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Visual disturbances in migraine - differential diagnosis with other pathologies
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Abstract

Background. Sudden visual loss is a common complaint with variable presentations among patients of different ages. Some patients describe their
symptoms as a gradually descending gray-black curtain or as blurring, fogging, or dimming of vision. Symptoms usually last a few minutes but can persist
for hours. Variation in frequency ranges from a single episode to many episodes per day; recurrences may continue for years but more frequently occur
over seconds to hours. It does not necessarily have to be a complete loss of vision. It could be a partial loss of vision, or a blurring of the visual field. In
other cases, the vision loss may appear as a gray splotch that blocks sight. Visual aura in migraine is the most common type of aura, often presenting
as a fortification spectrum, a zigzag figure near the point of fixation that may gradually spread right or left and assume a laterally convex shape with an
angulated scintillating edge leaving variable degrees of absolute or relative scotoma in its wake. Many different causes of sudden visual loss are recognized;
however, the most common reason for painless sudden visual loss is ischemia. Ischemia, often via mechanical obstruction, can affect any aspect of the
visual system. Those who develop ischemia of the eye often have other evidence of atherosclerotic disease, such as coronary artery disease and peripheral

vascular disease, which increases their susceptibility to ischemic events in other parts of the body.
Conclusions. Sudden vision loss is a common complaint in eye care practices. Often, such a situation requires urgent attention.
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Tulburari vizuale de origine migrenoasa — diagnostic diferential cu alte patologii

1. Migrena cu aura si migrena retiniana.

Migrena cu aura se produce, de obicei, cu 0 aura vizuald ce
dureazd aproximativ 20 de minute. Intr-un atac tipic, un mic
defect al campului vizual se deplaseazd spre periferie, lasand
un scotom tranzitor in urma sa. Limita extensibild a scoto-
mului din migrend are o margine care scinteiazd, danseazd
sau o margine in zig-zag, asemdndtoare cu bastioanele unei
fortérete, de unde vine termenul de “spectru de fortificatii” 2,
3, 4]. Modul in care pacientii descriu spectrele de fortificatii
variaza foarte mult, putand fi confundate cu amauroza fugace.
Spectrele de fortificatii din migrend, de obicei, dureazi mai
mult §i sunt percepute in ambii ochi, in timp ce amauroza
fugace are duratd mai scurtd si apare numai la un singur ochi.
Fenomenele de migrena raman vizibile si in intuneric sau cu
ochii inchisi. In general, sunt limitate fie la hemicimpul vi-
zual drept, fie la cel stang, insd uneori sunt implicate simultan
ambele campuri. Pacientii prezinta, de obicei, antecedente
vechi de atacuri stereotipice. Dupa retrocedarea simptomelor
vizuale, la majoritatea pacientilor apare cefaleea [2, 3].

In atacul ischemic tranzitoriu retinian sau in migrena
retiniand, pacientii descriu o diminuare rapidd a vederii,
similar unei cortine care coboar4, ce afecteaza doar un singur
ochi si dureazd mai putin de o ora [1, 2, 5].

2. Atacul ishemic tranzitor.

Intreruperea fluxului sangvin citre retina timp de mai mult
de céteva secunde produce cecitate monoculara tranzitorie,
termen utilizat alternativ pentru amauroza fugace. Amauroza

fugace se poate produce, de obicei, consecutiv blocérii unui
embol intr-o arteriold retiniand. Dacd embolusul se rupe sau
trece mai departe, fluxul sangvin se reia si vederea revine rapid
la normal, fira si se produci leziuni permanente. In cazul
intreruperii prelungite a fluxului sangvin, retina interna se
infarctizeaza. Oftalmoscopia evidentiazd zone de retina albi-
cioasd, edematiatd urmand distributia ramurilor arteriolelor
retiniene [6, 7]. Ocluzia completa a arterei centrale a retinei
produce oprirea fluxului sangvin si aspectul de retina laptoasa
cu foveea de culoare rosu aprins. Embolusurile sunt alcituite
din colesterol (placa Hollenhorst), calciu sau reziduuri de
plachete si fibrind. Sursa cea mai frecventa este reprezentatd
de o placa ateroscletroticd de la nivelul carotidei sau aortei,
desi embolusurile pot proveni de la nivelul inimii, mai ales la
pacientii cu boli valvulare, fibrilatie atriald sau anomalii de
motilitate a peretelui cardiac [7, 8]. In cazuri rare, amauroza
fugace apare datoritd presiunii scizute de perfuzie in artera
centrald a retinei la pacientii cu stenoza criticd a arterei caroti-
de ipsilaterale si circulatie colaterala deficitara prin poligonul
lui Willis. In aceasta situatie, amauroza fugace se manifesta
cu ocazia unei scideri a tensiunii sistolice sau a unei usoare
agravari a stenozei carotidiene. Uneori se produce si un deficit
motor sau senzorial contralateral, indicand o ischemie cere-
brald hemisfericd concomitenta. Amauroza fugace avertizeaza
medicul asupra unui pacient cu risc crescut de accident vas-
cular cerebral. Arterele carotide trebuie examinate ecografic.
S-a demonstrat cd endarterectomia pentru o stenoza de 60%
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sau mai mult, chiar la pacientii asimptomatici, reduce inci-
denta ulterioard a accidentului vascular cerebral ipsilateral.
Tratamentul cu aspirind, warfarina sau alte anticoagulante
este adecvat in cazul anumitor pacienti. Dacd nu se identifica
nicio leziune carotidiand, se vor practica ecocardiografia si
monitorizarea ECG ambulatorie [6, 7, 8].

In hipertensiunea arteriald in stadiile I si ITI se produce
scleroza arteriolelor retiniene, microhemoragii, infarcte focale
ale stratului de fibre nervoase si revarsat de lipide si fluide
(exsudat dur) la nivelul maculei. In criza hipertensiva, se poate
produce o pierdere brusca a vederii datoritd vasospasmului
arteriolelor retiniene si ischemiei retiniene consecutive. In
plus, hipertensiunea acutd poate produce pierderea vederii
consecutiv tumefierii ischemice a discului optic. Pacientii cu
retinopatie hipertensivd acuta trebuie tratati prin reducerea
valorilor tensiunii arteriale. Totusi, valorile tensiunii arteriale
nu trebuie reduse brusc, deoarece exista riscul de infarct al
discului optic consecutiv hipoperfuziei bruste [9, 10].

In atacurile ischemice tranzitorii, cauzate de insuficientd
vertebro-bazilard, se determind simptome vizuale omonime
acute. Multi pacienti descriu in mod gresit simptomele fie la
ochiul stang, fie la cel drept cand, de fapt, ele apar in hemi-
campul drept sau stang, la nivelul ambilor ochi. Intreruperea
fluxului sangvin cétre cortexul vizual produce incetosarea sau
intunecarea subita a vederii, uneori cu lumini stralucitoare
sau alte fenomene pozitive care mimeaza migrena. Atacurile
ischemice corticale au o durata mai scurta decat migrena, apar
la varstnici si nu sunt urmate de cefalee. Se pot asocia semne
de ischemie a trunchiului cerebral, cum ar fi diplopia, vertijul,
parestezia, sldbiciunea sau disartria [11].

Atacul ischemic tranzitor cerebral se produce atunci,
cand intreruperea fluxului sangvin din artera cerebrald poste-
rioara catre cortexul vizual este prelungita. Unica informatie
obtinuta in urma examindrii este reprezentatd de un defect
omonim de cAmp vizual, care se opreste brusc la nivelul me-
ridianului vertical. Accidentul vascular al lobului occipital
este datorat, de obicei, ocluziei trombotice a sistemului ver-
tebro-bazilar, emboliilor sau disectiei. Hemoragiile lobare,
tumorile, abcesele si malformatiile arteriovenoase sunt alte
cauze frecvente de pierdere de vedere hemianopsica corticala.
Pierderea vederii dureazi, de obicei, citeva minute [12].

3. Patologia oculara propriu-zisa

La toti pacientii de varsta inaintata survine degenerarea
corpului vitros, producand opacitéti care umbresc in mod
supdrator retina. Pe masura ce ochiul se misca, aceste opacitati
“plutitoare” se deplaseaza sincron, cu o usoard latentd datorata
inertiei umorii vitroase. Tractiunea exercitatd de corpul vitros
asupra retinei produce stimulare mecanica ce are ca rezultat
perceperea unor lumini stralucitoare. Aceasta fotopsie este de
scurta durata si este limitata la un singur ochi, spre deosebire
de scintilatiile bilaterale, prelungite, din migrena corticala [2,
3]. Contractiile corpului vitros pot duce la separarea sa brusca
de retina, anuntata de o abundentd alarmanta de opacitati
flotante si de fotopsie. Acest proces, cunoscut sub numele
de detasare de corp vitros, este un fenomen degenerativ frec-
vent la vArstnici. Nu este nociv decat in cazul in care lezeazd

retina. Examinarea atenta a fundului de ochi dupé dilatare
este obligatorie la orice pacient, care acuza opacitati flotante si
fotopsie, in scopul depistérii unor eventuale rupturi sau orificii
periferice. In cazul in care se depisteazd asemenea leziuni,
aplicarea laserului sau crioterapia pot impiedica detasarea reti-
nei. Uneori, o rupturd perforeaza un vas retinian, producand
hemoragii in corpul vitros si pierderea bruscé a vederii [14].
La examenul oftalmoscopic, fundul de ochi este acoperit de
sange rosu inchis. Se impune examinarea ecografica a interi-
orului globului ocular, pentru depistarea unei posibile rupturi
sau dezlipiri de retind. Dacd hemoragia nu se remite spontan,
corpul vitros poate fi indepértat chirurgical. Hemoragiile in
corpul vitros se produc, de asemenea, datoritd neovaselor
fragile care prolifereazi la suprafata retinei in diabet si in alte
afectiuni oculare ischemice [13, 14].

Cea mai frecventd tumora primard a globului ocular -
melanomul coroidei, determina fotopsie, scotom extins si
pierderea vederii. Un melanom de dimensiuni mici este,
deseori, dificil de diferentiat de nevusul coroidal benign. Pen-
tru stabilirea caracterului malign al proliferérii sunt necesare
examene sistematice efectuate cu atentie [15]. Tratamentul
melanomului este controversat. Optiunile includ enuclearea,
rezectia locald si iradierea. Tumorile metastatice ale globului
ocular sunt mai numeroase decit tumorile primare cu origine
la nivelul uveii. Carcinomul mamar si cel pulmonar au o
predilectie speciala pentru diseminarea la nivelul coroidei
sau irisului [15].

Ocluzia venei centrale a retinei sau a ramurilor ei
poate produce scotoame in campul vizual asemandtoare
celor descrise de pacientii cu amaurozé fugace. Venele sunt
congestionate si flebitice, cu numeroase hemoragii retiniene.
La unii pacienti, fluxul venos se reia spontan, in timp ce alti
pacienti dezvoltd obstructii evidente, cu hemoragii retiniene
extinse (semnul “tomatei strivite”), infarctizare si pierderea
vederii. Ocluzia venoasd retiniana este frecvent idiopatica,
dar hipertensiunea, diabetul si glaucomul sunt factori majori
derisc. Beneficiile tratamentului cu anticoagulante nu au fost
demonstrate, acest tratament favorizand si riscul producerii
de hemoragii in corpul vitros. Policitemia, trombocitemia
sau alti factori care determina o stare de hipercoagulabilitate,
trebuie corectati [16].

In decolarea de retina apar simptome de tipul opacititilor
flotante, lumini strélucitoare si un scotom in cAmpul vizual
periferic, corespunzitor decoldrii. Daca detasarea include
fovea, existd un defect pupilar aferent si acuitatea vizuald este
diminuata. La majoritatea ochilor, detasarea retinei incepe
cu un orificiu, fisurd sau ruptura la periferia retinei (detasare
retiniana regmatogena). Pacientii cu retina periferica subtiata
(degenerare reticulard) sunt, in mod special, vulnerabili fatd
de acest proces. Odata ce s-a produs o bresa in retina, vitrosul
lichefiat poate patrunde liber in spatiul subretinian, separand
retina de epiteliul pigmentar. Asocierea tractiunii exercitate
de corpul vitros pe suprafata retinei cu patrunderea fluidului
in spatele retinei duce inevitabil la dezlipirea de retind. Paci-
entii cu antecedente de miopie, traumatisme sau interventie
chirurgicald anterioard pentru cataracta, prezinta cel mai
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mare risc de dezlipire de retind. Diagnosticul este confirmat
de catre examinarea oftalmoscopica [17].

4. Patologia nervului optic.

Nevrita optica (NO) se manifestd prin pierderea brusca
a acuitatii vizuale (AV), datoratd demielinizarii nervului
optic. Ea survine la tineri intre 20-30 de ani, cu preponde-
rentd la femei. Este de obicei unilaterald (bilaterald in 10%
din cazuri) si poate fi insotitd de dureri la nivelul globului
ocular, accentuate de miscarea acestuia [18]. Se accentueaza
la efort, dupd o baie calda sau cresterea temperaturii corpului
(fenomenul Uthoff). Este afectatd si vederea colorata. Initial,
nervul optic este normal in majoritatea cazurilor (nevrita
opticé retrobulbard), rar aparand edematiat (nevrita optica
anterioard sau papilitd). Cu timpul insd, discul optic capati o
paloare mai ales temporala cu extensie ulterioara peripapilar,
sugerand cd demielinizarea a fost acompaniata si de o pierdere
axonald. Examenul RMN confirmd edematierea nervului
optic si captarea de godolinium in secventele T1, demon-
strand inflamatia retrobulbard. Tomografia in coerenta optica
(OCT) poate cuantifica gradul atrofiei nervului optic. Este
un marker structural obtinut printr-o metoda noninvaziva.
Examenul lichidului cefalorahidian poate decela limfocitoza
(10-100), proteinorahie, gamaglobuline si benzi oligoclonale.
Prognosticul este bun in sensul recuperirii vederii intr-o luna
péana la sase luni, chiar in lipsa tratamentului. La 10-15% din
pacientii diagnosticati cu scleroza multipla, nivelul NO este
primul semn al bolii. Aproximativ % dintre femei si % dintre
barbati cu NO vor dezvolta in aproximativ 15 ani scleroza
multipla. Tratamentul cu Metilprednisolon i.v. - 1g/zi, 3 zile
consecutiv, urmat de corticoterapie orald (1 mg/kcorp) citeva
zile se pare cd accelereaza recuperarea vederii. Aceastd terapie
determini revenirea mai rapidd a vederii, corectarea cAampului
vizual si sensibilitatea la contrast, fara a influenta prognosticul
vizual pe termen lung. Pot ramane sechele de genul discro-
matopsiilor, scotoamelor, diminuarea luminozitatii sau, mai
rar amauroza definitiva [18].

Neuromielita optica (NMO) sau boala Devic. Aceasta
se caracterizeaza prin leziuni demielinizante necrozante ale
NO si maduvei spindrii. Un marker al NMO al cérui speci-
ficitate raiméane a fi demonstrata este autoantigenul aquapo-
rina 4. Anumite caracteristici atipice fac diagnosticul de
nevrita optica cert. Profilul temporal al pierderii acuitétii
vizuale (progresie mai mare de 2 saptamani sau absenta remi-
siunii in decurs de 1 luni), absenta durerii, un scotom atipic
(defect altitudinal), un disc optic nespecific (edem marcat,
atrofie NO, hemoragii, inflamatie sau exudat retinian). Toate
acestea necesitd continuarea investigatiilor pentru stabilirea
diagnosticului [19].

Edemul papilar implicd tumefactia bilaterala a discului
optic datoratd hipertensiunii intracraniene. Cefaleea este
frecventa si poate fi insotitd de dureri oculare. Scotoamele
tranzitorii sunt un simptom clasic de edem papilar. Se pot
produce la un singur ochi sau simultan, la ambii ochi. De
obicei, dureazi cateva secunde, dar pot persista timp de
minute daci papiloedemul este fulminant. Intunecirile apar
consecutiv modificarilor bruste de postura sau apar spontan.

Cand intunecdrile sunt prelungite sau spontane, papiloede-
mul este si mai periculos. Acuitatea vizuald nu este afectata
de papiloedem decét dacd acesta este sever, de lungd durata
sau insotit de edem macular si hemoragii maculare. Testele
de evaluare a cimpului vizual evidentiazd pete oarbe extinse
si constrictie perifericd. In cazul papiloedemului persistent,
defectul de cAmp vizual periferic evolueazi in mod treptat,
in timp ce nervul optic se atrofiaza [20]. Evaluarea papilo-
edemului necesitd examen computer-tomografic (CT) sau
RMN pentru excluderea unei tumori cerebrale. In cazul in
care nu se depisteaza nicio tumord cerebrald, se practicd an-
giografia prin RM in cazuri selectionate, pentru investigarea
posibilitatii unei ocluzii de sinus venos dural sau a unui sunt
arteriovenos. Dacd examenele neuroradiologice sunt normale,
trebuie méasuraté presiunea la deschiderea spatiului subarah-
noidian prin punctie lombara pentru a confirma faptul ca
valoarea ei este crescutd. Dacd aceasta presiune este crescutd
fard vre-o explicatie, prin excludere se pune diagnosticul
de pseudotumord cerebrald (hipertensiune intracraniana
idiopatica) [21]. Majoritatea pacientilor cu pseudotumora
cerebrala sunt tineri, de sex feminin si obezi. Tratamentul cu
inhibitori de anhidraza carbonica, de genul acetazolamidei
reduce presiunea intracraniand prin diminuarea productiei
de lichid cefalorahidian. Scéderea in greutate este extrem
de importanta, dar frecvent fira rezultat. Dacé tratamentul
cu acetazolamida si scdderea in greutate nu dau rezultate, iar
defectul de cAmp vizual evolueazi, cAnd este necesar, trebuie
practicat fard intirziere suntul lumboperitoneal sau fenestra-
rea tecii nervului optic, pentru a impiedica orbirea [20, 21].

In neuropatia optici ischemica anterioara (NOIA),
din cauza fluxului sangvin insuficient prin arterele ciliare
posterioare, care vascularizeazd discul optic se produce o
pierdere monoculard de vedere, brusca, nedureroasd, desi
uneori pacientii descriu aparitia de umbre vizuale premoni-
torii. Discul optic este tumefiat si inconjurat de hemoragii
clivante la nivelul stratului fibrelor nervoase. NOIA este
impdrtitd in doua forme: arteriticd si nonarteritica (cea mai
frecventd). N-a putut fi identificatd nicio cauza specifica sinu
existd tratament, desi diabetul si hipertensiunea sunt factori
de risc frecventi. Aproximativ 5% dintre pacienti, in special
cei cu varsta de peste 65 de ani, dezvolta forma arteriticd de
NOIA, in asociere cu arterita cu celule gigante (temporald).
Pacientii cu NOIA arteritica trebuie identificati de urgents,
astfel incat tratamentul glucocorticoid sd poata fi inceput
imediat in scopul prevenirii cecitatii celuilalt ochi. Pot fi
prezente simptome de polimialgie reumaticd, iar VSH este de
obicei crescut. La pacientii cu pierdere de vedere datoritd unei
presupuse NOIA arteritice, biopsia arterei temporale este utild
pentru confirmarea diagnosticului, insd tratamentul steroid
trebuie facut fara a se astepta rezultatul biopsiei. Diagnosticul
de NOIA arteriticd este dificil in prezenta unui VSH normal
si a unei biopsii negative de arterd temporald, dar asemenea
cazuri sunt rare [22].

O alta cauza mai rara de pierdere acutd a vederii aste neu-
ropatia optica ischemica posterioara (NOIP). Ea este indusa
de asocierea unei anemii severe cu hipertensiune, producand
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infarctizarea nervului optic retrobulbar. Au fost raportate ca-
zuri datorate hemoragiilor masive din cadrul unor interventii
chirurgicale, traumatismelor, hemoragiilor gastrointestinale
si dializei renale. Fundul de ochi are, de obicei, aspect nor-
mal desi, in cazul in care procesul se extinde destul de mult
la nivel anterior, se poate produce tumefierea discului optic.
La unii pacienti, vederea poate fi salvatd prin transfuzii de
sdnge efectuate prompt si prin corectarea hipotensiunii [23].

5. Alte patologii.

Pierderea de vedere functionald (nonorganica) de con-
versie este acuzatd de isterici sau simulanti. Acestia din urma
constituie marea majoritate, ei fiind in cautare de simpatie,
tratamente speciale sau céstiguri financiare, prin simularea
pierderii de vedere. Diagnosticul este suspectat atunci cind
antecedentele sunt atipice, datele examenului fizic sunt
absente sau contradictorii, testele furnizeazd date inconsis-
tente si poate fi identificat un motiv secundar. In societatea
noastra litigioasd, incercirile de a obtine recompense in mod
fraudulos au dat nastere unei epidemii de pierdere de vedere
artificiala [24].

Epilepsia occipitala idiopatica cu crize vizuale. Aceasta
se caracterizeaza prin crize partiale cu debut la vérsta
pubertitii. Majoritatea crizelor apar dupi o expunere la stim-
uli vizuali (televizor, calculator, jocuri video, reflexie a soarelui
in apd, lumini de discotecd etc.). Pacientii descriu puncte
luminoase, colorate, cercuri care se rotesc sau se deplaseaza
incet in hemicampul opus. Uneori, descriu pierderea brusca
a vederii sau incetosarea ei pe un hemicamp sau in intreg
campul vizual. Fenomenele vizuale sunt urmate de deviatia
capului si a globilor oculari fie ipsilateral, fie contralateral.
Apare disconfortul abdominal, alterarea starii de constientd
si virsdturi. Cefaleea postcritica este frecventd. Examinarea
neurologic, testele neuropsihologice, CT scan, MRI cerebral
si EEG intercritic sunt normale. Crizele vizuale occipitale
sunt diferite de aura vizuald din migrena. Astfel, manifestarile
vizuale occipitale din epilepsie constau in patternul circular,
colorat, cu durati de secunde, ocazional minute, cu developare
rapida si extindere contralateral, uneori cu aparitie zilnica
si acompaniate de alte manifestéri ale crizei. Aura vizuald
migrenoasa incepe cu imagini lineare sau in zig-zag, de cele
mai multe ori incolore, in centrul cdmpului vizual, cu extin-
dere in citeva minute spre periferie [25].

In preeclampsie, amauroza bilaterala occipitald dureazi
24 de ore. Angiografia cerebrala poate fi urmatd de amauroza
occipitala bilaterald cu durata de ore, zile sau chiar saptdmani.

Rezectia transuretrald a prostatei poate duce la o pierdere
temporara a vederii bilaterale, determinatd de toxicitatea glici-
nei. Seacompaniazi de iritabilitate, confuzie, greatd, dispnee,
bradicardie, convulsii in timpul si dupa manevra operatorie.
Administrarea intravenoasd a piridoxinei i argininei duce la
remisiune in 24 de ore [26].

Leucoencefalopatia posterioara reversibild, care apare
dupé imunosupresive (ciclosporina, tacrolimus) la pacientii
cu transplant, poate fi insotitd de pierderea vederii bilateral,
pentru mai multe sdptamani [25, 26].

Radionecroza lobului occipital: leziunile cerebrale provo-

cate de iradierea unor tumori pot duce la pierderea tranzitorie,
dar cel mai frecvent definitiva, a vederii [26].

Alte cauze de pierdere tranzitorie a vederii: administrarea
interferonului la pacientii tratati pentru mielom multiplu,
administrarea de interleukina-2 la pacientii cu HIV, encefa-
lopatia hipertensiva, porfiria acutd intermitenta [27].

Concluzii

Scaderea acutd a vederii mono- sau binoculare are o
importanta majord, cu implicatii serioase pentru pacient si
medic, necesitind o abordare completd din punct de vedere
clinic, paraclinic si terapeutic. In majoritatea cazurilor, sci-
derea bruscd a vederii apare in cadrul stroke-ului ocular prin
ocluzia arterei centrale a retinei sau a unui ram al acesteia,
ocluzia venelor, ocluzia vaselor nervului optic, sau in cadrul
unor procese demielinizante ale nervului optic. Diagnosti-
carea rapida a afectiunii oculare prin investigatiile clinice si
paraclinice adecvate duce la tratarea prompta, cu sciderea
riscului de complicatii, dar impune in multe cazuri si masuri
preventive.
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