises. Os maiores valores 

antropométricos dos pacientes em uso de medicação profilática, confirmam-se, 

apenas com medicamentos tricíclicos e a CC, quando estes são analisados 

separadamente.  

Estes resultados apontam para o fato de que medidas profiláticas na 

migrânea deveriam considerar, além dos aspectos farmacológicos, o gerenciamento 

do estado nutricional. 
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6 PERSPECTIVAS  

 

 

• Investigar os efeitos da redução ponderal em pacientes com migrânea com 

excesso de peso sobre padrões de crise (freqüência, intensidade, 

incapacidade), assim como sobre processo inflamatório por meio dos 

marcadores PCR e TNF-α.  

 

• Investigar a prevalência de migrânea em indivíduos com obesidade severa. 
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ANEXO A 

 

Critério de classificação econômica – Associação Brasileira de Empresas de Pesquisa 

(ABEP) 2009 – Sistema de Pontos 
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ANEXO B 

 

Questionário de avaliação do impacto da enxaqueca na qualidade de vida - The 

Migraine Disability Assessment Test (MIDAS) 

 

Nome:__________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

Pergunta Dias 

1. Quantos dias de trabalho ou de escola você perdeu nos últimos três meses 

por causa de suas dores de cabeça? 

 

2. Em quantos dias dos últimos três meses você observou que seu rendimento 

no trabalho ou na escola estava reduzido pela metade ou mais, devido às suas 

dores 

de cabeça? (Não inclua os dias que você contou na questão 1, onde dia de 

trabalho ou de aula foi perdido). 

 

3. Em quantos dias dos últimos três meses você não foi capaz de executar o 

trabalho de casa por causa de suas dores de cabeça? 

 

4. Em quantos dias dos últimos três meses seu rendimento no trabalho de 

casa foi reduzido pela metade ou mais devido as suas dores de cabeça? (Não 

inclua os dias 

que você contou na questão 3, onde você não pôde fazer o trabalho de casa). 

 

5. Em quantos dias dos últimos três meses você perdeu atividades familiares, 

sociais ou de lazer por causa das suas dores de cabeça? 

 

A. Em quantos dias dos últimos três meses você teve dor de cabeça? (Se a 

dor durou mais que um dia, conte cada um dos dias). 

 

B . Em uma escala de 0 - 10, em média qual a intensidade da dor destas dores 

de cabeça? (0 = nenhuma dor; 10 = dor máxima possível). 

 

 

 

 

 

Grau MIDAS Definição Escore MIDAS 

I Sem ou com pequena incapacidade 0-5 

II Incapacidade leve 6-10 

III Incapacidade moderada 11-20 

IV Incapacidade severa + 21 

Este questionário pode ajudar você e seu médico a melhorar o tratamento das suas dores de 

cabeça. 

 

Instruções:  

Por favor, responda as seguintes questões sobre TODAS as dores de cabeça que você tenha 

tido durante os últimos três meses. Escreva sua resposta no espaço ao lado de cada 

questão. Escreva zero se você não teve aquela atividade durante os últimos três meses. 

Lembre-se de considerar os últimos 90 dias consecutivos. 

 

 



58 

 

 

ANEXO C – NORMAS DA REVISTA OBESITY  

PREPARATION OF MANUSCRIPTS 
 
Original Articles 
Word Limit: 5,000 words maximum excluding abstract, references, tables and figures 
Abstract: 250 words maximum 
References: 40 maximum 
Figures/Tables: 8 tables or figures, combined, maximum 
Original Articles should focus on substantial novel research, findings, and developments from both 
human and animal studies in all areas relevant to the science of obesity. The following features are 
essential: hypothesis testing, suitable controls, appropriate statistical methods, clear reporting of 
results, and conclusions supported by the results. 
 
FORMAT OF MANUSCRIPTS 
 
General format 
Manuscripts must be typed in English and double-spaced. Provide margins of at least one inch at the 
top, bottom, and both sides of each page. 
Manuscripts should be arranged in the following order: title page, abstract, introduction, methods and 
procedures, results, discussion, supplementary information description (if any), acknowledgments, 
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APÊNDICE A  
 

 

Título: Fatores nutricionais na etiologia e tratamento da enxaqueca 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

  

 Você está sendo convidado a participar de uma pesquisa científica. A pesquisa tem 

por objetivo investigar a influência de fatores dietéticos e antropométricos na etiologia e 

tratamento da enxaqueca. A contribuição de fatores alimentares ainda não está 

completamente esclarecida. 

 Os dados antropométricos serão coletados no Centro de Pesquisa Clínica do HCPA, 

em data previamente marcada. A composição corporal se refere à proporção de músculo e 

gordura que compõem o seu corpo. Para essa avaliação, será medida a circunferência do 

seu braço e da sua cintura e através da bioimpedância, método que consiste em uma 

inofensiva corrente elétrica que percorre o corpo, sem provocar qualquer sensação de 

desconforto. Dados de peso e altura também serão coletados para a pesquisa.  

 Você também responderá a um questionário, sobre dados sociodemográficos (idade, 

sexo, etnia, estado civil e renda), comportamentais (tabagismo e atividade física) e clínicos 

(tempo e frequência das enxaquecas), conhecimento sobre fatores que podem levar à 

enxaqueca (fatores desencadeantes) e será questionado também sobre a sua experiência 

relativa a estes fatores, além de medicamentos utilizados e a sua qualidade de vida. 

Você poderá desistir da pesquisa a qualquer momento, mesmo após ter começado, e 

isso não vai lhe trazer nenhum prejuízo à continuidade do tratamento prestado pela equipe 

de saúde desse hospital. Para participar dessa pesquisa, não será necessário receber 

nenhum tipo de medicação e não haverá despesas pessoais, incluindo exames e consultas.  

Os resultados obtidos com este estudo serão usados para publicações, e lhe 

garantimos que estes dados serão utilizados sem a identificação preservando e mantendo o 

seu anonimato. Alertamos que não são conhecidos riscos envolvidos neste estudo. 
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Os responsáveis por este projeto de pesquisa são a acadêmica de nutrição Fernanda 

C. Rockett, o médico Alexandre da Silveira Perla e a nutricionista Ingrid D.Schweigert, tendo 

este documento sido revisado e aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa desta instituição. 

Contatos dos pesquisadores: 

Dr. Alexandre da Silveira Perla:  3359. ou ;  

Dra. Ingrid Dalira Schweigert 3308-5122 ou 8152-.8894 

Acadêmica Fernanda Camboim Rockett: 9175-5006 

Se o (a) Sr (a) concordar em participar deste estudo assine abaixo: 

 

__________________________________________________________ 

 

 A minha assinatura, neste termo de consentimento informado, dará autorização aos 

pesquisadores envolvidos para utilizar os dados obtidos quando se fizer necessário, 

incluindo a divulgação dos mesmos, sempre preservando a minha identificação. 

 

           Porto Alegre, _____ de ________________ de _____. 
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APÊNDICE B  –  Questionário Geral – Projeto Enxaqueca 

 

Data preenchimento questionário: ___/___/___                    ID: ________ 

 

Dados Gerais 

 

Nome: ____________________________________________    

Telefones: (     ) _____________________ ou (     ) ___________________________ 

Sexo:    Masculino (   )              Feminino (   )    

Data de nascimento: ___/___/___     Idade: _____________ 

Até que série você estudou? __________________________________________________ 

Você fez algum curso profissionalizante? (   ) sim    (   ) não  Qual?____________________ 

Atualmente você está trabalhando?  (   ) não     (   ) sim 

Se SIM, Qual é o seu trabalho?___________________ Onde você trabalha? ____________ 

Se NÃO, tem alguma atividade?________________________________________________ 

Dentre as opções qual você se enquadra (cor da pele):  

Branco (   )     Negra (   )     Mulato (   )     Oriental (   )     Índio (   )     Outros (   )     

Estado Civil:  Solteira(o) (   )       Casada(o) (   )      Divorciada(o) (   )   Viúva(o) (   ) 

 

 

 

Dados Antropométricos e de Composição Corporal 

 

Peso atual: _________kg   Altura: ________m 

Peso usual: __________kg 

Circunferência da cintura: _______________cm 

Circunferência do braço: ________________cm 

Usa marca-passo cardíaco? (   ) sim    (   ) não      

 

BIA 

Gordura corporal (%)  

Massa Gorda (kg)  

IMC (kg/m2)  

Raio  

TMB (kcal)  

Massa Magra (kg)  

Massa Magra (%)  

Água (L)  

Água (%)  

Observações: 

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________ 

 

 

Nível econômico: (ANEXO ABEP) A1 (   )  A2 (   )  B1 (   )    B2 (   ) C1 (   )   C2 (   )   D (   )   E (   ) 

IMC: _________kg/m2      Classificação: 

____________ 

IMC: _________kg/m2      Classificação: 

____________ 

Prontuário: 

________________________ 
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Dados Clínicos - Enxaqueca 

 

 

 

Em que idade começou a ter enxaqueca? _________   

Freqüência e duração das crises 

Quantas crises nos últimos 6 meses?__________ E nos últimos 3 meses (MIDAS)? ______ 

Qual a duração das crises? _________________ (horas, dias, semanas?) 

Tem crises em algum dia da semana em especial?_________________________________ 

Aproximadamente quanto pesava antes do diagnóstico? _____________ 

Desde que idade tinha este peso? _____________________ 

Tem familiares com Enxaqueca?   Não (   )   Sim (   ) Quem?_________________________ 

          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SE FEMININO Utiliza Anticoncepcional?  

(   ) Sim Qual? ____________________________   Tempo de uso: ___________________ 

(   ) Não 

* Se trocou de anticoncepcional, anotar dados do antigo também. 

 

SE CLIMATÉRIO Faz reposição hormonal? 

(   ) Sim Qual? ____________________________    Tempo de uso:___ __________ 

(   ) Não 

 

 

Enxaqueca – fase prodrômica 

 

Antes das crises você tem apetite por algum alimento em especial?        (   ) sim     (   ) não 

Se SIM, Qual (is)?___________________________________________________________ 

Antes das crises você tem aversão por algum alimento em especial?      (   ) sim     (   ) não 

Se SIM, Qual (is)?___________________________________________________________ 

 

Observações: 

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________

__________________________________________________________________________ 

Início do acompanhamento ambulatorial: ___/___/___                           Diagnóstico em: ___/___/___ 

Classificação da enxaqueca:   Com aura (   )     Sem aura (   ) 

 Duração da doença_________________ 

Outras patologias:  

____________________________________________________________________________________

____________________________________________________________________________________

____ 

 
Medicamentos utilizados (incluir todos os medicamentos utilizados, não somente os para enxaqueca) 

Nome Posologia (dose, x/dia) Contínuo ou só nas crises Tempo de uso/desde 

    

    

    

    

    

    

* receitado para enxaqueca (marcar) 

Grau MIDAS: I (   )    II (   )    III (   )     IV (   ) 
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APÊNDICE C - ORIENTAÇÕES BIOIMPEDÂNCIA  

 

AMBULATÓRIO DE CEFALÉIAS DR. ALEXANDRE PERLA – GRUPO NUTRIÇÃO  

Nome: ______________________________________________________________ 

   

Seu exame será no dia     ____/____/___      às     ____: ____  

Compareça no Centro de Pesquisa Clínica do Hospital de Clínicas de Porto 

Alegre 

Lembre-se das seguintes orientações:  

- Você não deverá utilizar diuréticos ou laxantes nos 7 dias anteriores a consulta.  

- Não coma nada 4 horas antes do teste  

- Não consuma bebidas alcoólicas ou que contenham cafeína (café, chimarrão, 

refrigerantes, etc) 2 dias antes do teste  

- Não faça atividades físicas intensas nas 24 horas anteriores ao teste  

- Urine pelo menos 30 minutos antes do teste  

 


