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Resumo 
 

A enxaqueca é reconhecida como a segunda desordem mais comum de dor de 

cabeça no mundo. A sua fisiopatologia envolve todo o cérebro. É um distúrbio crónico 

com manifestações episódicas durante as quais a maioria dos pacientes fica incapacitada. 

O objetivo deste trabalho foi estudar a relação que existe entre a presença de 

enxaquecas e as queixas subjetivas de memória e a presença de sintomatologia depressiva. 

Para isto, tentamos avaliar a presença de queixas subjetivas de memória e sintomatologia 

depressiva em indivíduos com historial de enxaqueca, correlacionando com indicadores 

da qualidade de vida, com a frequência de crises e anos de diagnóstico.  

Foi realizada uma avaliação neuropsicológica a 30 participantes, sendo aplicados 

diversos instrumentos que avaliaram a atenção, a memória, as funções executivas, a 

capacidade visuo-construtiva, a qualidade de vida, queixas de memória e sintomatologia 

depressiva. Os 30 participantes foram divididos em 2 grupos de 15 pessoas (um grupo de 

controlo e um grupo de sujeitos com enxaqueca).  

Os resultados obtidos permitiram perceber que a presença de enxaqueca aumenta 

a sintomatologia depressiva, mas não aumenta as queixas subjetivas de memória e nem 

há uma alteração objetiva do desempenho cognitivo. Sujeitos com enxaqueca poderão ter 

mais queixas de memória, caso o sentimento de frustração e desamparo aumentem, ou se 

a qualidade de vida piorar. Por outro lado, quanto mais limitado for o seu desempenho 

nas atividades diárias, maior será a presença de sintomatologia depressiva. Por fim, há 

uma correlação entre os anos de diagnóstico de enxaqueca e as queixas subjetivas de 

memória, mas não se verifica nenhuma correlação das queixas de memória ou 

sintomatologia depressiva com a frequência das crises de enxaqueca. 

 

Palavras-chave: enxaqueca; queixas subjetivas de memória; cognição; qualidade de 

vida; sintomas interictais; sintomatologia depressiva.  



 

 

  



 

 

Abstract 

 

Migraine is recognized as the second most common headache disorder in the 

world. Its pathophysiology involves the entire brain. It is a chronic disorder with episodic 

manifestations during which most patients are incapacitated. 

This work aims to study the relationship between the presence of migraines and 

the presence of subjective memory complaints and depressive symptoms. For that 

purpose, we assessed the presence of subjective memory complaints and depressive 

symptoms in individuals with history of migraine, in association with quality of life 

indicators, the frequency of migraine episodes and the years since diagnosis. 

A neuropsychological assessment was carried out on 30 participants, using 

different instruments that assessed attention, memory, executive functions, visuo-

constructive capacity, quality of life, memory complaints and depressive symptoms. The 

30 participants were divided into 2 groups of 15 people each (a control group and a 

migraine subject group). 

The results obtained showed that the presence of migraine increases depressive 

symptoms, but neither increase subjective memory complaints nor the presence of 

objective cognitive deficits. Subjects with migraine may have more memory complaints 

if feelings of frustration and helplessness arise, or if the quality of life has worsened. In 

addition, if their performance in daily activities is limited by migraine episodes, there is 

a greater chance of experiencing depressive symptoms. Finally, there is a correlation 

between years with migraine diagnosis and the presence of memory complaints, however, 

the frequency of migraine episodes did not correlate with memory complaints nor with 

depressive symptoms. 

 

Keywords: migraine; subjective memory complaints; cognition; quality of life; interictal 

symptoms; depressive symptomatology.
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1. Introdução 

No âmbito do 2.º ano do Curso de Mestrado em Neurociências Cognitivas e 

Neuropsicologia pela Universidade do Algarve, foi realizado o estudo “Relação entre a 

Enxaqueca e Queixas Subjetivas de Memória e Sintomatologia Depressiva”. 

O objetivo deste trabalho foi estudar a relação existente entre a presença de 

enxaquecas e queixas cognitivas e emocionais, nomeadamente a presença de queixas 

subjetivas de memória e sintomatologia depressiva. Para isto, tentamos avaliar a presença 

de queixas subjetivas de memória e sintomatologia depressiva em participantes com 

diagnóstico de enxaqueca, tendo em consideração os indicadores de qualidade de vida, 

frequência de crises e anos de diagnóstico.  

As três hipóteses estudadas são as seguintes: “H1: Os indivíduos do grupo clínico 

apresentam mais queixas subjetivas de memória e sintomatologia depressiva do que 

indivíduos sem historial de enxaqueca (grupo controlo)”; “H2: Os indicadores de 

qualidade de vida específicos para indivíduos com historial de enxaqueca correlacionam-

se com a presença de queixas subjetivas de memória e sintomatologia depressiva” e “H3: 

A presença de sintomatologia depressiva e de queixas subjetivas de memória no grupo 

clínico estão correlacionados com o historial de crises de enxaqueca.” 

Em suma, este trabalho pode dar um contributo importante ao nível do 

conhecimento sobre o impacto da enxaqueca para a perceção de capacidade cognitiva, 

bem estar emocional e qualidade de vida, podendo sensibilizar os profissionais de saúde 

para a complexidade do impacto que a presença de enxaquecas pode ter na vida diária. 
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2. Enquadramento Teórico 

2.1. Enxaqueca 

A cefaleia é um exemplo de dor crónica que interfere substancialmente na   

qualidade vida, sendo uma das causas mais importantes de perda de dias no trabalho e 

custos dos serviços de saúde (Souza et al., 2015). A enxaqueca, em particular, é 

responsável por um número substancial de consultas médicas (Ries, 1984, 1986). Estima-

se que as enxaquecas moderadas ou graves afetem mais de 10 milhões de pessoas (Stewart 

et al., 1992). 

Segundo a Sociedade Internacional da Cefaleia, a enxaqueca é classificada como 

uma cefaleia primária (Souza et al., 2015) que é reconhecida como a segunda desordem 

mais comum de dor de cabeça no mundo (Stovner et al., 2007). É um distúrbio 

neurológico, que pode envolver estruturas corticais e subcorticais, e que afeta milhões de 

pessoas em todo o mundo. (Gil-Gouveia & Martins, 2019). É um distúrbio crónico com 

manifestações episódicas durante as quais a maioria dos pacientes fica incapacitado (Gil-

Gouveia & Martins, 2018).  

Tem dois subtipos principais, a Enxaqueca sem aura que é uma síndrome clínica 

caracterizada por uma cefaleia com características específicas e sintomas associados e a 

Enxaqueca com aura que é caracterizada principalmente pelos sintomas neurológicos 

focais transitórios, que geralmente precedem ou por vezes acompanham a cefaleia 

(ICHD-3, 2018). 

A Enxaqueca sem Aura é descrita pelo ICHD-3 como uma “perturbação 

cefalálgica recorrente que se manifesta em episódios com duração de 4 a 72 horas. Dentro 

das características típicas desta cefaleia distinguem-se a localização unilateral, a 

pulsatilidade, a intensidade moderada a grave, o agravamento por atividade física de 

rotina e a associação com náuseas e/ou fotofobia e fonofobia”. Já a Enxaqueca com Aura 

é descrita como “episódios recorrentes, com minutos de duração, unilaterais e 

completamente reversíveis, de sintomas visuais, sensitivos ou outros atribuíveis ao 

sistema nervoso central que, geralmente, se desenvolvem gradualmente e, em regra, são 

seguidos por cefaleias e sintomas associados de enxaqueca” (ICHD-3, 2018). 

A enxaqueca pode ser ainda dividida em enxaqueca episódica muito frequente ou 

enxaqueca crónica, com base na sua frequência. A enxaqueca episódica muito frequente 

é o termo utilizado quando o número de enxaquecas por mês é de pelos menos 8 dias, 

mas inferior a 15 dias por mês (Manack & Silberstein, 2009). A enxaqueca crónica é o 
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tipo de enxaqueca que ocorre em 15 ou mais dias por mês, durante mais de 3 meses, em 

que pelo menos 8 dias por mês, tem as características da cefaleia de enxaqueca (ICHD-3, 

2018). 

 

2.1.1. Fases da Enxaqueca 

Uma crise aguda de enxaqueca pode ser dividida em várias fases. Estas têm 

implicações importantes na compreensão e tratamento da doença. Blau identificou as 

fases de enxaqueca: fase prodrómica, fase de aura, fase de cefaleia e a fase de resolução 

(Blau, 1987). Na fase prodrómica existe uma consciência ou conhecimento de que uma 

enxaqueca está prestes a ocorrer (Blau, 1987). As auras são perturbações neurológicas 

totalmente reversíveis que normalmente começam e terminam antes do início da dor de 

cabeça (Woods et al., 1994). A fase de cefaleia é claramente a fase da enxaqueca que 

atraiu o maior grau de atenção médica visto que, fornece a base para o diagnóstico da 

maioria das enxaquecas (Moskowitz, 1984). Por último, a fase de resolução é um período 

após a dor de cabeça ter sido resolvida onde ainda permanece alguma sintomatologia, 

como por exemplo: sensibilidade à luz e aos movimentos da cabeça, cansaço e dificuldade 

de concentração (Cady et al., 1997; Cady, 1998). Sem intervenção, a maioria das 

enxaquecas resolve-se durante o sono, quando a transmissão de serotonina e os estímulos 

sensoriais diminuem (Cady et al., 1997; Cady, 1998). 

Os sintomas premonitórios e de resolução incluem hiperatividade, hipoatividade, 

depressão, desejos por certos alimentos, bocejos repetitivos, fadiga e rigidez e/ou dor da 

nuca (ICHD-3, 2018). 

 

2.1.2. Sintomas Neurológicos 

Cerca de um terço das enxaquecas experimentam sintomas neurológicos 

transitórios (Queiroz et al., 1997), tais como alterações sensoriais (Jensen et al., 1986), 

motoras (Thomsen et al., 2004) ou linguísticas (Almeida et al., 1999), o que indica que 

outras áreas do córtex, distintas do córtex occipital são afetadas (cit. in Vincent & 

Hadjikhani, 2007).  

Pensa-se que os sintomas neurológicos que envolvem o sistema visual 

(Silberstein, 2004) caracterizados por flashes de luz ou ziguezague brilhante, escotoma 

cintilante e expansão de perceções visuais em forma de ferradura (Vincent & Hadjikhani, 

2007) sejam o tipo de aura mais frequente (Vincent & Hadjikhani, 2007). 
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Contudo, segundo Vincent e Hadjikhani (2007), os dados mostram que os 

sintomas neurológicos da enxaqueca com ou sem aura, possam ser subestimados, como 

por exemplo, as perceções bizarras na enxaqueca, que podem ser mais frequentes do que 

se supõe (Morrison, 1990). Atualmente, é defendido que há um envolvimento de 

distúrbios multissensoriais, por exemplo, luz, som, cheiros, náuseas (Goadsby et al., 

2009). 

 

2.1.3. Sintomas Cognitivos 

Uma revisão sistemática sobre a frequência e tipo de sintomas em quadros de 

enxaqueca reportou, que as queixas cognitivas eram relatadas mais frequentemente na 

fase prodrómica (30%) e na fase de dor de cabeça (38%) do ciclo da enxaqueca (Gil-

Gouveia & Martins, 2018). As dificuldades mais relatadas pelos pacientes relacionavam-

se com diferentes domínios cognitivos como atenção sustentada e dividida, concentração, 

planeamento, julgamento, iniciativa, velocidade de processamento, linguagem e memória 

(Gil-Gouveia & Martins 2011; Meyer, 2000). Durante a fase de dor de cabeça, as queixas 

cognitivas mais frequentes foram “diminuição do pensamento”, “sentir-se distraído ou 

lento” e “dificuldades de fala” (Gil-Gouveia et al., 2015; 2015). As dificuldades podem 

persistir além da fase da dor, até ao dia seguinte (Goadsby et al., 2007). Após uma crise, 

80% dos pacientes relatam cansaço mental, astenia, humor deprimido e dificuldades de 

concentração (Blau, 1991; Quintela et al., 2006; Gil-Gouveia & Martins, 2018). 

Também na fase prodrómica, os sintomas cognitivos são preditores confiáveis das 

crises que se aproximam. Num estudo de Giffin e colaboradores (2003), as dificuldades 

de fala e leitura anteciparam as crises em 92% e 90% dos casos, respetivamente.  

Em todas as fases da enxaqueca, os sintomas mais relatados foram 

comprometimento da capacidade de concentração (37%) e dificuldade de raciocínio 

(25%) e do pensamento (23%). As queixas menos frequentes foram relacionadas à 

cognição espacial (Schulte & May, 2016). 

 

2.1.4. Prevalência 

Segundo a OMS, pelo menos 303 milhões de pessoas em todo o mundo sofrem de 

enxaqueca (Dhillon et al., 2011), e 50% a 75% das pessoas entre os 18 e os 65 anos 

tiveram pelo menos uma crise de dor de cabeça por ano no mundo, 30% das quais 

reportam crises de enxaqueca (OMS, 2016). 
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A prevalência da enxaqueca antes da adolescência é quase semelhante em ambos 

os sexos (Dhillon et al., 2011), mas depois da menarca e até à menopausa a sua incidência 

é maior (70%) nas mulheres do que nos homens (30%) (Dhillon et al., 2011). Este 

fenómeno aponta para os marcos reprodutivos entre as fêmeas (por exemplo, a menarca, 

a menstruação, a gravidez, a lactação, a menopausa) que estão direta/indiretamente 

ligados à enxaqueca (Dhillon et al., 2011). As hormonas podem contribuir diretamente 

para o problema, mas o seu papel na homeostase dos minerais no corpo também parece 

desempenhar um papel fundamental na fisiopatologia da enxaqueca (Alstadhaug, 2009; 

Gupta, et al., 2007). 

Existem dados que sugerem que outros cérebros de mamíferos possam 

experimentar fenómenos semelhantes aos da enxaqueca (Gil-Gouveia & Martins, 2019). 

Num estudo de Chen e colaboradores (2019) foi possível desencadear experiências 

semelhantes às da enxaqueca, mas em macacos. Estes apresentaram diminuição do 

comportamento motor; redução do tempo gasto em atividades diárias; redução da 

alimentação; inquietação e aumento do comportamento de coçar (Chen et al., 2019). 

 

2.1.5. Etiologia e Bases Neuronais 

A enxaqueca envolve várias vias neuronais e neurotransmissores na sua 

fisiopatologia. As redes funcionais que envolvem o hipotálamo, o sistema nervoso 

central, o sistema nervoso autónomo e a hipófise parecem ser de grande importância 

(Dhillon et al., 2011). 

A enxaqueca é uma condição neurológica cuja etiologia não foi completamente 

esclarecida (Dhillon et al., 2011). No entanto, alguns estudos indicam que poderá existir 

influência genética e a enxaqueca ser hereditária.  Por outro lado, a natureza progressiva 

dos sintomas da aura, encaixa-se com o ritmo da propagação da despolarização (PD) que 

ocorre na depressão, um fenómeno neurofisiológico presente na substância cinzenta de 

várias espécies (Leão et al., 1945). A propagação da despolarização é uma onda lenta de 

despolarização celular que ocorre na substância cinzenta em diferentes condições 

patológicas, nomeadamente no traumatismo crânio-encefálico agudo, acidente vascular 

cerebral e enxaqueca com aura (Hadjikhani et al., 2001; Milner, 1958). Quando ocorre a 

propagação da despolarização, a alteração nos gradientes iónicos transmembranares pode 

levar a um silenciamento das redes neuronais afetadas, promover estados de inflamação 

neurovascular ou causar dano cerebral permanente (Herreras et al., 2020).   



 

21 

 

Com o avanço das técnicas de diagnóstico, o contributo vascular para as crises de 

enxaqueca foi progressivamente desconsiderado, sendo assumido como um epifenómeno 

que não seria necessário, nem suficiente, para a ocorrência da enxaqueca. No entanto, 

ainda que seja mais consensual que a enxaqueca é uma patologia neuronal, o facto de 

substâncias com efeitos vasculares periféricos induzirem crises de enxaqueca e a 

associação entre a enxaqueca e doenças cardiovasculares, pode colocar de novo em 

questão o papel vascular nas crises de enxaqueca (Mason et al., 2018). Noutra perspetiva, 

o envolvimento da ativação nociceptiva, particularmente de caminhos aferentes 

trigeminais e do hipotálamo, pode ser relevante para as crises de enxaqueca. Isto porque, 

estudos de imagem cerebral através da Ressonância Magnética angiográfica 

demonstraram que “a dor de cabeça” da enxaqueca não está associada à vasodilatação 

cerebral ou meningeal (Schoonman et al., 2008).  

Segundo alguns autores, o estrogénio que regula vários genes no gânglio 

trigeminal pode ter uma potencial relevância para a enxaqueca (Puri et al., 2006; 

Liverman et al., 2009). Além disso, a estrutura periaquedutal cinzenta, parece estar 

envolvida na enxaqueca, uma vez que contém uma maior densidade de recetores de 

estrogénio (RE alfa e RE beta) que podem ser diretamente estimulados por níveis mais 

elevados de estrogénio que culminam em enxaquecas menstruais (Vanderhorst et al., 

2005). No entanto, em contraste com os recetores de estrogénio, também coexistem 

recetores de progesterona que podem desempenhar um papel anti-nociceptivo na 

remissão da enxaqueca durante a gravidez (Dhillon et al., 2011).  

 

1.1.7.1 Evidências Neurofisiológicas Interictais 

Segundo Gil-Gouveia (2015), os cérebros que sofrem de enxaqueca processam as 

informações sensoriais de maneira diferente no período interictal.  

Interictalmente, os pacientes com enxaqueca são mais sensíveis à luz, têm mais 

desconforto visual (Aurora et al., 1999), têm maior aversão ao som (Ashkenazi et al., 

2009) e são mais sensíveis à estimulação térmica dolorosa (Schwedt et al., 2011). 

O défice de habituação que ocorre nos sujeitos com enxaqueca, inicialmente tem 

uma resposta fraca aos estímulos, mas depois, com a sua repetição, o sujeito deixa de 

conseguir ignorá-los, originando uma elevada resposta a esses mesmos estímulos (de 

Tommaso et al., 2014). Posteriormente, a resposta é diminuída para níveis normais 

(quando ocorre uma crise, quando uma crise está para ocorrer, ou durante o tratamento 

com medicamentos profiláticos) (Ambrosini & Schoenen, 2006). 



 

22 

 

 

2.1.6. Comorbilidades 

Segundo Schurks e colaboradores (2011), a associação entre as enxaquecas e 

muitas comorbilidades, é particularmente forte (Schurks et al., 2011) Assim, para um 

tratamento eficaz da enxaqueca, torna-se necessário identificar as comorbilidades que lhe 

estão associadas (Lee et al., 2017). 

Entre as comorbilidades mais frequentes encontram-se os problemas de sono, 

obesidade, distúrbios psiquiátricos, doenças autoimunes específicas, doenças vasculares, 

síndrome do intestino irritável, entre outras (Breslau & Rasmussen, 2001; Hamelsky & 

Lipton, 2006; Buse, 2013), perturbações de ansiedade e de humor (Torres et al., 2017).  

Muitas vezes quem sofre de enxaqueca costuma usar o sono ou a sesta para 

resolver uma crise. Há uma grande quantidade de literatura sobre o papel do sono na 

enxaqueca, uma vez que dormir mal e dormir demais têm sido descritos como 

precipitantes da enxaqueca (Blau, 1987). A enxaqueca pode ocorrer durante o sono e 

originar despertares noturnos, o que leva a padrões de sono interrompidos (Fox & Davis, 

1998). 

Num estudo de Barbanti e colegas (2007), a sonolência diurna excessiva foi 

relatada com mais frequência em pacientes com enxaqueca episódica em comparação ao 

grupo de controlo. Essa sonolência diurna excessiva foi associada a um aumento da 

incapacidade da enxaqueca, maiores pontuações de nível de ansiedade e relatos mais 

frequentes de problemas de sono (na qualidade e eficiência do sono) (Barbanti et al., 

2007). A sonolência diurna e a fadiga refletem um mau sono noturno, o que parece 

contribuir para o agravamento dos sintomas da enxaqueca. A prevalência dos problemas 

de sono pode ser um fator de risco para a cronicidade da enxaqueca (Sancisi et al., 2010). 

A enxaqueca, seja episódica ou crónica, tem comorbilidade com a obesidade 

(WHO, 1997). Contudo, a maioria dos estudos populacionais gerais mostrou uma 

associação significativa entre obesidade e enxaqueca em indivíduos em idade reprodutiva 

(idade média inferior a 50 anos) e nenhuma associação em sujeitos com idade peri-

reprodutiva ou pós-reprodutiva (Evans et al., 2012).  

Pessoas com obesidade grave (IMC 35-39,9) têm um risco aumentado de mais de 

200%. E aqueles com obesidade mórbida (IMC≥40) têm um risco de 275% de 

desenvolver enxaqueca (Vo et al., 2011). 

Também os distúrbios afetivos são umas das comorbilidades entre os indivíduos 

com enxaqueca (Chu et al., 2018). Parece haver uma relação bidirecional entre depressão 
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e/ou ansiedade e a enxaqueca (Zarcone & Corbetta, 2017). Ilgen e colaboradores afirmam 

que o risco de suicídio é maior em sujeitos que sofrem de enxaqueca quando comparado 

com outras condições (como artrite, dor nas costas, dor de cabeça ou fibromialgia) (cit. 

in Novic et al., 2016). 

Alguns estudos sugerem comorbilidade entre doenças autoimunes específicas, tal 

como Artrite reumatoide (AR), doenças da tireoide (Wag et al., 2017) bem como 

anormalidades antifosfolipídicas (Islam & Wong, 2017) e a enxaqueca. 

Há também uma vasta literatura de evidências sobre a ligação entre a enxaqueca 

e as doenças vasculares. A enxaqueca está associada a um risco de acidente vascular 

cerebral isquémico (Sacco & Kurth, 2014). Um estudo prospectivo de Kurth (2016) 

examinou a ligação da enxaqueca com a doença cardiovascular e descobriu que as 

mulheres com enxaqueca tinham um risco elevado de infarto do miocárdio, angina e 

mortalidade cardiovascular (cit. in Kurth et al., 2016). A prevalência da enxaqueca tem 

um aumento significativo em sujeitos que sofrem do fenómeno de Raynaud (mãos e pés 

frios) (O’Keeffe & Beetham, 1993). 

A enxaqueca também está associada à síndrome do intestino irritável. Existem 

várias teorias para explicar a possível relação entre as duas doenças e entre elas se 

encontra a da hiperexcitabilidade do sistema nervoso. Esta leva a uma ativação aumentada 

de partes do cérebro (hipotálamo, tálamo e tronco cerebral) e que pode resultar num 

processamento central anormal da dor. A serotonina, que também existe no intestino, 

pode ser a ligação entre a enxaqueca, a sensibilização da dor e a comunicação com o trato 

gastrointestinal (Lau et al., 2014). 

 

2.2. Alterações Cognitivas associadas ao quadro da Enxaqueca 

A maioria dos pacientes com enxaqueca apresenta disfunção cognitiva como parte 

da síndrome da enxaqueca (Gil-Gouveia et al., 2015; 2016). 

O aumento da frequência de crises reduz o ciclo de recuperação de 

comprometimento nos cérebros que sofrem de enxaqueca, o que demonstra influenciar a 

responsividade cortical e a influência que pode ter no risco de desenvolver enxaqueca 

crónica (Aurora & Brin, 2017). Estas descobertas sugerem que crises repetidas, induzem 

alterações cerebrais adaptativas em áreas relevantes para o processamento cognitivo e 

apoiam a impressão clínica de que pacientes com enxaqueca episódica de alta frequência, 

têm um perfil de enxaqueca no qual o declínio cognitivo, as comorbidades (como 
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distúrbios do sono, ansiedade e perturbações de humor) e uso de medicamentos, se parece 

assemelhar a pacientes com enxaqueca crónica (Torres et al., 2017). 

Em avaliações neuropsicológicas, durante crises de enxaqueca, os clínicos 

documentaram declínios cognitivos na velocidade de processamento; memória de 

trabalho; processamento visuo-espacial; atenção imediata e sustentada; aprendizagem 

verbal; funções executivas (Gil-Gouveia, et al., 2015).  

Embora o pior desempenho nos testes cognitivos ocorra durante as crises de 

enxaqueca (Araújo et al., 2012; Calandre et al., 2002), também podem persistir na fase de 

resolução pois alguns sujeitos também se queixam de sintomas cognitivos fora das crises 

de enxaqueca (Vuralli et al., 2018). 

É sugerido por descobertas de neuroimagem possíveis regiões (hipocampo, insula, 

córtex frontal, parietal e temporal) pelas quais a memória é alterada em indivíduos que 

sofrem de enxaqueca (David et al., 2020). Estes resultados apoiam o que foi verificado 

em estudos entre crises, que usaram testes cognitivos e encontraram alteração na memória 

prospetiva (Santangelo et al., 2018), bem como em memórias verbais de curto e longo 

prazo e visuoespacial (Mulder, 1999; Le Pira et al., 2000), e memória de trabalho (Suhr 

& Seng, 2012; Le Pira et al., 2004; Yetkin-Ozden et al., 2015). 

Existem algumas evidências de alterações fisiológicas pós-ictais, como a alteração 

regional do fluxo cerebral (Sakai & Meyer, 1978) e a redução da atividade alfa no 

eletroencefalograma (Schoenen, 1992), o que pode sugerir défices cognitivos 

temporários. 

Também noutros estudos foram encontrados défices cognitivos interictais nos 

domínios da velocidade psicomotora (Koppen et al., 2011), função executiva (Camarda 

C., et al., 2007), linguagem (Waldie K. E., et al., 2002), processamento visual (Coleston 

D. M., et al., 1994), atenção (Mulder E. J., 1999; Hooker W. D., & Raskin N. H., 1986), 

memória espacial e perceção de movimento (Zeitlin & Oddy, 1984; Santangelo et al., 

2016). 

Contudo, os resultados são controversos quando falamos em disfunção cognitiva 

interictal por existir uma elevada heterogeneidade de resultados, provavelmente explicada 

pela diferença no tamanho da amostra dos estudos, desenho do estudo (hospitalar versus 

populacional), características da enxaqueca (baixa versus alta frequência de enxaqueca) 

e presença de comorbidades (particularmente ansiedade e depressão) (Vuralli et al., 

2018).  
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2.3. Alterações Cognitivas Subjetivas 

Na literatura, nem todos os estudos encontraram alterações cognitivas objetivas 

entre as crises de enxaqueca, no entanto existem queixas subjetivas importantes que 

correspondem a uma limitação na qualidade de vida destas pessoas (Mulder, 1999). 

O declínio cognitivo subjetivo não é incomum em doentes com enxaqueca. 

Embora os sintomas cognitivos não sejam considerados entre a sintomatologia principal 

da enxaqueca, muitas pessoas queixam-se frequentemente de deficiência intelectual 

(Vuralli et al., 2018) principalmente no que diz respeito à atenção; memórias 

visuoespaciais e verbais; velocidade de processamento; e funções executivas (Martins et 

al., 2012; Araújo et al., 2012; Calandre et al., 2002), tanto durante a fase ictal, como pós-

ictal (Koppen et al., 2011). 

Na prática clínica surgem frequentemente doentes com enxaqueca que se queixam 

de algum grau de comprometimento de memória em relação ao seu desempenho anterior; 

declarações comuns deste tipo incluem a incapacidade de se lembrar de números de 

telefone ou endereços; esquecer o que iam fazer ou dizer num momento específico e 

incapacidade de recordar o nome de um determinado objeto - anomia (Calandre et al., 

n.d.). 

As dificuldades de memória já foram reportadas em vários estudos com sujeitos 

que sofrem de enxaqueca (Ai, 1992; Ardila & Sanchez, 1988; Hooker & Raskin, 1986; 

Zeitlin & Oddy, 1984; Gil-Gouveia et al., 2015). E estes distúrbios cognitivos ocorrem 

durante todas as fases da mesma, desde a fase prodrómica até à fase de resolução (Arnold, 

2018), bem como na fase interictal (Le Pira et al., 2000; Mulder et al., 1999; Vuralli et 

al., 2018; Arnold, 2018). 

Também em vários estudos são associadas queixas subjetivas de memória à 

enxaqueca, com e sem aura, devido à frequência de crises (Chu et al., 2020). No que diz 

respeito a esta relação, a alta frequência (ataques por mês) e a longa duração da enxaqueca 

associam-se, interictalmente, mais queixas de memória verbal e visuoespacial (Le Pira et 

al., 2000; Waldie et al., 2002; Calandre et al., 2002). 

Sujeitos com queixas subjetivas de memória que têm várias crises de enxaqueca, 

sofrem num impacto muito negativo na sua qualidade de vida (Lee et al., 2017). A 

presença de queixas subjetivas de memória associa-se a uma menor confiança nas 

competências laborais para os doentes com enxaqueca, independentemente da qualidade 

do seu desempenho efetivo. Intervenções como o aumento da autonomia e apoio social 



 

26 

 

podem fazer a diferença nestas situações e aumentar, de forma significativa, a 

produtividade de pessoas que sofrem de enxaquecas (Dhaem et al., 2021). 

Por outro lado, estudos recentes têm salientado que o impacto das crises de 

enxaqueca na qualidade de vida também se agrava, de modo significativo, pela presença 

de sintomatologia depressiva, que pode levar até a uma utilização incorreta da medicação 

destinada às crises de enxaqueca, agravando assim o quadro clínico (Asif et al., 2022). 

Por conseguinte, um conhecimento mais detalhado sobre o impacto de variáveis 

como as queixas de memória e sintomatologia depressiva para a qualidade de vida 

estimada dos doentes com enxaqueca, pode ajudar no fornecimento de cuidados de saúde 

mais eficazes.  

 

2.4. Objetivo do Estudo 

O objetivo do presente estudo foi avaliar a presença de queixas subjetivas de 

memória e sintomatologia depressiva em indivíduos com historial de enxaqueca, e 

correlacionar com indicadores da qualidade de vida, frequência de crises e anos de 

diagnóstico. 

 

2.5. Hipóteses 
 

H1: Os indivíduos do grupo clínico apresentam mais queixas subjetivas de 

memória e sintomatologia depressiva do que indivíduos sem historial de enxaqueca 

(grupo controlo). 

H2: Os indicadores de qualidade de vida específicos para indivíduos com historial 

de enxaqueca correlacionam-se com a presença de queixas subjetivas de memória e 

sintomatologia depressiva. 

H3: O historial de crises de enxaqueca correlaciona-se com a presença de 

sintomatologia depressiva e de queixas subjetivas de memória. 
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3. Metodologia 

3.1. Tipo de Estudo 

O presente estudo é constituído por 2 grupos de 15 participantes cada em que não 

houve manipulação experimental. É um estudo exploratório de design correlacional. 

 

3.2. Identificação da Amostra 

A amostra conta com 30 sujeitos (15 com diagnóstico de enxaqueca crónica ou 

episódica e 15 controlos saudáveis).  

Os critérios de inclusão para o grupo clínico foram 1) ter idade entre 18 e 60 anos; 

2) ter pelo menos a 4ª classe; 3) doentes com mais de 8 dias de enxaqueca/cefaleia por 

mês - seja enxaqueca crónica ou episódica. Nos critérios de exclusão não podia existir 

histórico de outras doenças neurológicas ou psiquiátricas (exceto a presença de 

sintomatologia depressiva e/ou ansiosa).  

Os critérios de inclusão para o grupo de controlo foram 1) ter idade entre 18 e 60 

anos; 2) ter pelo menos a 4ª classe. Nos critérios de exclusão não podia haver histórico de 

doenças neurológicas (incluindo crises de enxaqueca) ou psiquiátricas (exceto presença 

de sintomatologia depressiva e/ou ansiosa). 

Como se pode verificar na tabela 3.2.1, a frequência do género masculino no grupo 

clínico foi 2 ou seja, 13,3% e a frequência do género feminino foi 13, o que corresponde 

a 86,7%. Para o grupo de controlo verificou-se a mesma distribuição de géneros.  

No grupo clínico a média das idades (ver tabela 3.2.1) foi de 50 anos (49,9 ± 9,7) 

e média da escolaridade foi de 16 anos (15,6 ± 3,2). Quanto ao grupo de controlo a média 

das idades foi de 41 anos (40,5 ± 9,9) e a média da escolaridade foi de 16 anos (15,7 ± 

1,7). 
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Tabela 3.2.1. Estatísticas descritivas (média, desvio-padrão, frequência) 
 

  
Grupo Clínico 

(n=15) 
Grupo de Controlo 

(n=15) 

Idade (Média±DP) 39,87±9,73 40,47±9,92 

Escolaridade (Média±DP) 15,60±3,18 15,67±1,72 

Género feminino 13 13 

Género masculino 2 2 

n= Amostra; DP= Desvio-padrão  
 

3.3. Procedimento 

3.3.1. Procedimentos para recolha de dados 

O grupo clínico foi recrutado na consulta da Cefaleia do Serviço de Neurologia do 

CHLO-Hospital de Egas Moniz e também através da comunidade. No caso do grupo de 

controlo a amostra é de conveniência, ou seja, foi recrutada a partir da comunidade, 

seguindo critérios de emparelhamento por género, idade e escolaridade. 

Aos dois grupos de participantes (grupo com enxaqueca e grupo de controlo) foi 

entregue um Termo de Consentimento Informado, onde lhes foi explicado que os seus 

dados são confidenciais e que todos os participantes são livres de desistir da investigação 

a qualquer momento.  

Também se entregou um breve questionário sociodemográfico para recolha de 

informações acerca dos participantes, nomeadamente, o nome, a idade, o género, a 

escolaridade, a profissão e informações relevantes da história clínica. 

Todos os participantes foram submetidos a uma avaliação neuropsicológica com 

diversos instrumentos que avaliam a atenção, a memória, as funções executivas e também 

as capacidades visuo-construtivas/espaciais considerados bons preditores do desempenho 

funcional do sujeito. Antes de iniciar cada sessão de avaliação, aos sujeitos do grupo 

clínico foi questionado se estavam com uma crise de enxaqueca no dia da avaliação ou se 

houve alguma muito recentemente (exemplo: dia anterior), pois influencia o desempenho 

cognitivo e, por esse motivo, a sessão teria que ser reagendada. 

Para além do consentimento informado e do questionário sociodemográfico os 

participantes foram avaliados através do Inventário de Depressão de Beck (BDI), da 

Escala de Queixas Subjetivas de Memória (QSM), do Teste d2, da Memória Lógica da 
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Escala de Memória da Wechsler (WMS-III), dos pares de palavras da WMS-III, da 

Memória de Dígitos da WMS-III, do Trail Making Test (A e B), da Reprodução Visual I 

da WMS-III e por fim, do Teste de Stroop. 

Contudo, a Escala de Qualidade de Vida Específica para Enxaqueca (MSQ) foi 

entregue apenas ao grupo clínico. 

 

3.3.2. Procedimentos para análise de dados 

Os dados foram tratados com recurso ao software informático IMB SPSS 

Statistics, versão 20.0, onde foi feita uma análise detalhada dos dados, através de 

estatística descritiva para a descrição da amostra, teste de Mann-Whitney para 

comparação dos grupos (devido ao tamanho da amostra e da distribuição não-normal de 

algumas variáveis) e análises correlacionais (Correlação de Spearman). As informações 

recolhidas foram utilizadas exclusivamente para fins académicos, não se tratando de 

qualquer avaliação para diagnóstico clínico. Os dados recolhidos foram processados até 

ao fim do período da recolha, após o qual foram destruídos.  

 

3.4. Instrumentos 

3.4.1. Inventário de Depressão de Beck (BDI) - Beck, Steer, & Brown, 1996; 

adaptação portuguesa Campos & Gonçalves, 2011 

É um questionário com 21 itens de autorresposta, para caracterização da presença 

de sintomatologia depressiva e medição da sua severidade. Para cada um dos itens há 

quatro opções de resposta (variando de 0 a 3) entre as quais o sujeito escolhe a mais 

aplicável a si mesmo para descrever como se sentiu na última semana, incluindo o dia de 

hoje.  

 

 

3.4.2. Escala de Qualidade de Vida Específica para a Enxaqueca (MSQ v. 2.1) 

- Martin et al., 2000 – versão portuguesa disponibilizada por 

GlaxoSmithKline Research and Development Limited (GSK), 

desenvolvida por Mapi/ICON 

A Escala de Qualidade de Vida Específica para a Enxaqueca (MSQ) procura medir 

o impacto da enxaqueca na qualidade de vida relacionada com saúde do paciente nas 
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últimas quatro semanas em três dimensões: Função Restritiva (FR), Função Preventiva 

(FP) e Função Emocional (FE).  

É composta por 14 itens que investigam estes 3 domínios. A Função Restritiva 

consiste em 7 itens que descrevem o grau em que o desempenho das atividades normais 

é limitado pela enxaqueca. A Função Preventiva é composta por 4 itens e está relacionada 

com o grau em que o desempenho das atividades normais é interrompido pela enxaqueca. 

A Função Emocional, que apenas tem 3 itens, diz respeito ao sentimento de frustração e 

desamparo, medindo assim os efeitos emocionais da enxaqueca. Cada domínio é 

constituído por perguntas com várias opções de resposta, de entre as quais os indivíduos 

devem escolher a que mais se adequa à sua realidade. Estas opções variam de “nunca” 

até “sempre”.  

A aplicação consiste em informar a pessoa de que vai preencher um questionário 

relacionado com a qualidade de vida, específico para pessoas com enxaquecas. A pessoa 

tem de pensar no seu último mês para poder responder ao questionário. É necessário 

referir que vai ter 14 perguntas sobre a qualidade de vida e que vai selecionar apenas uma 

resposta.  

Quanto à cotação da escala, cada item é pontuado de acordo com uma Escala de 

Likert de 6 pontos. Posteriormente é feita a soma de cada domínio. A cada domínio está 

atribuída uma fórmula para calcular o valor final do domínio. Após o cálculo das 

fórmulas, é feito o somatório dos três domínios que vai resultar no valor numérico final. 

Este valor varia de 0 a 100, sendo que, quanto mais próximo de 100, melhor o nível de 

funcionamento e qualidade de vida. 

 

 

3.4.3. Memória 

3.4.3.1. Escala de Queixas Subjetivas de Memória (QSM) - Schmand, 

Jonker, Hooijer, & Lindeboom, 1996; adaptação portuguesa 

Ginó et al., 2010 

O QSM avalia a perceção que o sujeito tem acerca da sua memória. Este 

questionário é composto por dez questões retiradas do Cambridge Examination for 

Mental Disorders of the Elderly (CAMDEX). É composto por 10 itens que variam de 0 

(ausência de queixa) a 1, 2 ou 3 pontos, conforme a gravidade da queixa, podendo somar 

um máximo de 21 pontos. Valores superiores a 4 pontos são indicativos de presença de 
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queixas de memória significativas. 

 

3.4.3.2. Memória Lógica I e II da Escala de Memória de Wechsler III - 

Wechsler, 1997; adaptação portuguesa Cegoc, 2008 

O subtestes Memória Lógica da WMS-III avalia a memória episódica nas 

condições de evocação imediata e diferida. É dividida em Memória lógica I e II, na ML I 

existe uma apresentação verbal de 2 histórias curtas ao sujeito, que devem ser evocadas 

logo de seguida (a segunda história é lida e evocada 2 vezes). E na Memória Lógica II, 

que ocorre após um intervalo de 25 a 30 minutos, procede-se ao pedido de evocação 

diferida das duas histórias e, posteriormente, faz-se uma tarefa de reconhecimento 

(questões sim/não) de cada uma das histórias.  

 

 

3.4.3.3. Pares de Palavras I e II da Escala de Memória de Wechsler III - 

Wechsler, 1997; adaptação portuguesa Cegoc, 2008 

O subteste de Pares de Palavras da WMS-III avalia a capacidade de aprendizagem 

associativa (Pares de palavras I) e a sua evocação diferida (Pares de palavras II). É 

dividido em Pares de palavras I, onde é apresentada uma lista de 8 pares de palavras, e de 

seguida lê-se a 1ª palavra do par e o sujeito deverá dizer a palavra associada. Caso o 

sujeito não consiga completar o conjunto de pares da lista, esta é lida novamente, sendo 

que este processo pode ocorrer até três vezes.  E Pares de Palavras II, que é aplicado 25 a 

30 minutos depois, volta-se a apresentar oralmente a 1ª palavra de cada um dos pares e o 

sujeito tem de dizer a palavra associada. De seguida, lê-se uma lista de 24 pares de 

palavras e o participante tem de reconhecer, os pares da lista anterior. 

 

 

3.4.4. Atenção 

3.4.4.1. Teste d2 - Brickenkamp R, 1962; adaptação portuguesa Ferreira 

& Rocha, 2006 

O d2 é um teste com tempo limite (10 min), que permite avaliar a atenção seletiva 
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e a capacidade de concentração. Esta prova mede também a velocidade de processamento 

da informação, a precisão nesse processamento e aspetos qualitativos relacionados com 

o desempenho. A tarefa consiste em procurar em cada linha, da esquerda para a direita, 

as letras “d” com dois traços (p.e., dois traços para cima, dois traços para baixo ou um 

traço em cima e um em baixo) e assinalá-las com um traço (/). 

 

 

3.4.4.2. Memória de Dígitos da Escala de Inteligência de Wechsler para 

Adultos (WAIS-III) - Wechsler, 1997; adaptação portuguesa 

Cegoc, 2008 

O subteste Memória de dígitos da WAIS-III é composto por uma apresentação de 

números e o indivíduo tem de repetir a sequência de números, quando o examinador acaba 

de a dizer, para a condição direta e tem de repetir, mas ao contrário, para a condição 

inversa. Este subteste avalia principalmente a capacidade de memória de trabalho, caso 

seja na ordem inversa, e a memória imediata e a atenção no caso da ordem direta. 

 

 

3.4.4.3. Trail Making Test (A) - Partington & Leiter, 1949; adaptação 

portuguesa Cavaco et al., 2008, 2013. 

O TMT foi desenvolvido como parte da Bateria de Teste Individual do Exército 

(1944) e foi usado em 1946 por Armitage para avaliar os efeitos da lesão cerebral em 

soldados. É constituído por duas partes (A e B). A parte A do teste mede a atenção, as 

sacadas visuais e a velocidade de coordenação visuo-motora e o processamento de 

informações. Nesta parte os participantes desenham linhas para conectar 

consecutivamente 25 números o mais rápido possível.  

 

 

3.4.5. Funções Executivas 

3.4.5.1. Trail Making Test (B) - Partington & Leiter, 1949; adaptação 

portuguesa Cavaco et al., 2008, 2013. 

A parte B do TMT avalia a memória de trabalho e as funções executivas, 

particularmente, a capacidade de alternar entre conjuntos de estímulos. Nesta parte os 
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participantes desenham linhas para conectar números e letras consecutivamente, 

alternando entre as duas sequências (por exemplo, 1-A-2-B, etc.) progressivamente até o 

número 13 o mais rápido possível. 

 

 

3.4.5.2. Teste de Stroop – Stroop JR, 1935; adaptação portuguesa 

Castro, Martins & Cunha, 2003 

O Teste de Stroop avalia a flexibilidade cognitiva e a resistência à interferência de 

estímulos externos. É constituído por 3 páginas, cada uma delas contendo 100 elementos, 

distribuídos em cinco colunas. Na primeira página estão impressas a tinta preta as 

palavras “vermelho”, “verde” e “azul”. A segunda página contém 100 elementos iguais 

(XXXX) impressos a tinta azul, verde e vermelho. A última página é impressa com as 

palavras da primeira página na cor da segunda página, sendo que esta última página 

corresponde à condição de interferência, onde é possível avaliar a capacidade de controlo 

inibitório. 

 

 

3.4.6. Capacidades Visuo-construtivas  

3.4.6.1. Reprodução Visual I da Escala de Memória de Wechsler III - 

Wechsler, 1997; adaptação portuguesa Cegoc, 2008 

O subteste de Reprodução Visual I da WMS-III consiste em observar e tentar 

memorizar e desenhar posteriormente, sem ter a imagem original disponível, cinco 

imagens de figuras geométricas impressas que apresentam complexidade crescente. A 

complexidade foi definida por um número maior de componentes gráficos. Este subteste 

avalia as habilidades de memorização e reprodução de estímulos visuais. 

 

3.5. Resultados 

 

A tabela 3.5.1 corresponde ao teste estatístico U de Mann-Whitney que foi 

realizado para perceber se existem diferenças significativas entre os grupos nas variáveis 

demográficas. Como se pode observar, não existem diferenças significativas para a idade 

e a escolaridade entre os grupos. 



 

34 

 

Tabela 3.5.1. Comparação dos dados demográficos dos grupos (clínico e controlo) 

  Grupo Clínico 
Grupo de 
Controlo 

  

  Média±DP Média±DP 
Mann 

Whitney 
Idade 39,87±9,73 40,47±9,92 U=107,00 

   (p=0,82) 

    
Escolaridade 15,60±3,18 15,67±1,72 U=96,50 

   (p=0,50) 

    
Género 1,13±0,35 1,13±0,35 1,00 

DP= Desvio-padrão; p= valor p; Valor significativo= *p<0,05; U=Teste de Mann-Whitney; ¹ꭓ= 
1,00 (df=1) 
 

A tabela 3.5.2 diz respeito aos valores da escala de queixas subjetivas de memória 

e do inventário de depressão de Beck, apresentando as diferenças significativas entre o 

grupo clínico e o grupo de controlo. Encontrámos diferenças significativas entre os dois 

grupos, relativamente ao inventário de depressão de Beck (U=60,00 e p=0,03). Quanto à 

escala de queixas subjetivas de memória não foram encontradas diferenças significativas. 

 

Tabela 3.5.2. Comparação entre grupos nas escalas de QSM e BDI 

  Grupo Clínico Grupo de Controlo   

  Média±DP Média±DP Mann Whitney 

BDI 11,53±9,77 4,93±3,13 U=60,00 

   (p=0,03)* 

    
QSM 7,20±4,00 5,07±3,54 U=82,50 
      (p=0,21) 

Valor Significativo= *p<0,05; BDI= Inventário de depressão de Beck; QSM= Escala de queixas 
subjetivas de memória; U=Teste de Mann-Whitney; DP= Desvio-padrão; p= valor de p 
 

A tabela 3.5.3 apresenta a comparação entre o grupo clínico e o grupo de controlo 

relativamente às provas de memória aplicadas, mas não foi possível observar diferenças 

significativas entre os grupos. 
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Tabela 3.5.3. Comparação entre grupos para cada teste de memória 

  Grupo Clínico Grupo de Controlo   

Prova Média±DP Média±DP Mann-Whitney 

MLI_1ª_EV 12,27±3,15 12,73±1,98 U=104,00 

   (P=0,72) 

    
MLI_T 12,00±3,05 12,60±1,99 U=101,50 

   (P=0,64) 

    
MLI_UT 13,27±4,04 13,93±2,63 U=109,00 

   (P=0,88) 

    
MLI_EA 10,40±4,47 9,27±2,89 U=90,50 

   (P=0,36) 

    
MLII_T 12,73±2,63 13,33±1,84 U=97,00 

   (P=0,52) 

    
MLII_UT 12,33±3,11 12,80±1,78 U=110,00 

   (P=0,92) 

    
MLII_RET 12,00±2,39 12,73±2,31 U=90,50 

   (P=0,35) 

    
PPI_T 10,47±3,54 10,47±2,50 U=100,00 

   (P=0,60) 

    
PPI_EA 10,20±3,17 11,13±3,09 U=93,00 

   (P=0,41) 

    
PPII_T 11,60±2,67 10,93±2,23 U=92,50 

   (P=0,40) 

    
PPII_RET 11,60±2,41 11,00±3,12 U=109,50 

   (P=0,70) 
Valor significativo= *p<0,05; U=Teste de Mann-Whitney; P= valor p; DP= Desvio-padrão; 
MLI_1ª_Ev= 1ª evocação da memória lógica I; MLI_T= Total das evocações da memória lógica 
I; MLI_UT=  Total de unidades temáticas da memória lógica I; MLI_EA= Evolução na 
aprendizagem da memória lógica I; MLII_T= Total das evocações da memória lógica II; 
MLII_UT=  Total de unidades temáticas da memória lógica II; MLII_RET= Retenção da memória 
lógica II; PPI_T= Total das evocações dos pares de palavras I; PPI_EA= Evolução na 
aprendizagem dos pares de palavras I; PPII_T= Total das evocações dos pares de palavras II; 
PPII_RET= Retenção dos pares de palavras II. 
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A tabela 3.5.4 apresenta a comparação entre o grupo clínico e o grupo de controlo 

relativamente às provas aplicadas de atenção, mas não se encontraram diferenças 

significativas. 

 

Tabela 3.5.4. Comparação entre grupos para cada teste de atenção 

  Grupo Clínico Grupo de Controlo   

Prova Média±DP Média±DP Mann-Whitney 

D2_TC 56,87±32,48 74,00±29,81 U=83,00 

   (P=0,22) 

    
D2_TA 55,60±29,66 78,33±23,10 U=67,00 

   (P=0,06) 

    
D2_TE 56,00±32,94 79,53±26,89 U=71,50 

   (P=0,09) 

    
D2_IC 56,47±29,70 79,93±22,90 U=66,50 

   (P=0,06) 

    
D2_IV 57,87±27,94 64,67±24,24 U=97,00 

   (P=0,52) 

    
D2_PE 53,07±30,25 60,33±23,94 U=105,00 

   (P=0,75) 

    
MD_DIR¹ 2,02±1,33 2,57±2,00 U=93,50 

   (P=0,43) 

    
MD_INV¹ 1,33±2,40 2,54±3,41 U=78,50 

   (P=0,16) 

    
TMTA 10,60±1,45 10,40±1,84 U=100,00 
      (P=0,59) 

Valor significativo= *p<0,05; U=Teste de Mann-Whitney; P= valor p; DP= Desvio-padrão; ¹= 
testes que têm notas Z; D2_TC= Total de caracteres processados no teste de atenção d2; D2_TA= 
Total de acertos no teste de atenção d2; D2_TE= Total de erros no teste de atenção d2; D2_IC= 
Índice de concentração no teste de atenção d2; D2_IV= Índice de variabilidade no teste de atenção 
d2; D2_PE= Percentagem de erros no teste de atenção d2; MD_DIR= Memória de dígitos em 
sentido direto; MD_INV= Memória de dígitos em sentido inverso; TMTA= Trail making test 
parte A. 
 

A tabela 3.5.5 apresenta a comparação entre o grupo clínico e o grupo de controlo 

relativamente às provas aplicadas de funções executivas, mas não foi possível encontrar 

diferenças significativas. 
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Tabela 3.5.5. Comparação entre grupos para cada teste de funções executivas 

  
Grupo 
Clínico 

Grupo de Controlo   

Prova Média±DP Média±DP Mann-Whitney 

TMTB 10,27±1,79 11,47±1,55 U=69,50 

   (P=0,07) 

    
STROOP_P² 47,33±7,92 50,80±6,78 U=84,50 

   (P=0,24) 

    
STROOP_C² 44,3±7,29 46,40±7,65 U=89,00 

   (P=0,33) 

    
STROOP_CP² 48,20±6,20 49,73±7,81 U=103,00 

   (P=0,69) 

    
STROOP_INT² 51,53±7,13 51,53±6,19 U=99,00 
      (P=0,58) 

Valor significativo= *p<0,05; U=Teste de Mann-Whitney; P= valor p; DP= Desvio-padrão; ²= 
testes que têm notas T; TMTB= Trail making test parte B; STROOP_P= Subteste da palavra no 
teste de stroop; STROOP_C= Subteste da cor no teste de stroop; STROOP_CP= Subteste da cor-
palavra no teste de stroop; STROOP_INT= Pontuação de interferência no teste de stroop; 
 

 A tabela 3.5.6 apresenta a comparação entre o grupo clínico e o grupo de controlo 

relativamente à prova aplicada de capacidade visuo-construtiva, mas não se encontraram 

diferenças significativas. 

 
Tabela 3.5.6. Diferenças significativas entre grupos segundo cada teste cognitivo de 
capacidade visuo-construtiva 

  Grupo Clínico 
Grupo de 
Controlo 

  

Prova Média±DP Média±DP Mann-Whitney 

RVI 12,40±2,23 13,47±2,70 U=84,50 
      (P=0,24) 

Valor significativo= *p<0,05; U=Teste de Mann-Whitney; P= valor p; DP= Desvio-padrão; RVI= 
Reprodução visual I. 
 

 Na tabela 3.5.7 estão representadas as correlações entre a escala de qualidade de 

vida específica para enxaquecas com a escala de queixas subjetivas de memória, a escala 

de sintomatologia depressiva, a frequência de crises e os anos de diagnóstico de 

enxaqueca para o grupo clínico. As correlações significativas encontradas são entre a 

escala de queixas subjetivas de memória e a função emocional e resultado total da escala 

de qualidade de vida específica para enxaquecas (rs=-0,57 e p=0,04; rs=-0,57 e p=0,03), 
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entre o inventário de depressão de Beck e a função restritiva da escala de qualidade de 

vida específica para enxaquecas (rs=-0,62 e p=0,02). 

 

Tabela 3.5.7. Correlação entre os indicadores de qualidade de vida específicos para 
indivíduos com historial de enxaqueca com a presença de queixas subjetivas de memória 
e sintomatologia depressiva. 

Grupo Clínico 

  
MSQ-Função 

Restritiva 
MSQ-Função 

Preventiva 
MSQ-Função 

Emocional 
MSQ - Total 

QSM 
-0,48 -0,35 -0,57 -0,57 

(p=0,08) (p=0,22) (p=0,04)** (p=0,03)** 
     

Beck  
-0,62 -0,08 -0,41 -0,46 

(p=0,02)** (p=0,80) (p=0,14) (p=0,10) 
     

Frequência 
enxaquecas 

0,15 0,01 -0,23 -0,00 

(p=0,62) (p=0,97) (p=0,44) (p=0,99) 
     

Anos com 
diagnóstico de 
enxaqueca 

-0,25 -0,45 -0,48 -0,47 

(p=0,40) (p=0,11) (p=0,09) (p=0,09) 
Valor significativo= *p<0,05; QSM= Escala de queixas subjetivas de memória; BDI= Inventário 
de depressão de Beck; MSQ= Escala de qualidade de vida específica para enxaquecas. 
 

Na tabela 3.5.8 é possível observar que, no grupo clínico, a correlação entre os 

anos de diagnósticos de enxaqueca e a escala de queixas subjetivas de memória, apresenta 

valores significativos (rs=0,63 e p= 0,02). As restantes correlações não são significativas. 
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Tabela 3.5.8. Correlação entre a presença de sintomatologia depressiva e de queixas 
subjetivas de memória no grupo clínico com o historial de crises de enxaqueca. 

Grupo Clínico 

  
Frequência 
enxaquecas 

Anos com 
diagnóstico de 

enxaqueca 

QSM 0,04 0,63 
 p=(0,70) p=(0,02)** 
   

Beck  0,44 0,24 
 p=(0,10) p=(0,42) 

      
Valor significativo= **p<0,05; QSM= Escala de queixas subjetivas de memória; BDI= Inventário 
de depressão de Beck. 
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4. Discussão 
 

O presente trabalho teve como principal finalidade estudar a presença de queixas 

subjetivas de memória e sintomatologia depressiva em indivíduos com historial de 

enxaqueca, correlacionando com indicadores da qualidade de vida, com a frequência de 

crises e anos de diagnóstico.  

Foi realizada uma análise transversal a uma amostra de 30 participantes, dividida 

em dois grupos: um grupo com enxaqueca crónica ou episódica diagnosticada (grupo 

clínico) e um grupo sem histórico de enxaqueca (grupo de controlo). 

Relativamente à primeira hipótese proposta encontramos diferenças significativas 

entre os grupos com uma maior presença de sintomatologia depressiva no grupo clínico. 

No grupo de indivíduos que sofrem de enxaqueca a presença de sintomatologia depressiva 

vai de encontro ao estudo de Crisp e colaboradores (1977) que refere níveis 

significativamente altos de depressão em participantes com diagnóstico de enxaqueca. 

No nosso caso, o valor médio da escala BDI foi superior ao ponto de corte para a 

população portuguesa (pc=10), evidenciando assim a gravidade da sintomatologia 

depressiva para os casos com enxaqueca. 

Por outro lado, não se verificaram diferenças significativas entre os grupos 

relativamente à presença de queixas subjetivas de memória. Mas o facto de os grupos não 

diferirem no que diz respeito às suas queixas de memória não significa que apresentem 

poucas queixas, pelo contrário, os dois grupos apresentam um valor médio na escala QSM 

superior ao ponto de corte para a população portuguesa (pc=4). Talvez por ser um 

problema que preocupa as pessoas na faixa etária mais produtiva a nível do trabalho 

(Laforce & McLean, 2005), como é o caso da nossa amostra. Apesar destes resultados, 

importa salientar que em estudos recentes se tem confirmado a presença de maiores 

queixas subjetivas de memória em participantes com historial de enxaqueca (Martins et 

al, 2020; Chu et al., 2020). 

No que diz respeito às funções cognitivas avaliadas (memória, atenção, funções 

executivas e capacidade visuo-construtiva), os grupos não diferiram, o que nos indica 

que, apesar do historial de enxaqueca e a presença de maior sintomatologia depressiva, o 

grupo clínico apresenta um desempenho cognitivo semelhante ao grupo controlo. Um 

estudo de revisão de literatura analisou a presença de défices cognitivos na fase 

prodrómica, fase de crise e de resolução, tendo verificado que apesar de existirem défices 
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nas fases prodrómica e de crise, nos períodos entre crises não existem alterações 

cognitivas significativas, apenas queixas de fadiga (Gil-Gouveia e Martins, 2018). 

Crises de enxaqueca recorrentes e muitas vezes imprevisíveis com sintomas de 

dor de cabeça, fotofobia, fonofobia, náusea e vómito interferem significativamente no 

funcionamento diário e na produtividade dos pacientes com enxaqueca (Osterhaus et al., 

1994; Solomon et al., 1993). Os prejuízos funcionais causados pelos sintomas de 

enxaqueca podem forçar os pacientes a ficarem acamados até que os sintomas 

desapareçam (Stang & Osterhaus, 1993). Entre as crises, a natureza imprevisível das 

mesmas, e a incapacidade de prevenir interrupções induzidas pela enxaqueca nas 

atividades diárias normais, provavelmente contribuem para prejuízos na qualidade de 

vida. Medidas de qualidade de vida representam uma importante ferramenta para avaliar 

o impacto considerável das crises de enxaqueca nas diferentes fases (prodrómica, crise e 

resolução) (Osterhaus et al., 1994; Solomon et al., 1993; 1995). Estas alterações 

clinicamente importantes podem ser melhor detetadas usando instrumentos específicos 

da doença, que medem as limitações e restrições funcionais associadas a um estado de 

doença específico (Jaeschke & Guyatt, 1991). 

Usamos a escala de Qualidade de Vida Específica para Enxaquecas – MSQ para 

avaliar se nos sujeitos com enxaqueca a qualidade de vida se correlacionava com a 

presença de queixas subjetivas de memória e de sintomatologia depressiva (2ª. hipótese). 

A correlação entre a escala de queixas subjetivas de memória e a escala de 

qualidade de vida específica para enxaquecas foi significativa. Assim, a perceção do 

grupo com enxaqueca sobre a sua qualidade de vida aumenta à medida que as suas queixas 

de memória diminuem. Também para a função emocional da escala de qualidade de vida 

específica para enxaquecas foi encontrada a correlação significativa com as queixas de 

memória, no sentido de que uma pior qualidade de vida associada a sentimentos de 

frustração e desamparo se associava a um aumento de queixas de memória. Na população 

com enxaqueca, temas recorrentes de medo, raiva e frustração foram associados à 

diminuição da qualidade de vida e às barreiras percebidas para um cuidado eficaz 

(Holroyd et al., 2000). Verifica-se uma menor disponibilidade e compreensão, como 

resultado da irritabilidade induzida pela enxaqueca, levando a uma sensação de 

esgotamento físico e emocional que pode durar dias após uma enxaqueca (Cottrell et al., 

2002). Estes sujeitos também têm medo da possibilidade de perder o emprego se faltarem 

ao trabalho por causa das enxaquecas, ou de perder parte do seu salário. Assim, tentam 

continuar a trabalhar apesar das dores de cabeça. Estes esforços podem levar a uma perda 
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de produtividade e aumento dos sentimentos de insegurança sobre as suas capacidades, 

por não cumprirem a carga de trabalho esperada (Cottrell et al., 2002). Claro que se estas 

situações perdurarem no tempo é esperado que tenham um impacto mais significativo, e 

de facto, verificamos que quantos mais anos de diagnóstico de enxaqueca os participantes 

apresentavam, mais graves seriam as queixas subjetivas de memória, possivelmente 

associadas a um sentimento de insegurança em relação às suas capacidades cognitivas. 

No entanto, não se verificou nenhuma correlação entre a frequência das crises de 

enxaqueca e as queixas subjetivas de memória ou sintomatologia depressiva (3.ª 

hipótese).  

A presença de sintomatologia depressiva apresentou correlação com funções 

associadas à qualidade de vida. Foi possível verificar que quanto maior a sintomatologia 

depressiva, menor seria o valor na escala de qualidade de vida, mais especificamente na 

função restritiva desta escala. Visto que um valor inferior nesta função restritiva da 

qualidade de vida significa uma maior limitação no desempenho das atividades de vida 

diárias devido à enxaqueca, vimos que essa maior limitação se associa a uma maior 

presença de sintomatologia depressiva. A perda de contato com amigos e o grau variável 

de isolamento social são consequências mencionadas pelos sujeitos com enxaqueca, e são 

fatores que prejudicam o bem-estar psicológico e aumentam o risco de depressão 

(Materazzo et al., 2000; Marazziti et al., 1995). No estudo de Paschoal e colaboradores 

(2013), os participantes com enxaqueca apresentaram níveis significativamente mais 

elevados de sintomatologia depressiva e de ansiedade do que os sujeitos do grupo de 

controlo. Estas descobertas estão de acordo com estudos que mostraram que as 

perturbações psiquiátricas afetam a qualidade de vida de pacientes com enxaqueca e 

sugerem que as crises recorrentes e graves podem desencadear uma reação psicológica e 

sintomatologia depressiva, mas do mesmo modo, a presença de perturbações psiquiátricas 

pode agravar as crises de enxaqueca (Holroyd et al., 2007; Brandes, 2009).  

Como limitações, apontamos o tamanho da amostra ser pequeno o que pode 

condicionar a variabilidade de apresentações clínicas, como é o caso da variação de crises, 

frequências das crises e duração da doença. Para além disto, o facto de a amostra ser 

reduzida, leva a que o poder das análises estatísticas seja prejudicado. 

Por outro lado, não foi possível excluir pessoas que tivessem condições médicas 

com eventual impacto sobre a qualidade de vida (p.e. Artrite reumatoide), devido à 

amostra ser reduzida, mas este fator foi tido em conta na análise dos resultados e 

verificamos que os participantes com estas condições médicas representavam apenas 
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16,6% da amostra total, pelo que considerámos que a sua presença não seria determinante 

para os resultados finais. Por último, será de referir que a escolha de uma escala de 

avaliação da qualidade de vida específica para pessoas com enxaqueca limitou a 

possibilidade de comparação desta variável com o grupo de controlo, mas por outro lado, 

permitiu avaliar a associação das queixas cognitivas e emocionais com aspetos da 

qualidade de vida que são particularmente afetados em pessoas com historial de 

enxaqueca. 
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5. Conclusão 
 
No presente estudo verificamos que a presença de enxaqueca aumenta a 

sintomatologia depressiva, mas não aumenta as queixas subjetivas de memória, nem se 

associa a alterações cognitivas objetivas. 

Nos sujeitos com enxaqueca do presente estudo, quando ocorre um aumento do 

sentimento de frustração e desamparo, as queixas de memória aumentam, por outro lado, 

a presença de maior sintomatologia depressiva verifica-se quando os participantes se 

sentem mais limitados no desempenho das suas atividades diárias, devido às crises de 

enxaqueca. Por último, verificamos que um aumento dos anos com o diagnóstico de 

enxaqueca se associava à presença de maiores queixas de memória, mas a frequência das 

crises de enxaqueca não se correlacionava com as queixas de memória, nem com os 

sintomas depressivos.  
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