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INTRODUCCION

Se ha dicho que 1a cefalea es el sintoma mia cowdn del
hombyre civilizado; Sin embargo es poco frecuente que las ce-
faleas intensas, y sabre todo las crdnficas tengan su origen
en un padecimiento argdnicey a pasar de tode la cefalea tam-
bien puede ser sfntoma acompafiante de trastornos graves, ta-
lTes como tumer cerebral, y Ta ignorancia del sfntoma en este
contexto representa una amepnaza para 1a vida del paciente,

La cefalea puede ser de Ta misma intensidad aun cuando su o-
rigen sea benigno o maligno.

Hay gque recordar que el diagnidstico de cefalea depende.

a menudode que el paciente describa sus sfntomas. No hay
pruebas clfricas espec{ficas para muchos sfndromes dolorosos.

Es importante disponer de una clasificacidn sencilla que
‘ aporte las bases para un2a terapeutica adecuada. Wolff {1984)
las divide en tres grandes grupos: cefalea vascular, cefalea
por conlLractura muscular y cefalea por traccién e inflamato-
ria. {tabla 1).

A pesar de que la cefalea es solc parte de un trastorno de
distribucién amplio, es el sintoma caracterfstico de Ya migra-
fa. '

Segin Riley (1932), Aretea de Cappodocia hacia e} final
del siglo primero d.C., aisld de entre el grupo general de
cefaleas un tipo que se distinoufa de las demds por su natu-
raleza paroxfstica, su gravedad, su lateralidad y su asocia-
cidn con nausga. Estando las crisis dolorosas separadas por
intervalos durante 1os cuales el paciente se encuentra libre
de toda melestia. Alrededor de 50 afios despues., Galeno intro-
dujo ¢l termino Hemicrania. Y durante los siglos siguientes la
palabra sufridé modificaciones graduales, convirtiendose en
hemigrahea, emigranea, migranea, megrim y finalmente en 1a
palabra migradfa.

ta definicidn de migrafa esta basada completamente sobre
experiencias ¢lfnicas. Se estima que 1a padacen del 4 21 195
por ciento de hombres adultos y 8 a 29 por ciento en mujeres
adultas. Linet ¥ Stewart {1984).



TABLA 1

CLASIFICACION DE CEFALEAS

CEFALEA VASCULAR

CEFALEA POR CONTRACCION
MUSCULAR

CEFALEA POR TRACCION
£ INFLAMATORIA

MIGRARA

1.- GLASICA

2.~ COMUN

3.- HEMIPLEJICA
4.- Oftalmoplejica
EN RACIMOS (HISTAMINICA)
VASCULAR TOXICA
HIPERTENSIVA

COMPLICADA

OSTEQARTRITIS CERVICAL

MIO51TIS CROWICAS

LESIONES OCUPATIVAS
{tumares, edema, hematoM. s

mas }

ENFERMEDADES: OCULARES,
OTICAS, NASALES, FARIH-
GEAS Y DENTALES.

INFECCIONES.



Cuando se lleva a cabo electroencefalograffa en pacien-
tes que.se examinan por presentar cefalea, sin fmportar el -
tipo, el nGmero de registros anormales no difiere del que -
$e encuentra en un grupo semejante de individeos asintomdti-
cos, .
Sin embargo, el nimerp de registros electroencefalogrs-
ficos anormales se fncrementa de modo significativo al estu-
diar pacientes con cefaleas vasculares de tipo migrafosa.
Towserd {1967).

Un gran niémero de estudios muestran una alta prevalencia
de atrededor del 26 al 75 por ciento de electroancefalogramas
ancrmales en grupos de pacientes migrafiosos. Linat y Stewart
(1984}.

Goldensohn {1976}, opina que la naturaleza de estas anor-
malidades es distinta cuade existen lesiones estructurales.
Los pacientes con migrafia muestran de modo caracteristico; pre
ponderancia a los paroxismos y una sensibilidad fotica exage-
rada asf como otros hallazgos inespecificos. Sin embargo l1os -
focos polimorfos de onda lenta ocurren con poca frecuencia en
la migrafa, y cuando se presentan dichos focos de onda lenta
¢ anormalidades difusas graves, debe pensarse en 12 posibili-
dad de que existe patologfa intracraneansa.

Los focos polimorfos de onda lenta ocurren con mayor freg
cuencia en Ya migrafia complicada y desaparecen a menudo des-
pues de un intervalo de varios meses.

Debido a la impaortancia de la duracidn de las anormalida
des electroencefalogrificas para la comprensidén de los meca=~
ntsmos subyacentes que dan origen a tales alteraciones se han
dividido 1as ancrmalidadas fecales en tres grupos:

V.- Anormalidades focales transitorias con duracidn de
minutos. Son pacientes que exhiben cambios electroencefalogrd-
ficos que 5010 aparaecen de manera breve durante 1a presencia
de un signo neurologico focal, y que desaparecen de manera -
casi simultinea al desvanecimiento del defecto nourologico.



2.- Anormalidades focales transitorias con duracién de -
horas o dfas, Estan representadas por hemiparesias que acompa
flan ¥y a veces tienen mayor duracién que el atagque migrafosc.

3.~ Anormalidades focales persistentes. La actividad len
ta persistente y focal que se observa en los intervalos asin-

"‘temdticos sdlo representan un pequefo porcentaje dentro de les
cambios electroencefalogrdficos que mues tran los pacifentes con
cefalea vascuylar tipo migrafoso.

o La mayorfa de estos cambios focales, se presentan como. pa
roafsmos en los lugares neurolégicamente correlaclionadoas con
ondas deltas poilimorfas.

La posibilidad de una relacién entre migrafia y epllepsia
ha sido un debate para los neurdlogos por aies,

Bickerstaff (1961). Describe una forma distinta de migra-
fia complicada; caracterizada por signos neurclégicos raferen-
tes al tallo cerebral, inzluyendo pérdida sibita del estado de
conciungia, E1 nombrd a este desorden migrafa de ta arteria -
basilar (HAB)}, E1 ¥ otros autores han especulado con precaucidn
acerca de Ta relacidn entre la MACD y epilepsia. considerande
que ambos desordenes en unt sale indiéiduo son coincide%tales y
que en ta practica 1a migrafia y 1a epllepsia son entidades a-
partadas.

Swanson y Vigk (1978), en sy trabajo describen apnormalida-
des electroencefalogrificas tfpicas en un periodo interictal
de Ta MAB que .muestran gran respuesta fotoconvulsiva con espi-
gas y ondas lentas en las regiones posteriores. La mitad de los
pacientes astudiados por este autor fuercn tratados con medica4
mentos anticonvulsivos, como un tratamiento puramente empirico
respondiendo adecuadamante an este tipo de migrafa,

Wolff (1980), sustenta que la asociacién de migrata de -
cualquier tipo, existe 5610 en un subgrupo que tiene un tipo -
especifico de electroencefalograma anormal; el cuzl tiene que
ser constante, difuso ¥ no fuqal.

En 21 estudio de Gastaut (1981), realizade en dos pacien-
tes durante una crisis de migrada kemipléfica, encontré,



anormal idades electroencefalogrificas consistentes en ondas
agudas ai{sladas durante dos a sels segundas a las que 1lamfiz
pseudorritmicidad. Estos signos electroencefalogrificns san
sim{lares a 1a actividad peridfdica descritz en la encefalitis
necrotizante aguda. En astes pacientes se completéd el estudid
con la realizacidn de tomograffa de craneo 1a cuzl fue normal
na concluyendose el origen de esta actividad anormal electroen
cbfulugr&fica.

En el sigufente estudio Se mostraran la relacidn de la mi
grafia en cualquiera de sus variedades y 1us hallazgos electro-
encefalogrdficos.



OBJETIVOS
1.- Conocer el parcentaje de cambios electroencefalogrd-
ficos de pacientes migrafiosos en nhuestro medio.
2.- Comparar. los hallazges electroencefalogrdficos en -
el periodo intercrftico de este estudio con los observados an
teriormente en Ja 1iteratura,

3.- Describir los cambios electroencefalogrdficos en la
fase critica de 1a migrafa.



MATERIAL Y HETQDOS
_El trahajo fue realizado en al servicio de Heurologtla del
hospital de Especialidades del Centro Mdédico Hacional del Ins-
tituto Mexficano del Seguro Soctial en el afio de 1586.

Dentro de los criterios de inclusién;: se tomaron en cuen-
ta pacientes que clfnicamente padecen de migrafia en todas sus
varfantes para To cual fue necesario redactar uma encuesta con
signos y sfntomas referentes al cuadro clfinico de este padeci~
miento. Wolff (1980). (tabla 2}. Todos los pacientes tuvieron
una exploracidn neurologica normal. A todos ellos se les realf
zo urn electroencefalograma en el periodo intercritico en un pa
ciente realizado en el momento de la cefalea. Utilizando un -
electroencefalografo marca HIHON XDHDEN de 8 canales, bajo la
técnica internacional 10-20 (De la Monica} e interpretado por
un neur6logo especializade en electrofisiotogfa.

Se excluyeron todos 1os pacifentes en quienes se tenfa la
duda ¢ certeza de padecar cuaiqufer tipo de epilepsia,



EDAD

SEX0

ANTECEDENTE FAMILIAR
EDAD DE INICIO

TOMA ANTICONCEPTIVOS
PRODROMOS

VISUALES
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HOTOR
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REGION
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AUMENTA

EJERCICIO

DECUBITO DORSAL
ESTIMULOS LUMINOSOS
DISMINUYE
ERGOTAMINA

SUEAQ

CUARTO OBSCURD
POSICION SEDENTE

EXPLORACION MEUROLOGICA:'



RESULTADOGS

Se estudiaron 27 pacientes, 22 mujeres y 5 hambres {81.5
y 18.5 por ciento) respectivamente. Con un range de edad de -
14 a 53 aiices y una medfa de 29 afios. Siete de los pacientes -
(25.9 por ciento} tuviersn antecedentes Ffamiliares del padeci
miento. La adad de 1nicio de la cefalea vascular tipo migraRa
tuvo un rango de 10 a 53 aflos con una media de 27 aifios.

Los resultados del fendmeno prodrémico con mas relevancia
fueron las alteraciones visuales que se presentaron en 16 ca-
sos (59.2 por ciento), que correspondieron a escotomas, hemia-
nepsias, fotopsfas, y amaurosis, Asi las alteraciones motoras
y sensitivas tuvieron una presentacifn del 7 al 22 por clento
respectivamente. (grafica 1).

En el periocdo crfitico las cefaleas tipo puisftil se pre =
sentd en el 100 por ciento de los casos, come una localizacidn
globazl en el 40.7 por ciento, hemigraneana derecha 29 por cien
to y bitemporal en el 13.7 por ciento. La duracién del dolor
tuvo un rango de cinco miputos a dos dfas. con und medja de 14
horas. La frecuencia con 1a que ocurridi.el delor fue de &5 crf-
s$is an un mes como promedio. La depresidn se correlaciond con
l1a cefalea en el 40.7 por ciento de los cases. En el momento -
agudo de Ta crisis refiricron pdusea 86.2 par ciento, vdmito -
52.9, fotofaobia 96.2, intolerancia al ruido B8).48 por ciento-
como eventos relevantes. E1 ejercicio en el momento de 1a cri-
s1s hizo aumentar 1a fintensidad de la cefalea en el 77 por --
ciento de los pacientes y al contrario el reposo disminuyd la
intensidad del dolor en el 100 por ciento. Trece de los quince
pacientes que tomaron ergotamina en el momento de la crisis tam
bien mostraron mejorfa. {(gr&ficas z‘y ).

Con estos datos los paclentes fueron catalogados en los -
diferentes tipos de migrafia de la siguinnté manera: cldsfca
10 pacientes (37 por cleate). comén 10 pacientes {37 por cien-
to) , complicada 6 pacientes (22.3 por ciente y basilar un pa-
ciante (3.7 por ciento) del nidmerc de casos. (grifica 4).

Alos 27 paclentes se les realizé un electroencefalograma



en el periodo intercrftico de la cefalea y s6lo en un paciente
sa pudo afectuar en el momento critico, el cyal va a ser obje-
to de un andlisis posterior,

Las anormalidades electroencefalogrificas se obseryaraon
en 7 pacientes (25.9 por ciento) y relacionando éstas con el -
tipo de migrafai en Ja C18sica ocurrieron.en tres de diez pacien
tes que la presentaron; que corresponden a un 30 por ciento ¥
en 1a Complicada cuatro de seis pacientes que corresponde a un
66.6 por ciento {(tabla 3).

De los siete pacientes que mostraron alteraciones electra
encefalagrificas c¢inco fueron mujeres y dos hombres, con una me
dia de edad de 26.5 ¥y 15 afios respectivamente; dos de los sle-
te pacjentes tuvieron antecedentes familiares. Todos refirie-
ran alteraciones visuales an la fase prodrdmica {escotomas, -
hemianopsia y amaurosis) ¥ la duracién del periodo critico tu-~
v0 un range de cinco minutos a dos dias con una media de 12 hp
ras de duracidn. En las migrafas complicadas tres tuvieron al-
teraciones sensitivas y sole uno tuvo déficit motor ep el mo-
mento de la crfsis {(tabla 4).

La descripcidn de las alteraciones electroencefalogréfi-
cas se fwuestran en las figuras 1 & 1a 7.



TABLAZ

T1PO DE MIGRARA _ ~ HUM CAsqs . ANORMALES EEG 1
CLASICA 10 3 30%
COMUN . 10 0 o
COMPLICADA 6 4 €6
BASILAR 1 0 v}

TOTAL 27 7 25.9



TABLASA

CASO TiPO EDAD SEXO ANTEC. FAM PROD . DURACION,
3 COHPL ICADA 17 AROS FEM sl * 5 MIN.
4 CLASICA 20 AHOS FEM HQ ESCOTOMA 24 HORAS
5 CLASICA 40 ARQS FEM Hao ESCATOMA 5 MIN.
10 COMPLICADA 34 ARODS FEH NG o 2 HORAS
14 COMPLICADA 14 AROS MASC NO aw 5 HORAS
15 COHPLICADA 16 AROS HASC 51 whhw 5 HORAS
18 CLASICA 20 ARQS FEM HO ESCOTOMA 48 HORAS

L3 &

i e e

ESCOTOMAS Y PARESTESIAS EN MANO Y CARA IZQUIERDU-

ESCOTOMAS, VERTIGO, AFASIA, HEMIPARESIA DERECHA Y PARESTESIAS DERECHAS

FOSFENOS Y PARESTESIAS ALTERNANTES
HEMIARGPSIA HOMONQMA 1ZQUIERDA; AMAUROSIS Y PARESTESIAS EN HEMICUERPO DERECHO.
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GRAFICA 5
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FIGURA 1
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Caso 3.- Femenino de 17 aiios, con antecedente familiar de mi--
grafa, con un padecimiento de un afioc de evolucidn presentando
cefalea localizada en el hemicranea derechc de tipo pulsitil -
con prodromos de parestasfias en hemicara y manc del lado 1zquier
do con una duracién de la cefalea de cinco minutas.

Trazo.=- apormal con actividad {rritativa con proyeccidn predo-
minante temporo-océdpital del lado derecho con propagacidn se-
cundaria con ondas theta, delta acuminadas.



FIGURA 2
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Caso 4.- Femenino de 20 afos de edad, con inicio de su padeci-
miento de dos aflos de evolucidn, presentando cefalea pulsédtil
Tocalizada en el hemicraneo del lado derecho, con prodromo de
- escotomas; con duracidn de 1a cefalea hasta por 24 horas.
Trazo.- Con moderada anormalidad con trenes theta acuminados
de predominio frontoltémporal del lado derecho.



FIGURA 3
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Caso 5.-
dos afios
en hemicr
del eavent

Ny e

Femeninoe de 40 aiflos de edad, con un padecimicnto de
de evoljucién presentando cefalea pulsdtil localizada

aneo deracho con prodromos de escotoma; con duracidn
o critico § minutes.

Trazo.- Gon mfnima anormalidad con trenas theta acuminadas de
predominio fronto-temporal del lade derecho.




FIGURA 4

Caso 10.- Femenino de 34 afes. con un padecimiento de ocho a-
flos de evolucidn representado por cefalea de tipo pulsdtil lo-
calizada en la regidn frontal con prodromos de escotoma, afa=-
sia, parestesias del hemicuerpo derecho y hemiparesia deraecha
con una duracién de 1a cefalea de dos horas.

Trazo.- Con actividad irritativa caon trenes thets de predomi-
nio fronto-temporal del lade lzguierdo.



FIGURA §
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Caso 14.- Masculino de 14 afos de edad, con un padecimiento de
un aflo de evolucidn; caracterizado por cefalea pulsstil global
con fenémeno prodromico de fosfenos y parestesias del hemicuer
po derecho e i1zquierdo en forma altermante, con una duracién
de 12 cafalea de 5 horas.

Trazo.- Con actividad 1rr1tat1va subcortical,con ondas agudls

y lentas mas acepntuadas en 1a regién temporo-occipital del he-

misferio cerebral derecho.

1
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Caso 15.- Masculino de 16 afos, con antecedente familiar de
migrafia, fnicia su padecimiento a la edad de 14 afos; repre-
sentado por cefalea pulsfiti} hemic¢raneana de manera alternan
te con fendmenes pProdromicos de hemiapopsia homonima {zquier
da, amaurocsis y parestesias en el hemicuerpo del lado dera--
cho, con una duracién de 1a cefalea de 5 horas.

Trazo intercritico.- Tomado 48 hovas despues de la cefalea,
Hos muestra anormalidad con actividad theta y delta escasa
de predominio bioccipital m&s marcada hacia el lado izquier
do.

E1 trazo en el periode critico se muestra en l1a figura 8.



FiGURA 7

Caso 18.- Femenina de 20 afos de edad con un padecimiento de
5 afos de evolucidn, caracterizado por cefalea pulsdtil con -
fenfmeno prodromico de escotomas vy una duracidn de l1a cefalea
de 48 horas.

Trazo.- Muestra anormalidad con trenes theta mone y polimor-
fosr prpyectados a la regldén fronto-temporal del lado 1zquier

ol
La derivacién del electroancefalograma es semejante a Ta del
caso 14.
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REPORTE DE UN CASQ
Sc tratd de un paciente del sexo mascuiino de 16 afos de

edad ; su madre, una t{a materna ¥ una hermana padecen de mi-
grafa cldsica; &) no ha tenide antecedentes de padecer de al-
gun tipo de epilepsfa hasta la fecha. Sa ingresd al servicio
de neurologfa el dfa 31 de agosto de 1986. Su padecimiento di6
comien2o dot aRos antes con una cefalea de tipo pulsdtil con
un periodo prodrémice de hemianapsia homfnima sin precisar el
lado.de é&sta, en este tiempo hasta e} dfa 6 de agostoc de 1986,
tuvo nuevamente cefatea pulsitil que se acompaitf de vémitos
en el periecdo agudo ¥y con prodromos de parestesias en el he-
micuerpo izquierdo cediendo con analgésicos y el reposo. E1 -
dfa de su Ingreso presenta parcstesias an la extremidad tord-
cica derecha, mitad de la lengua y hemicara del mismo lado pos
teriormente presenta cefalea de tope pulsdcil de gran intensi-
dad localizada en el hemicrineoc fzquierdo, visién borrosa, fo-
topsias y hemijanopsia homdnima {zquierda, vémitos tipo provec-
til ¥ somnolencla. En ese momento s¢ le toma un registro elec-
troencefalogrifico el cual mostré una anormalidad difusa que
sugerfa hipertensidn endocraneana probablemente secundaria a
hidrocefalia; l1a exploracidn neurolugica dnicamente mostré
somnolencia en el paciente, el fondo de ojo fue normal no ha=-
biendo datos de focalizacidn motora, sensitiva p1 cerebelosa,
tampoco habfa signos meningeos. Este cuadro cedid con 1a admi-
nistracidn de ergotamina coen uwna duracién de 5 horas en las cua
les persistieron la sensacidén de parestesias dael lado dereche
¥ el estado de conciencia fue meJorando. Se le realfizd de ur-
gencia un estudio tomegrifico de craneo el cual fue normal,
pos teriormente se le realizd funcldn lumbar para descartar la
posibilidad de una mesoencefalitis siendo el aspecto del 1Tqui
do cefalorraqufdeo agua de roca con protefnas de 155/d1, Cloro
de 116, glucosa de §7 g/dl, sin c&lulas, los estudios de tinta
china, Gram, BAAR, YORL y cultivo para bacterias fuereon negati
VoS,

Los estudios de biometrfa hemitica, electrolitos séricos
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i
quimica sanguinea y examen general de orina fueron normales y
por d1timo las reacciones febriles realizadas en dos oportuni
dades fyeran negativas.

(4] éegundo estudio electroencecefalogréfice realizado 72
horas despues del episodio crftice demostré upa actividad lene
ta de menor voltaje persistente proyectada en las regiones pos
teriores de predominic derecho.

S5e concluyd que el diagndsticomas factible ¢1fnico ¥y a-
poyado por astudies de laboratorioc y gabinete que se trato de
una cefalea vascular tipo migrafa de estas en el subtipo de
complicada.

) COHENTARIOE Una gran variedad de disturbios paroxfsticos
visuales, sensoriales y motores con o sin cefalea postertor; se
incluyen dentro del sindrome migraficso, pero los disturblos de
la copciencia y funciones mentales como parte del sfndrome mi-
grafiosc en nifios no son bien reconocidos. Stanley Emerg E.III
{1977).

En nuestro pacfente quien ha tenido varios episodics de
vagconstricceidn principalmente en territorio carotideo ¥ en
es ta ocasiﬁn'en territorio basilar por la alteracidn de la-
conciencia se ha especulado que ¢} compromise de la sustancia
reticular debida a vasoconstriccifn causa un estado confusio-
nal en estos pacientes. Sin ambargo, las anormalidades electro
encefalogrdficas que acompafiartn el ataque migrafoso en nues-

-tro paciente ¥ que consistian en ondas deltas polimorfas pre-
sentes durante todo el registro nos hace pensar gque estos ha-
17azgos son secundarics a una alteracién cortical difusa. Ade-
mis, el estado cifnico del paciente suglere esta pesibilidad,
S$1 estuviera comprometida la sustancia reticular con esta alta
racidn electroencefalogrffica el paciente creemos estarfa en
es'tade de coma.

En resumen; el evento primario se explica por vasocostric -
ci6n. E1 compromisc del territoric arterial puede variary la
causa de la persistencia de la disfuncifn corticel no es aun
clara,



FIGURA 8

"TRAZO ELECTROENCEFALOGRAFICO TOMADO EN EL MOMENTO DE LA CRISIS
MIGRAROSA: ExIxte depresitn del estado de alerta desde el pun-
to de vista electroencefalogrifico con actividad theta y delta

polimorfa difusa.
E1 trazo intercrftico se muestra en la figura correspondiente

al caso 15.
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DISCUSION

Ya se conoce en previos estudios que el comienzo de los
ataques de migrafia ocurren.de la primera a 1a tercera decada
de 1a vida.S5{endo mas comin en mujeres alrededor del 8 al 29
por ciento con respecto a los hombres que es del 4 al 1% por
ciento de 1a poblacion con cefaleas en general.

La migrafia en nifos muestra una mayor incidencia en hom
bres. La prevalencia disminuye conforme aumenta l1a edad; an
promedio en el hombre declina en Ja tercera decada de Ta vida
¥ en la mujer en Ta cuarta; aun no es claro por qué remite a
esta edad. Linet y Stewart (1984),

En este estudio observamos que l1a edad y el =zeXo en la
migrafia no varfa con lo expresado anteriormente.

Al respecto de los factores familiares y genfticos pocos
estudios de pedigris indican ur mecanisno autosémico dominante.
Allan W (1928}, Por el contrario Goodell, Lewontin Ry Wolff
HG. (1954), creen que es un mecanismo autosdmico recesivo., Es
posible que estas diferencias sean el resultado en los subti-
pos de migrafia las cuales tienen distintas caracterfsticas.

Goldstein y Chein (1982), no identificaron que los facto-
res heredados puedan requerir una interaccidn con factores am-
bientales en la migrana. AsT Waters en 1971, observd poca dife
rencia entre la prevalencia familiar de la migrafa en personas
gque la tienen comparadas con personas con cefalea no migrafosa
y sin cefalea; sugfriendo que el efecto familiar y genético no
tiene un gran significado. No podemos concluir en nuestro estu-
dio a este respsctowa que el trabajo tiene otra crientacidn
clfnica,

Los aspectos clfnicos acompafantes durante 1a caefalea san
por efecto de 1a vascdilatacidn en diferentes dreas y unicamen
te presentamos estas hallazgns como un dato observacienal.

En el presente estudio observamos que las alteraciones e-
lectroencefalogrificas ocurrieron con una frecuencia del 25.9
por ciento eon pacientes migrafosos; este porcentaje no difiere
de 1o referido anteriormente en la ljteratura, en 1a etapa in-
tercritica.
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De los siete pacientes can alteracliones electroeancefalo-
grificas en el periodo intercrftico con paroxismos de ondas -
theta ¥ delta polimorfas e incluso ondas agudas, estimamos que
1a duracidn del periodo prodrémice tiene estrecha relacién con
la anormaiidad electroencefalogrdfica debjdo a 1a vasoconstrig
cibn.

La anormalidad encafalogrdfica depende del periodo en el
que se realice el estudio., 51 se toma en el momento de la cri-
sis; es mi&s factible encontrar la anormalidad, pero en el pe -
riodo intercritico es menos frecuente que se altere el regis-
tro. Esto se explica por una disfuncidn cortical consecutiva a
vasoconstriccién por las arterias involucradas con registros
electroencefalogrificos predominantes, focales o difusos, de
acuerda a Ta extensidn y la persistencia de estas anuormalidades
ne tiene una explicacidn clara; sin embarge Ta hipbtesis vas-
cular de pequefos infartos corticales es la mas aceptada.

En los pacientes con alteraciones electroencefalogrificas
tados tenfan eventos sprodrdriteos variados e In¢luso persisten-
tes durante el ataque, lo que apoya esta hipdtesis.

Se nccesitan mis estudios de seguimiento en paclentes mi-
grafiosos para demostrar que las alteraciones electroencefale-
grificas efectivamente son por cambios en la menor aportacidn
de oxfgenoc en el tejldo cerebral o que pueda tratarse de una
alteracisn fisioldgica no tan senciila, sino de neurotransmisg
res, para 1o cual ecs necesario hacer un estudio tosando trazes
electroencefalogrificos durante el atague de Ta migraiia, horas
despues e incluso meses tenienda en cuenta que el paciente no
raciba tratamiento anticonvulsivos ya que €stos pueden normalj
zar los trazos, si no se trata de migraiia.

Las alteraciones electroencefalogrédficas unicamente se
.presentaron en pacientes con migrafa cldsica o complicada; le
que apoya las trabajos de Lauritzen ¥y Olésen (1982 y 1984),
quienes han demostrado con estudios de flujo sanguineo cerebral
¥ tomografia con emisién de positrones durante y despues de la
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cafalea, que la migfaﬁd cl&sica es una entidad diferente patg

fls1ologicamenta a la migraﬁa camﬁn. Ellos chservaran cambios

en el flujo sanguineo cerebral en zonas correlacionadas clini

camente-al evento prodrﬁmico. con un promedio de reduccidén del
flujo en ITt 7 por ctento ¥ estimaron que 1a duracion en prame
--dfo da 1a hipoperfusion en la migrafa cidsica fue de 4 a 6 ho-
ras concluyendo gue 12 hiperperfﬁs1on na es 1a causa del dolor
en la migrafa cldsica.

E1 electroencefalograma no es un método diagndstico para
la migrafia y no es sensible ni especifico, recomendando tomar
con cautela toda alteracidn electroencefalogrdfica en un pa -
ciente migrafioso. En caso de sospecha de migrafia, desde el pun
to de vista clinice, con electroencefalograma alterade, con
pobre o nula respuesta al traztamiento médico,es conveniante -
realizar estudios mds sensibles, para descartar lesiones anaté
micas suceptibles de manejo quirdrgico como tumores, mal forma-
ciones ¥y en nuestro medio cisticercosis cerebral.

En Resumen:

1.- 5e obtuvo el porcentaje de electroencefalogramas alte
.rados en pacifentes con migrafa en una poblacidn que puede ser
representativa de la cludad de México.

2.- Huestros resul tados son similares en las caracterist)
cas electroencefalogrificas a las obteni{das anteriarmente en
1a Yiteratura.

3.- Aceptamos que este trabajo se puede cempicmentar con
estudics de pacientes migrahosos durante y despues de la crisis
para demostrar su causa e fecto.

4,- La migrada cldsica y comin son dos entidades diferen-
tes tanto ciinjfca como fis{opatologicamente, donde ocurren al-
teracicnes del fiujo sanguineo cercbral, con hipoperfusion:
mos trande cambios electroencefalogrificos en nuestro estudio.

5.~ Cuando Ya cefalea es severa ¥y se complica con otras
manifestaciones cifnicas, es necesario realizar un estudio com
pleto utilizando métodos dizgniuticos mds sensibles.
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