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I. INTRODUCCION

La cefalca o cefaldlgia cs el sintoma neurolégico més
frecuente por el cual se consulta al pediatra, la mayoria de estos eventos algicos se
deben a procesos infecciosos agudos y carecen de trascendencia para el paciente. Sin
embargo cuando dichas cefeleas se salen de estas caracteristicas el pediatra se
enfrenta 2 un problema de diegnéstico; por ejemplo, es frecuente que el médico
general, internista o pediatra logren diagnosticar con facilidad un problema de
migrafta, pero si las manifestaciones clinicas se salen del contexto habitual el

diagndstico suele ser realizado en forma incorrecta.

Enla literatura nacional se ha informado en general de las
caracter{sticas comunes de la migrafia y sus variantes clinicas mds frecuentes,
descuidando el estudio y andlisis de variantes menos frecuentes pero no por ello
menos importantes, tal es el caso basilar (MB). Por esta razén decidimos estudiar e
informar las caracteristicas de estos pacientes vistos en un hospital pediétrico de

tercer nivel.



EDENTES HISTORICO!

La migrafia fue descrita por Hipécrates hace 25 siglos
(500 A.C.). Galeno acufi6 el término de hemicrdnea (15 D.C.), es hasta 1873 cuando
Henry Henry Day, un pediatra britdnico dedicé un capitulo de su libro a este tema(8).
Bille en 1962 informé la incidencia y la naturaleza de las cefaleas en 9000 escolares
y encuentra que el 75% de los nifios habfan experimentado un evento de cefalea a los
15 afios de edad, y el 5% de éstos tenlan migrafia con un euadro clinico tipico(7,8).
Friedman y Harms (1967) y subsecuentemente Barlow en 1984 publicaron libros
sobre cefaleas exclusivamente en nifios. Posteriormente sc realiza una clasificacion
por parte del comité internacional de cefaleas, describiéndose dentro de éstas ala
migrafia basilar(8,25). Lamigrafia basilar fue descrita inicialmente por Bickerstaff's
en 1961, informa de un grupo de adolescentes femeninos con disturbios visuales
transitorios, vértigo, ataxia, disartria, acroparestesias, seguidos por cefalea, vémitos
y con alteraciones transitorias de la conciencia. Tenfan historia familiar de migraiia
en el 80% de los casos. La entidad era considerada propia de adolescentes hasta la
comunicacitén de los casos de migrafia basilar en nifios preescolares, por Golden y

French(1,8).



1. Analizar las caracteristicas clinicas y los hallazgos de
laboratorio de pacientes con migraifia basilar vistos en un hospital pediatrico de

tercer nivel.



II. CARACTERISTICAS DE LA MIGRANA BASILAR

La migraiia basilar en un variante migrafiosa que afectas
las estructuras del tallo cerebral y cerebelo que son irrigadas por el tronco de la
arteria basilar y por sus ramas. Durante mucho tiempo fue considerada como una
forma complicada o asociada de la migrafia y ha sido denominada con diferentes
términos: migrafia de la arteria basilar, migrafia vertebrobasilar, migrafia de Bickerstaff's
y migraiia sincopal. La Headache Society considera a la migrafia de la basilar como
una subvariedad de migrafia con aura y la clasifica en el rubro 1.2.4 (25). El término
de migrafla de la arteria basilar se abandoné ya que no hacia alucién al mecanismo
de los ataques, por ello el término de migrafla basilar es actualmente preferido.

Muchos casos tienen ataques basilares con aura tipica.

Loscriterios de diagnastice de la MB considerados por el

comite son enlistados en la tabla I.



TABLA 1

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA MIGRANA BASILAR.

A) a) Por lo menos 2 ataques de las caracteristicas de (B).

b) Por lo menos 3 de las siguientes caracteristicas: )
1.- Uno o mas de los siguientes sintomas aurales reversibles indicando
disfuncién cerebral y/o del tallo.
2.- Por lo menos un sintoma de aura que se haga gradualmente aparente
en no més de 4 minutos 6 2 que ocurran en sucesién,
3.-No debe haber sintomas aural es per méds de 60 minutos, si hay méds de
un sintoma aural la duraci6n se incrementa en forma proporcional.
4.-Laccfalea puede iniciar inmediatamente después del aura odentrode

un perfodo no mayor de 60 minutos libre de sintomas.

¢) Por lo menos uno de los siguientes 3 puntos:
1.- Historia, examen f{sico y neurolégico no sugestivo de otra patologia.
2.- Historia, examen fisico y ncurol6gico sugestivo y sujeto a una
apropiada investigacion.
3.-Laenfermedad estd presente, pero los ataques no ocurren en el mismo

tiempo habitual.




B) Dos o mas de los sintomas de aura de los siguientes tipos:
-Disartria
- Vértigo
- Tinnitus
- Hipoacusia
-Diplopia
- Ataxis
- Parestesias bilaterales
- Paresias bilaterales

- Alteracién del estado de conciencia



La migrafia es comiln en el niiio, aproximadamente el 20%
de los adultos con migrafia principiaron a tener cefalea a Ios 10 aflos de edad. La
prevalencia de migrafia en la poblacion general es de un 10%. Por debajo de los 7
afios de edad 1a prevalencia es de un 2.5% afectando por igual a ambos sexos, de los
7 afios a la pubertad ¢s de 7%, con una proporcion 3:2, predominando en la mujer.
En los varones postpuberales es del 5% y de 10% en las adolescentes postpuberales,
con un pico del 20% durante la tercera década de la vida. La prevalencia en
preescolares probablemente es mas alta que la informada, debido a que los sintomas
de migraila en preescolares suelen ser atipicos y rara vez son identificados como

migrafia (2, 10, 13).

Lamigrafia se transmite en forma autosémica dominante.
Sehan encontrado antecedentes familiares de la enfermedad en un 90% de los casos,
y por lo menos en uno de los padres, con predominio en la rama materna (2, 13), No
tenemos una incidencia general de variantes complicadas, La edad promedio de
inicio de la migraita basilar es a los 7 afios de edad, y predomina en el sexo femenino

(1,2,10,13).



El cuadro clinico de un ataque migrafloso completo sugiere
una serie de procesos en diferentes sitios. La cuestién es, jqué mecanismo es
responsable de originar la migrafia?, tres teorias han sido postuladas para explicar
esta situacién. Podria iniciarse en los vasos (teoria vascular) o por liberacién de
agentes anivel del tejido sanguineo que modifiquen la permeabilidad de los vasoso
atraviesen la barrcra hematoencefélica, estimulando o deprimiendo la funcién
cerebral (teorfa bioquimica); o podria iniciarse en estructuras cerebrales que
secundariamente originardn cambios vasculares (teoria neural), estas tres teorias

serdn descritas a continuacion:

TEORIA YASCULAR

La teorfa vascular inicia con puntos de vista diametralmente
opuestos, algunos trabajos favorecen a la vasoconstriccion y algunos de vasodilatacion,
Como mecanismo patogénico principal Latham postulé que el ataque iniciaba con
vasoconstriccién, produciendo el aura (7, 11), seguido de vasodilatacién que
explicaba la cefalea pulsétil. Wolff perpetud este concepto, basando sus conclusiones
en el alivio de su propia migrafia mediante la presién superficial de la arteria temporal
(11). Fisher puntualizé que las parestesias ascendentes de los dedos que presentaban
algunas personas con migrafia podria ser debido a un espasmo secuencial de
pequefios vasos que irrigan a la corteza sensorial, sin involucro de las ramas
anteriores de la arteria cerebral media que irrigan & la corteza motora, siendo la
pardlisis de la corteza motora extremadamente rara como aura de una migrafia;

sin embrago ocasionalmente esta situacion ocurre (migraila hemiplejica) (7, 11).



Después de 25 afios los resultados son atin contradictorios,
un incremento del flujo sanguineo cerebral fue apoyado por un grupo de invesigadores
como mecanismo principal causante de Ia migraita, para otro grupo la hipoperfusion.
Por lo tanto las técnicas mis modernas no nos llevan a grandes especulaciones que

las que se tenian hace 100 aflos.

La teoria trigémino vascular de Moskowitz postula la
existencia de vasodilatacién y edema (extravasacion de albimine) inducidos en la
duraderatas y conejillos de indias por estimulacién eléctrica del ganglio trigémino.
El dolor en la migraila raramente toma una distribucién de una mds divisiones del
nervio trigémino, evitando la tercera division. El dolor de la migrafia frecuentemente
se extiende a C2 y C3 y la rigidez de nuca es comin; ¢l dolor de nuca se extiende

durante los ataques individuales y en diferentes episodios.

Frecuentemente olvidamos que los vasos sanguincos no
son auténomos, son controlados por nervios o agentes quimices de la circulacién.
Otra omisién esla falta de atencién a venas y capilares; no podria olvidarse que los

senos venenosos intracraneales son el sitio principal de fibras nocicepticas (16).

TEORIA BIOQUIMICA

La bioquimica de la migraiia ha sido considerada por
Eadie Tyrer, quien divide los ataques dentro de diferentes estadios aceptando
provisionalmente una hipétesis vascular; segiin la cual sustancia quimicas vasoactivas
incluyendo 5-hidroxitriptamina (serotonina), catecolaminas y su control enzimatico,

histamina, oligopeptidos (especialmente bradiquinina) y prostaglandinas, son las




responsables de las alteraciones vasculares en el paciente con migraiia.

La 5-hidroxitriptamina es la principal sustancia vasoactiva
investigada desde hace 30 afios, de especial atencién porque ha sido considerada
como un neurotransmisor con actividad sobre el calibre y permeabilidad de los vasos
sanguineos. La 5-hidroxitriptamina produjoen 11 de 15 migraflosos reportados por
ostfeld de el laboratorio de Wolff, pero redujo la migraiia espontdneamente o
inducida por reserpina en 6 ocasiones en los 4 pacientes de Lance (16). La cefalea
o migrafia no es un sintoma de sindrome carcinoide, donde las concentraciones

séricas de 5-hidroxitriptamina se elevan de 10-20 veces lo normal (10, 11).

Los antagonistas de las 35-hidroxitriptamina,
metisergida o pizotifeno, son valiosos en la profilaxis de la migraila, siendo efectiva
en 50-60% de los pacientes, El recientemente introducido sumatriptan es un agonista
de los receptores de la S-hidroxitriptamina 1 y representa una nueva y opuesta linea
de pensamiento. El sumatriptan es altamente cfectivo en el 75% de las cefaleas
(11,12). Pero el hecho de que el sumatriptan fue inefectivo en 23% de los pacientes
debe significar en la 5-hidroxitriptamina no es el mecanismo primario o mejor dicho
el inico pasoen la fisiopatologia de la migrafla. Mayor evidencia para esta aseveracién
esque el 58% de 615 pacientes necesitaron una segunda inyeccién una hora después
de la primera y que en 34% de todas las series de cefalea migrafiosa retorné en
10-14 heras. La pregunta de que los vasos sean o se¢ encuentren involucrados

primaria o secundariamente en la migraia permanecce sin respucsta.

Dentro de los precipitantes de ataques que producen
cambios bioquimicos, Eadie y Tyrer establecen que la glucosa, 4cidos grasos libres,

tiramina, feniletilamina, fenolsulfotransferasa, hormonas sexuales y hormonas
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hipotalamicas, complemento, e inmunoglobulinas al igual que factores circulantes no
especificados alteran la funcién plaquetaria. Posteriormente revisan los cambios
biogquimicos que pueden ser la consecuencia de la migrafiz o pueden posiblemente
contribuir a la persistencia de los ataques ¢ incluyen gnmma sminobutirato, lactato,
AMP ciclico y otros nucleétidos de adenosing, encefalinas y endorfinas, taurina y
cortisol. Los cambios en el agur, los clectrolitos y sus hormonas relacionados
amonio y la sustancia P son también evaluados. Tentativamente concluyen que "los
modos conocidos de accién de varias sustancias quimicas exégenas influyen en le
migrafia, tienden a favorecer ¢l fendémeno de la migrafia emergiendo de alteraciones

plaquetarias o comportamientos vescuiares", pero sus dudas salen a reluciren cada

péagina de su libro.

TEORIAS NEUTRALES

Neurotransmisores

En los iltimos 50 aiios se ha informado de descubrimientos
de neurotransmisores. La serotonina actualmente se ha relacionado con la migragia
pero también se menciona ser parte del mecanismo del hambre, suefto, anorexia
nerviosa, depresion, y alteraciones obsesivo compulsivas, siendo muchas condiciones
para ser explicadas por un solo quimico. los neurotransmisores son los productos
excretorios o secretarios de las neuronas, asi estamos observando un efecto
superficial mds que una causa profunda situada en las propias neuronas, Obviemente,
las neuronas necesitan comunicarse para actuar al unisono. Estdn siedo descubiertos

nuevos transmisores en forma importante menciondndose uno cada 6 semanas.

11



Depresion diseminada de leao

Leao estimuld la corteza lisa sin circunvoluciones de
ratones, pichones, conejos y gatos, mediante la aplicacion de altas concentraciones

de potasio a la superficie cortical o mediante su introduccién con una aguja,

Esteestimulono fisiolégico provocd una banda de silencio
eléctrico acompafiada de palidez la cual migrd a traves de la corteza a 5 mm por
minuto. La banda de flujo sanguineo reducido fue sucedida por hiperemia haciendo

que la sangre de las venas cerebrales adyacentes fuera arterializada.

¢{Ocurre este fenomeno en el cerebro humano? No ha sido
reportado por los numerosos neurociryjanos que han experimentado en la corteza
humana expuesta en biisqueda de focos epilépticos y fue especificamente negado por
los laboratorios Penfield y Jasper después del examen de cerca de 1000 estudios
electrocortigraficos(11). En la depresién diseminada ha sido también estudiada por
Lauritzan y Olesen (11, 13), pero hay razones para dudar de su relevancia ¢n la
migrafia, La hipoperfusién atraviesa lacorteza; ia hipoperfusion persiste enlaregion
occipital por 4-6 horas, mientras que el aura migrafiosa dura de 5-60 minutos; el
flujo sanguineo reducido toma de 5 horas para alcanzar el area de la mano mientras
que el entumecimiento ocurre después del aura visual o 1a precede; la hipoperfusién

afecta al drea de la pierna la cual es raramente involucrada en la migraita,

Para explicar la migrafia necesitamos un proceso neuralo
neuroquimico lento, y la depresién diseminada de Leao provee un modelo; es el

modelo el que tiene que ser descartado (10,11,13).
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Neuronas y Glia

Después de valorar las teorias vasculares y neurales,
Gowers concluy6 "la migrafla es sencillamente un desarreglo de las neuronas enel
cerebro”. Bruyn afiadié a 1a neuroglia al proceso sugiriendo que la sobreactividad
neuronal libera potasio en exceso con 1o cual 1a neuroglia al proceso sugiriendo que
la sobreactividad neuronal libera potasio en exceso con o cual la neuroglia no puede

darse abasto.

Laneuroglig, en mayor nimero que las neuronas mismas
no estén involucradas en ¢} pensamiento neurolégico aunque no sugieren algunas
funciones tales como insulacién, regulacion del potasio extraneuronal y la sintesis
de glucogeno. Las cxtensiones astrociticas las cuales hacen comntacto con los
capilares cerebrales pueden proveer una ruta de nutricién neuronal, desecho de
productos de excrecién o smbios. Las siguientes hipotesis basadas de disfuncion

neuronal son propuestas:

1.- La migrafia es una disfuncién cerebral reversible, la totalidad del cerebro esta
involucrada pero con manifestaciones focales, inicialmente la corteza frental y el
hipotélamo se involucran en el prodromo; posteriormente la corteza visual y la
sensorial explica e} aura y posteriormente se involucran nuecvamente el hipotalamo,
¢! tatlo cerebral, produciendo ndusea, vomito, cansancio y alteraciones vasomotoras.
Tal malfuncién cerebral progresiva en vista con el uso de alcohol el cual debe
alcanzar primero el cerebro afectando primero el 16bulo frontal (comportamiento),

enseguida el cerebelo (ataxia) y finalmente el hipotdlamo (suefio).



2.- El cerebro, higado o rifién, no poseen fibras dolorosas, por 1o que las biopsias
pueden realizarse bajo anestesia local. S6lo cuando el tilamo se infarta provoca
dolor y el dotor taldmico nunca tiene las caracteristicas de una cefalea migrafiosa.
Se especuld acerca de los mecanismos de dolor de la migraita, observandose
caracteristicas de dolor visceral en 50 pacientes, implicando en éstos las meninges
yno los vasos extracraneales;, el dolor meningeo provoca espasmo muscular extracraneal
(rigidez de cuello) y alteracién del flujo sanguineo en musculos afectados. Los
miisculos extracraneales pueden ser dolorosos en todas las fases de la migrafia, més
allé el dolor muscular extracraneal, especialmente el de cuello, pueden disparar los
ataques de migrafia. Porlo tantolas fibras nociceptivasdel trigémino de C1 yde C3
estén involucradas, hasta toda la via del tallo. Es féacil dar un diagrma, pero los
mecanismos precisos permanecen inciertos. El arte inicial estimulada por los factores
disparadores son el hipotdlamo (hambre, variaciones hormonales, suefio y stress), el
talamo (dolor del cuello a la cabeza, calor, frio), corteza occipital, temporal o frontal
(luz, ruido o stress) o varias combinaciones de estos (aicohol, viaje o ejercicie).

3.- El metabolismo neuronal es primariamente oxidativo. Si el ataque de migrafia es
de evolucion lenta es de origen neuronal, la glucosa y el oxigeno son nuestros
principales concernientes: Por lo tanto un aporte insuficiente o una utilizacién

excesiva de estos quimicos pueden provocar epiosodios de migrafia.

.- Una alimentacién insuficiente precipita una hipoglucemia lo que induce a una
migraila. El ejercicio en nifios diabéticos insulino dependientes provoca hipoglucemia,
después coma; posiblemente hay un paso de la glucosa del cercbro a los musculos y
esto podria explicar la migraiia inducida por el ejercicio.

II.- La actividad neuronal demanda glucosa y esto es seguido por cambios vasculares

locales.
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1IL.- La deprivacién de sueilo en ratas redujo la actividad cerebral de glucogeno
fosforilasa. Individuos quienes tienen siesta. Ambos el exceso de suefloy la carencia
de éste inducen migrafla.

IV.- Laanoxia (en grandes altitudes y caombios descompresivos) producen intensas
cefaleas, acompafiadas por niuseas y vomitos, asi bien como migraiia.

V.- El stress podria incrementar la actividad neuronal.

VI.- La ausencia transitoria de la migraiia en el embarazo pucde estar asociada con
cambios de la regulacion en la glucosa.

VII.-El coma alcohblico es reversible por glucosa intravenosa; ¢l alcohol comunmente

es un disparador de la migrafia.

tEs 1a migrafia una cascada de eventos? cada fase podria
resultar de mecanismos diferentes (en sitios diferentes) que pueden ser primariamente
neuronales y secundariamente bioquimicos. Una teoria necuronal no puede omitir
respuestas vasculares, pero lo principalemente cierto de este argumento ¢s que ¢l

fenémeno vascular en la migraila es secundario a la actividad neuronal,
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Deacuerdo a los criterios de la clasificacién internacional

de la sociedad de cefaleas (mencionados en la definicién).

Se menciona también una clasificacién; benigna ymaligna,
es frecuente encontrar en esta Gltima crisis convulsivas focalizadas o generalizadas,
refractarias a tratamiento y algunas veces complicarse con infarto occipital. La
presentacion tardia puede iniciar de una variante benigna pero 1a aparicién temprana
o asaciacidn con crisis convulsivas nos orientan a la progresion de una forma maligna

@7n.

1.- Stress

2.- Traums craneal

3.- Alergia y dieta

4.- Ciclo mensirual y anticonceptivos orales

5.- Herencin

6.- Desvelo

7.- Ayuno prolongado

8.- Abuso de drogas

9.- Dolor local: Ojos, dientes, senos paranasales y cuello.

10,- Factores Ambientales: Calor, frio, luz, ruido y olores.



1.- Stress: El inicio de la sintomatologia de la migrafia puede ocurrir durante el stress
o el ejercicio o durante el periodg de relajacién que sigue(9,11,13). La concentracién
de catecolaminas plasméaticas, especialmente norepinefrina, incrementa durante el
stress o el ejercicio y podria estar relacionada como un mecanismo detonador. Un
incremento enla norepinefrina Tlnsm&tica ha sido demostrado al despertar después
de 3 horas de sueflo posterior a un ataque (13).

2.- Trauma craneal: El trauma craneal probablemente provoque un ataque de

migraiia causado por el espasmode lasarterioas craneales (u otras distorciones). Los
golpes triviales ala cabeza duranje unacompetencia deportiva son factores disparadores
significantes porque pueden ogurrir durante un ejercicio vigoroso (13).

3.- Alergia y dieta; Una alergis ha sido mencionada porque ciertos autores reportan
que en algunos migrofiosos los ataques ocurren en ciertas estaciones del afio y otros
reportan la precitaci6én de ataques con algunos alimentos (9,13). Sin embargo una
base sustentada sobre alergia ho ha sido demostrada, es razonable asumir que una

reaccion alérgica como cualquipr otros stress, puede servir como un factor disparador

en un individue predispuesto genéticamente.

Otras 2 causas efecto relacionadas entre la ingestién de
alimentosy el inicio de la migrafla son elimentos que conticnen tiramina. La tiramina
es una sustancia que es vondcida como factor liberador de serotonina desde las

plaguetas. (9,13,16).



También se han descrito el papel de glutamato monosédico
y este lo contiene la comida china, el alcohol, el nitrito sédico y otras aminas
vasopresoras, mas la ingests de alimentos frios.

Alimentos precipltantes de las crisis migrafosas: (9,11).

- Café

- Chocolate

- Refrescos de cola
- Alcohol (vines).

- Citricos

- Yoghurt

- Aguacate

- Quesos

~ Pldtano

~ Carne de cerdo

- Embutidos

- Alimentos enlatados
- Nueces

- Cebolla

4.- Cliclo menstrugl y anffconceptivos orales: Una mayor incidencia de migrafia
ocurre en niftas pospliberes comparado con nifios prepliberes de ambos sexos y en
varones postpiiberes. Los cambios hormonales ciclicos en un femenino normal son
el factor disparader de las crisis migrafiosas. Estas incrementan su intensidad y
frecuencia con el uso de aticonceptivos orales en mujeres con historia previa de

migrafia, es un factor precipitante de un episidio incial en mujeres predispuestas
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genéticamente. Una disminucién de 1a progesterona circulante se ha considerado
como el estimulo de la migrafia en ambos lados ciclos menstruales el fisiolégico yel

regulado farmacolbgicamente.

Recientes evidencias sugieren que alteraciones en la concentracidn de estrégenos

pueden ser igual o mayor importancia (11,13).

5.- Herencia: Miltipies estudios realizados en los cuales se ha investigado antecedentes
familiares de migrafia nos reportan una incidencia del 80-90%, con predominiodela

ramamaterna y serefiere transmision en forma autosémica dominante (1,2,11,12y
13).

6.- Desvelo: Se realizé deprivacitn de suefio en ratus 1o cual redujo la actividad
cerebral de glucogeno fosforilasa, observandose también en individuos que dormian
siesta posterior a sus alimentos. Ambos, el desvelo y el exceso se han considerado

factor disparador de la migrafia,

7.- Ayuno prolongado: Relacionado con hipoglucemia, ocurriendo un paso de la

glucosa de la glucosa del cerebro a los masculos.(11).



En todo paciente se debe realizar una historia clinica con
antecedentes heredofamiliares detallados, examen fisico y neurolégico completo.
Radiografias de crdneo: A diferenciade otras migrafias puede ser de ayuda con fines

de diagnostico diferencial.

Electroencefalograma: Algunos pacientes pueden cursar con anomalias
electroencefalogréfices predominantemente durante la crisis, manifestados por ondas
lentas de alto voltaje en dreas posteriores cuando predomina la afeccién en la corteza
occipital (trastornos del campo visual y ceguera y ritmos répidos cuando esta
comprometida la region pontomesencefalica (2, 7). Es util para descartar presencia

de ondas sugestivas de asociacién con epilepsia.

Potenciales evocados auditivos: Se han informado alteraciones durante el evento de
lacefalea, manifestados por alteraciones de la onda IV-V, lo cual revierta a lo normal

cuando cede la cefalea (24).
Tomografia de crineo, resonancia magnética y engiografia vertebrobasilar: Deber

ser realizadas para descartar otras patologias (malformaciones arteriovenosas,

tumoraciones, etc.).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1.-Epilepsia vestibulagénica.

2.- Malformaciones arteriovenosas,

3.- Vasculitis.

4.- Tumoraciones de fosa posterior.
5.-Enfermedades cerebrales degenerativas,

6.- Trombosis vertebral.

7.- Enfermedad fibromuscular de la circulacién posterior.

8.- Enfermedad oclusiva vascular.

9.- Hemorragia intracraneana de fosa posterior.
10.- Vértigo paroxistico.

11.- Ataxia aguda.

12.- Sincope infanto-juvenil.

13.- Sindrome de Stokes Adams.
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TRATAMIENTO

Generalidades
El tratamiento lo dividimos en 2, fase abortiva y profilaxis,
pero ante todo dar al paciente una clara explicacion de su padecimiento, haciendo

énfasis sobre los factores precipitantes.

Fase abortiva

Cuando las cefaleas son poco frecuentes 2 veces por mes
o menos, puede ser tratada satisfactoriamente con una correcta medicacién dada en
un tiempo adecuado, esto es en la fase de aura. Algunos adultos y nifios responden
a analgésicos comunes particularmente si se combina con metoclopramida por via
intramuscular u oral, este promueve la absorcién gdstrica y disminuye las nauseas
(12). Mas individuos requieren del uso de terapia antimigrafosa especifica, los
cuales actiian en el sistemna nervioso central o periférico previniendo la dilatacion de

los vasos craneales.

El agente mas (itil que se ha usado para acortar la cefalea’
migrafiosa o abortarla antes del advenimiento del sumatriptan fue laergotamine. La
ergotamina 1-2 mg puede darse oralmente, s6lo o en combinacién con la cefeina (o

con cafeina y un agente antiemetico) en varias preparaciones propiamente.

Sumatriptan: es un medicamento recientemente conocido el cual actiia en un
subtipo de receptor de la 5-hidroxitriptamina, 100 mgr por via oral son efectivos y
Illegan a ser més efectivos que 2 mgr de ergotamina. El sumatriptan oral, 100 mg, se

pueden repetir a las 2 horas si es necesario, liberandose de 1a cefalea 75% de los
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pacientes en 4 horas, por via subcutdnea 6 mgr, Ilegan a ser efectivos en 2 horas en
el 83%. Efectos colaterales, sensacién de calor, prurito, sensacién de opresién en
cuelio o térax, éstos han sido transitorios y ligeros. No ha sido bien aclarado su
afeccién a coronarias y circulacién periférica, por lo que debe ser usado con

precaucién en hipertension y cardiopatias isquémicas (12).

Isometheptene mucate: es un agente simpético mimético, se utiliza en combinacién
de acetaminofén y dicloalfenazona. Es efectivo en los ataques de migrafia de leve a
moderado y particularmente util en los casos en los cuales hay efectos adversos por
el uso de ergotamina, aunque las contraindicaciones para el uso de este son las

mismas que las de la ergotamina (18),

Antiinflamatorios no estercideos: Son sintométicos asi como preventivos. Dentro
de éstos se incluyen naproxen, indometacina, meclofenamato ¢ ibuprofen, Sus

contraindicaciones incluyen enfermedades gastrointestinales, renales y sanguineas.

Analgésicas: A pesar de que los analgésicos (narcéticos y no narcéticos) pueden
beneficiar a algunos pacientes durante la fase aguda se corre el riesgo de abuso y
sobredosis. Esto es mds real cuando hay combinacién con agentes barbitiricos y
narc6ticos. En casos seleccionados sin embargo los narcéticos pueden representar

el més apropiado tratamiento,

Antiemeticos y medicamentos relacionados: Las fenotiazinas pueden ser efectivas
como antiemeticos y pueden algunas veces liberar del dolor. Estos y sustancias
relacionadas pueden administradas en conjunto con drogas sintomdticas y son

efectivas por via parenteral o rectal.
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La dosis de clorpromazina son de 25 a 50 mg
intramuscular, rectal o ¢n tableta. L& prometzina se administra 25 mgr por via rectal,
intramuscular o 50 mg oral. Se evita el empleo de clorperazina debido a la alta

incidencia de reacciones adversas asociadas. Otros, metociopramida e hidroxicina.

Tratamiento preventivo
Cuando la frecuencia de las cefaleas migrailosasexceden
de 2 por mes o si no hay respuesta al tratamiento de la fase aguda debe iniciarse la

administracién de terapia preventiva, varios agentes son de utilidad en ésta:

Agentes blogueadores betandrenérgicos: Estos betabloqueadores inciuyen el propanolol,
atenolel, metroprolel y nadelol. E1 propanol tiene una accién adicional en un subtipo
de receptor de la 5-hidroxitriptamina. Sus efectos colaterales incluyen astenia,
hipotensién postural, suefio excesivo. Este grupo de drogas no deben ser usadas en

pacientes asméticos ya que pueden provocar broncoespasmo.

Antagonistas de ia serotonina: Pizotifen y metisergida. Pizotifen a .Smg una sola
dosis nocturne y ésta puede ser incrementada de 3-6 tabletas si es necesario.
Incrementa el apetito con ganacia de peso secundario.

Lametisergida debe ser usada més cautelosamente ya que puede ocasionar fibrosis

retroperitoneal, pleural y de las valvulas pulmonares.

Amitriptilina: Ha sido utilizada paralas cefaleas migrafiosas ya que se refiere que
tiene un efecto bloqueador neuronal a nivel de la S-hidroxitriptamina y de la
noradrenalina. Sus efectos secundarios incluyen sedacion, sequedad de la boca,

temblores y confusion.
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Fenclzina: Cefaleas que son refractarias al tratamiento se refiere que 80% mejora

con inhibidores de la monoaminooxidasa A (Fenelzina), 15 mgr 3 vecesal dia (12).

Bloqueadores del canal del calcio: De estos el mas efective ha sido 1a flunarizina

a una dosis de 10 megr diarios.
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11I. MATERIAL Y METODO

Serevisan de Enero de 1985 2 Enerode 1992 los expedientes
de los pacientes diagnosticados con migrafia de la consulta externa de neurologia del
Hospital Infantil de México Federico Gomez, seleccionandose para el estudio sélo
11 expedientes de pacientes diagnosticados con MB y que cumplieron con los
criterios diagnosticados propuestos por la Sociedad Internacional para el Estudio de
la Cefaleaen 1988 (25). Todos los pacientes asi seleccionados fueron vistos por los

autores por lo menos durante un periodo minimo de 6 meses.

Fueron excluidos del estudio todos los expedientes que no
cumplieron con los parametros propuestos por la sociedad antes mencionada para el
diagnostico de MB. Se analizan los siguientes factores: edad y sexo de los pacientes,
antecedentes hereditarios de migraila, asociacion con otras enfermedades especialmente
con epilepsia, 1as caracteristicas de la cefalea (localizacion, tipo de color, frecuencia,
gravedad de los ataques, horario de presentacion, cambios conductuales previos los
eventos 8lgicos, factores detonadores o precipitantes, factores que atenuaban la
cefalea, duracién), los signos y sintomas acompaifiantes, el tratamiento y la respuesta
al mismo. Para evaluar la respuesta al tratamicento s¢ cuantificd la frecnencia e

intesidad de los eventos &lgicos antesy durante el tratamiento.

Laintensidad de los eventos élgicos se gradué de acuerdo
con la interferencia ocasionada por la migrafia sobre la actividad del paciente:
Grado 1! Cuando el dolor era leve y practicamente no interferia con su actividad.
Grado 2: Cuando laintensidad del dolor era moderada interfiriendo con la actividad

del paciente, pero sin obligarlo a guardar reposo en cama.
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Grado 3: Cuando el paciente se ve obligado a guarar reposo en cama.

La respuesta al tratamiento se calificé como:

Excelente: Cuando ya no presenté ¢l paciente cefalea o los cuadros disminuyeron
en mis deun 75%.
Regular: Cuando los eventos dlgicos disminuyeron de un 50 a 75%.

Pobre: Cuando los ataques disminuyeron en menos de un 25%.
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IV. RESULTADOS

Se estudiaron en el periodo comprendido de Enero de
1985 a Enero de 1992, 11 pacientes que cumplieron con los criterios de diagnéstico

y de inclusién de migrafia basilar.

En el Hospital Infantil de México "Federico Gomez" se
diagnostica un promedio de 60 casos nuevos de migraiia por ailo, de tal manera que
en un periodo de 7 afios han sido estudiados un total de 420 pacientes con migrafia,
11 de cllos con migrafia basilar lo que nos ofrece una frecuencia de 2.6% en este

periodo de tiempo.
De acuerdo a los antecedentes familiares 4 pacientes
tuvieron antecedente de migrafia, 3 por parte derama materna y uno con antecedente

familiar de cpilepsia.

La menor edad de presentacion fue a los 6 aftos yalos 15

afios el caso de mayor edad de inicio (promedio 10.5 aftos). Ver tabla L.

Enrelacidn al sexo se obtuvieron 5 masculinos y 6 femeninos.

Cuatro pacientes eran conocidos con diagnéstico previo

de migrafia comin y uno cefalea sin clasificar.

Se estudi6 el tiempo de evolucidén transcurrido hasta el
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diagnéstico, con un tiempo menor de 24 horas y uno mayor de 6 aflos. Tabla II. El
diagnédstico es tardfo ya que el diagnéstico no se sospecha.

La frecuencia de los ataques se describe en la tabla Iil.
De acuerdo a la localizacién 3 fueron predominio
occipital, 4a hemicrdneo izquierdo, 2 bifrontal y 2 temporal. La mayoria con

generalizacién secundaria. Tabla V.

Deacuerdo al predominio de horario tanemos los siguientes

resultados:
Niim. de pacientes Horario
5 Sin predominio
4 Matutino
2 Vespertino
Conduracién minima de la crisis de una hora y maxima de
48 horas.

Dentro de los sintomas principales de migrafla basilar y

acompafiantes se presentaron los siguientes:

Num. de pacientes Sintomas acompafiantes
4 Vomitos
2 Niuseas
2 Fotofobia
1 Sonofobia
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Num, de pacientes Sintomas principales

9 Vértigo

5 Ataxia

4 Sincope

4 Visién borrosa
3 Parestesias

2 Somnolencia

1 Fésfenos

1 Amaurosis

1 Disartria

El vértigo fue el sintoma predominante. La ataxia se
present6 con lateropulsién a la derecha en 2 pacientes. En tercer lugar de frecuencia
se present6 el sincope, 2 pacientes lo presentaron en 3 ocasionesy 1 en 2 ocasiones,
otro sélo lo refiere en una ocasién. Las parestesias fueron localizadas a miembros
superiores en 3 pacientes, 2 a ambas manos uno a mano izquierda. Los sintomas

menos frecuentes fueron la somnolencia, disartria, sonofobia, f6sfenos y amaurosis.

FACTORES DETONADORES

Factor Num. de pacientes
Trauma craneal 3
Stress 3
Desvelo 1
Menstruacién 1
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*3 pacientes no referian ningin antecedente,

Se realizaron los siguientes métodos de diagnéstico:
Radiografias de craneo: Serealizaron en 7 pacientes, ninguna con datos anormales.
Potenclales auditivos: En 6 pacientes, todos reportados normales.
Prucbas vestibulares: En 5 pacientes, dentro de limites normales.
Electroencefalograma: En 7 pacicntes, mostrandose alterado en 2 pacientes. En
uno con ondas lentas en regién occipital derecha. El segundo con asimetrias por la

presencia de ritmo répido beta 1, en forma de husos en el hemisferio derecho.

Tomografia axial computarizada de cranco: Serealizé en 7 pacientes, sin evidencia

de anormalidades.

Angilografia vertebrobasilar: Ante la sospechca de malformacién arteriovenosa se

realizé en 2 pacientes, descartdndose en ambos.

Tratamiento empleado: Indicaciones dietéticas en todos los pacientes, para manejo
de la fase algica se utilizé en su mayoria ASA, acetaminofén y derivados de la

ergotamina.

En la profilaxis se utiliz6 flunerizina en 8 pacientes,

naproxen en 2 y en 2 nadonol.
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La respuesta al tratamiento se evalud de acuerdo a la

frecuencia de los episodios &lgicos:

Excelente: Abolicion de los episodios flgicos.

Buena: Disminucién de los eventos algicos en mas de un 75%.

Regular: Disminuci6n de los eventos Algicos en un 50-75%.

Pobre: Disminucién de los eventos 4lgicos de un 25-50%.

Mala: Disminucién de los eventos dlgicos en menos del 25%.

Paciente Tralamiento Respuesta
1 Nadolol Pobre
Naproxen Pobre
Flunarizina Regular
2 Napraxen Excelente
3 Flunarizina Excelente
4 Nadolo}l Regular
5 Flunarizina Excelente
6 Flunarizina Excelente
7 Flunarizina Excelente
8 Flunarizina Excelente
9 Flunarizina Regular
10 Flunarizina Regular
11 No se llevé manejo profildctico.
CUADRO 1

Efectos secundarios

No

Mareos al despertar
No

No
‘No

Somnolenciay

estimulaciondel apetito

32



De los pacientes tratados con flunarizina hubo regular respuesta en 4 de ellos,
en 6 fue excelente. Con naproxen hubo una respuesta excelente en 1 de 2. Con

nadolol hubo regular respuesta en uno y pobre en otro.
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V. DISCUSION

No contamos en nuestro pais con estudios epidemiolégicos
confisbles que estimulen la incidenciay prevalencia de la migrafia en la poblacién
pediétrica, mucho menos de sus variantes clinicas como lo es laMB; creemosque la
frecuencia es similar a la informada en otras partes del mundo. Se ha estimado por

varios autores gue la incidencia de migrafia en nifios osciladeun2 a un 4.6%(2,10).

En el Hospital Infantil de México Federico Gomez la
migrafla ocupa el segundo lugar como causa de cefalea crénica intermitente, superada
s6lo por la cefalea tensional. Calculamos en forma aproximada que por lo menos se
diagnostican 60 casos nuevos de migrafia por afio en hospitales pedidtricos de tercer
nivel 8 nivel de servicios de consulta externa y de éstos solamente el 2.6% de los

casos corresponden a MB.

Para Holquin y Fenichel 1a MB es una variante rara de
migrafia que afecta principalmente al sexo femenino durante la adolescencia (13),al
respecto existen cada vez mas informes en la literatura que aportan nuevos casos y
conocimientos sobre la misma, de tal suerte que consideramos injustificado que su
diagndstico frecuentemente sea inadecuado o tardio, como ocurre en nuestro medio.
Con mucha frecuencia el diagndstico habitualmente efectuado por un pediatra
resulta inadecuado confundiendo la entidad con epilepsia, vértigo de origen periférico,
sincope, ataxia aguda de la infancia, tumor de fosa posterior y hasta con procesos
psicopatolégicos. Los actuales criterios para el diagnostico de MB propuestos por
la Socicdad Internacional pera el estudio de las cefaleas (25) permite su identificacién

con mayor sencillez y oportunidad. Es evidente la ignorancia de estos criterios por
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parte de la mayor parte de los médicos y personal paramédico que de una u otra forma
enfrentan este reto diagndéstico, por ello y como se demuestra en este estudio , el
diagndstico de MB suele ser efectuado en forma tardia, incluso hasta 2 aflos después

de haber iniciado 1a sintomatologia.

Como ha sido ya informado por otros autores encontramos
que la MB afecta principalmente a escolares y adolescentes. Lapkin y Cols refieren
una edad media de presentacién de 7 ailos en los pacientes por ellos estudiados (1),
en este estudio la edad promedio de inicio del cuadro fue de 10 aflos, con una edad
minima de 6 afios, lo que sugiere la existencia de una relacién necesaria entre los
mecanismos fisiopatogénicos de la enfermedad con el grado de madurez del sistema
nervioso central para que la enfermedad se pueda manifestar; es decir, podemos
considerar a la MB coino una enfermedad edad-dependiente (el factor o los factores

inveolucrados en esta situacién son en la actualidad sujetos de estudio).

Como mencionamos con anterioridad la enfermedad suele
afectar con mayor frecucncia el sexo femenino. La falta de predominio en el sexo
femenino en el presente estudio debe estar enrelacion con lo pequefio de la poblacién
estudiada y consideramos probable que conforme la muestra de estudio aumente tal

predileccién por las niilas serd demostrada.

A diferencia de lo informado por otros autores, nosotros
no encontramos antecedentes familiares de migrafia positivos posiblemente porque
el antecedente no fue investigado en forma propositiva. La mayorfa de los informes
sobre las caracteristicas de la MB determinan que més del 80% de los pacientes

tienen antecedentes de migraila positivos en la familia con un claro predominio en l1a
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rama materna, la importancia de este dato es fundamental para la mayorfa de los

autores y en su ausencia se considera justificado dudar del diagnéstico (1,11,2).

En loreferente a las caracteristicas propias de la cefalalgia,
éstas no difieren de las encontradas en otras variedades de migrafia, el dolor es
pulsétil, de intensidad y duracién variables, con una duracién superior a 4 horas. En
el estudio 1a duracion frecuentemente fue informada como menor de 3 horas por lo
que resulta importante mencionar que en pediatria no resulta infrecuente el que lo
padres o el propio paciente sean incapaces de determinar con exactitud la duracién
deloseventos Algicos. Otro aspecto que merece mencionarse es la elevada frecuencia
de eventos algicos que no son referidos como hemicraneas (7 de 11 pacientes),
hemos observado con mucha frecuencia esta situacion y planeamos informarla enun

estudio ulterior.

Los factores desencadenantes o detonadores de los ataques
de migrafia basilar son los mismos que ha sido identificados como responsables para
otras variantes de migrafia y son fundamentalmente: alimentos que conticnen sustancias
vasoactivas, el desvelo, la fatiga fisica 0 mental, la menstruacién y el estress. Los

factorres que ateniian el dolor son el reposo y los analgésicos.

Elprincipal sintoma neurolégico acompafiante de la cefalea
fue el vertigo que estuvo presente en 9 de los pacientes, seguido por la ataxia y el
déficit en 1a visién o en los campos visuales, no encontramos alteraciones de pares
cranealesy en ninguno de los pacientes el seguimiento clinico demostré la existencia
de déficit neurolégico permanente. Pare Fenichel el signo clinico que con mayor
frecuencia acompaiié a la cefalea fue la ataxia, en tanto que para Lapkin el vértigo

predominé en la mayoria de sus pacientes. Resulta indiscutible que en 1a MB
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predominan signos y sintomas acreditables a una disfuncién de estructuras del
sistema nervioso central localizadas a nivel del tallo y que posiblemente tienen su
origen debido a cambios vasomotores de la circulacién cerebral posterior mediados

por mecanismos neurobioquimicos (ver teorfas de la migrafia).

El diagnéstico de la MB es fundamentalmente clinico y
hasta el momento no contamos con estudios de laboratoric o gabinete que determinen
con precisién el diagnéstico; por ello G. Golden sugiere que los estudios de
neuroimagen se justifican cuando se descubre la existencia de déficit neurolégico
entre los ataques de cefalalgia. Sin embargo, estudios con Resonancia Magnética
cerebral efectuados en pacicntes con migrafia durante los eventos agudos han
demostrado la existencia de pequefias Zonas hiperintensas en la sustancia blanca

subcortical, su importancia y el origen de las mismas es objeto de estudio (11).

Como era de esperarse, las radiograflas de créneo, la
tomografia cerebral, la angiografia por substraccion digital, las pruebas vestibulares
intercriticas y ia toma de potenciales evocados auditivos intercriticos resultaron
normales en todos los pacientes a 1os que se les efectud. El gasto econdmico que
representan para los familiares y para la institucion estos estudios hace necesario el
evitar realizar los mismos como rutina y se recomienda su uso cuando otro diagnéstico
es sospechado sobre todo si existe déficit neurol6gico entre los ataques de cefalea

o cuando el cuadro clinico de 1a MB no es del todo cldsico.

Los potenciales evocados visuales en el estado critico de
la enfermedad han demostrado alteraciones de la via manifestada por el retraso en
las latencias de las ondas o en la dispersién de sus componentes que puede

correlacionarse con las alteraciones visuales presentes enmuchos de los pacientes,
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A ninguao de los pacientes estudiados se les efectuéd el estudio de potenciales

visuales durante el momento 4lgido de su enfermedad.

E1 EEG puede mostrar alteraciones inespecificas hasta en
el 90% de los pacientes con migraiia con cualquiera de sus variedades, en el estudio
s6lo 2 pacientes presentaron alteraciones inespecificas en el trazo que no se

correlacionaron con alteraciones en los estudios de neuroimagen.

Por las caracterfsticas de la cefalea 10 de 11 pacientes
requirieron de un tratamiento profilactico y como se observa en el cuadro I se
administré con miés frecuencia bloqueadores de los canales del calcio o beta
bloqueadores. La causa de tal situacion obedece a que tenemos muy grata experiencia
con el uso de flunarizina en el tratamiento profilactico de la migrafia en nifios y hemos
demostrado su efectividad en mds del 90% de los pacientes tratados, siendo esta
respuesta significativamente mayor a la observada con los betabloqueadores y con
el placebo. No es nuestra intencién recomendar un tratamiento especifico ya que
estamos concientesde lo pequeiio de la muestra y de 1a faltade un grupo control. Las
observaciones por nosotros hechas sobre el uso de flunarizina son ya objeto de otra

publicacion.

La MB es una entidad relativamentc poco estudiada y por
ende se conoce muy poco sobre sus mecanismos fisiopatolégicos y el campo de
estudio al respecto se encuentra pricticamente virgen. Esperamos que con el
advenimiento de nuevos y sofisticados estudios de neuroimagen, neurofisiologia y
con el conocimiento de las diferentes sustanciasbioquimicas implfcitas en la enfermedad

se conozca en un futuro la real causa de la enfermedad.
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VI. CONCLUSIONES

Con frecuencia los pediatras no sospechan el diagnéstico
de migraiia y mucho menos de sus variantes menos frecuentes por desconocimiento
delos criterios que universalmente se estan usando para su reconocimiento oportuno,
no consideran a la migrafia, olvidando el gran nitmero de pacientes adultos que

- inician sus sintomas desde su infancia y pasan inadvertidos.

Debe sospecharse MB cuando un escolar o adolescente
tiene ataques de cefalalgia estercotipados, de comienzo repentinoy ripida desaparicion,
que no dejan secuelas. Es sumamente util el antecedente familiar positivo de
migrafia. La evolucién clinica suele ser benigna y es recomendable no hacer uso
rutinario de estudios de neuroimagen si el paciente tiene integridad neurologica

entre los ataques,

Es necesario trabajaren forma multiinstitucional y practicas

de campo que permitan determinar con precision la importancia de la migrafia en
nuestro medio para dar el sobrepeso debido a su situacion.
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DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDQ A SU EDAD, SEXOE
INICIO DE LA CEFALEA. N=11

Paciente Sexo Edad Edad de inicio
1 Masculino 8a7m 7Ta
2 Masculino 10a 7a
3 Femenino 12a 6a
4 Femenino 12a5m 10a
s Masculino 1la8m 1la
6 Femenino 14a 12a
7 Masculino 15a 14a
8 Femenino 16 1la
9 Femenino 16a6m 15a
10 Femenino 16a 13a
11 Masculino 17a 14a

TABLA L Enero 1985 - Enero 1992



DISTRIBUCION DE PACIENTES CON MB. SEGUN EL TIEMPO
TRANSCURRIDO HASTA SU DIAGNOSTICO

Tiempo transcurrido Nam. de pacientes

Menos de 24 horas 1
De | 229 dias
De 1 mes & 3 meses

De 4 meses a 11 meses

[V RS ST~

De 1 afio a 2 aflos
De 3 aflos a 6 afios 2
TOTAL N=11

TABLA 1II. Enero 1985 - Enero 1992

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON MB. DE ACUERDO CON SUS

DIAGNOSTICOS PREVIOS
Dx previo N° de Casos
Migrafia comiin L
Miopia
TOTAL 2
TABLA IIL
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DISTRIBUCION DE PACIENTES CON MB DE ACUERDO CON LA
DURACION APROXIMADA DE LOS EVENTOS Y SU FRECUENCIA

Paciente

Duracién aproximada
de los ataques

Frecuencia

10

11

1 hora
24 horas

48 horas

3 horas
24 horas
2 horas
2 horas
2 horas
3 horas
2 horas

2-3 horas

Ha presentado 3 cuadros.

1-2 veces por semana.

Ha presentado 3 cuadros a los

6a, 10a y 12 afios.

1-2 eventos por mes.

Se ha presentado en 3 ocasiones.

1-2 eventos cada 2-3 meses.

1 evento cada 2 meses.

1-2 eventos por mes.

1 evento cada 3 meses.

1-2 eventos por mes.

2-3 veces por semana.

TABLA IV.

Enero 1985 - Enero 1992
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DISTRIBUCION DE PACIENTES CON MB SEGUN LA LOCALIZACION
DEL DOLOR (N=11)

Paciente Localizacién Irradiacién
1 Occipital Generalizada
2 Occipital Generalizada
3 Parietoceipital Generalizada
4 Hemicréneo izquierdo Ninguna
pulsdtil
5 Hemicraneo izquierdo
en ocasiones alternante
6 Hemicraneo izquierdo
pulsdtil
7 Inicialmente temporal Hemierdne izquiedo
pulsatil
8 Frontal Generalizada
9 Frontal Temporal pulséatil
10 Bitemporal pulséatil Generalizada
11 Bitempomi pulsitil Generalizada
TABLA V, Enero 1985 - Enero 1992
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DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO CON LAS
CARACTERISTICAS DE LA MIGRANA BASILAR (N=11)

Paciente| Tipo de dolor | Horario | Signos y sintomas{ Factores ] Asoc. con
acompaiiantes idetonadores | epilepsia
1 Pulsatil Vespertino| Mareo vision Ninguno No
borrosa
2 Pulsati] Sin Vémitos, mareos, | Menstruacion No
predominio
3 Pulsatil Matutino | Visidonborrosa, |[Ninguno No
néuseas, fotofobia
4 No especifica | Sin Vémitos *TCE No
predominio
Pulsétil Matutine | Nauseas, sotofobia | Desvelo Si
6 No especifica | Sin Nauseas TCE No
predominio
7 No especifica } Matutino Fotofobia Stress No
8 Pulsatil Sin Vémitos, marcos, |Stress No
predominio
9 Opresivo Vespertino | Mareos TCE No
10 Pulsétil Matutino Niuseas, vomitos |Stress No
11 Pulsatil Sin Nauseas Ningune No
predominio
TABLA VL Enero 1985 - Enero 1992

* Traumatismo craneoencefélico
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