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Crisis cerebrales migraiiosas deficitarias

Por los Dree.:

Luts Simbx Canton® v Orro Herxinoez-Cossio®®

Siman, L, et al. Crisiz corebrales migrafosas deficitarias, Rev. Cub, Ped, 45: 2, 1973,

S¢ presentan cuatro caros portadores de “migrafia hemipléjica™ en cuyas familias son nu-
meroses los miembros que presentan erisis de migrafin clisica o comin, ademis de las

formas “srompansdas™. Sen analizadas lss relaciones entre la migrafna vy la epi
niendo en cuenta la sucesién de hechos clinicos presentes en Ia

ia, te.
rimera, que llevan o

sospechar que ln migrafin sea un epifendmens equivalente a la cefalen posicial de muchas
epilepsing, Se wvaloran, ademds, lo: aspectos angiogrificos, electroancefulogrificos ¥ ge-

niticos de eslos casos.

Sc conoce por “migraiia” a las crisis
recurrentes de cefalea;, comunmente
unilaterales en su inicio, asociadas con
Irecucneia a nauseas, vomilos, anorexia
v a trastornos sensilivo-motores, siendo
a menudo de cardacter familiar.’® Den.
tro de este amplio conjunto de cefaleas
migranosas se ha individualizade como
grupo aparte la “migrafia hemipléjica®™,
definida como cefalea wvascular carac.
terizada por fenémenos sensitivos y mo-
torcs que persisten durante y después
e Ja cefalea) por tiempo breve casi
siempre, gemeralmente del tipo defici-
taric molor, limitado a uno o mas
miembros. Los términos de “migrana
complicada™,'® “migrafia acompafada™,®
o “migrafin asociada™ también han sido
utilizados para describir la entidad que
aqui tralamo:, aungue esas denomina-
riones la incluyen como un todo del
que toma parte la “migrafia hemiplé-
jiea™* la “migrafia oftalmopléjica™"
en la que el ataque se asocia a la pa-
resia de la musculatura ocular, a la

* Jefe del Deportamento de Neuroflisio-
logia Aplicads del Institute de Neurologis ¥
Newrocirugin, 29 v D. Habana 4.

** Residente de 3er. afio de Neurologia,
lmstituin de Neurclogin v Newrocirugie, 29 v
1%, Habana 4,

“migrafia prosopléjica™' gque se acom-
paiia de parilisis facial, a la “migrana
bazilar™ o “cerchelosa™® en que estin
presentes disartria, vértigos, signos ce-
rebelosos, ete.

La presente comunicacién trata de
cuatro casos de “migraia hemipléjica™
familiar estudiados en muestro Institato.
Esta entidad es muy poco frecuente v
nuestro interés, ademis de presentarla
en nuestre medio, es discutir lo refe-
rente a las formos de migraia acompa-
nada (en realidad la mayoria de las
migrafias lo son), tratando de explicar
mediante la cliniea, el estudio electro-
encefalogrifico y el nenrorradiolégico,
sus posibles relaciones con la epilep-
sia M

Hace wmos afios uno de nosolros pu-
blicé, junto con Gastaut y Navarra-
ne, ' dos pequeiios trabajos sobre
migrafia hemipléjica, otorgindole una
posicién dentro de las migraiias acom-
panadas v llamando la atencién sobre
el hecho de gue dentro de éstas, es po-
sible estahlecer muy claramente dos
grupos segun los sintomas neuroldgicos
acompafiantes: las irritativas y las de-
ficitarias, proponiendo el nombre de
erisis cerehrales migrafiosas, con el fin



de precisar mas la participacion del
parénguima cerebral en diche enadro.
Nuestra presentacién de hoy debiera ser
una continuacion de aquellos articulos.

DESCRIPCION DE LO3S CAS0S

CASO 1) RR.B. historia clinica 13672, sexo
masculino, raza blanca, de 14 asfios de edad,
quien preseata desde los 5 afios crisis sin
horario fijo ni relacion con esluereos ni emo-
ciones, caracterizada: por: disminucion de la
fuerea muscular, del lado dereche o izquierde,
¥ o veces de los cuatre miembros: después
calambres y sensacién de pinchazas, que al-
cangan hasta la lengua, impidiéndale hablar;
hipoestesin de la porcién corporal paralizada,
Estos trastornos nearolégicos de  topografia
monopléjicn ¥ a veees coadripkijics, duran
sproximadamente 15 minules, sin Irasiornos
ronramilanies de la conciencia, visién, andi-
rién mi eefinteriznos. Al eabo de wn coario
de hora la pardlisis desaparece y comienza
intenia cefalea en el hemicrines contralateral
al lade paralizado. Estas cefaleas duran horas,
¥ si los coatre miembros han participade de
la parializis da cefnlen es global, dorante Ia
orisis dolorosa a veres aparecen vémitos,

Edte adolescente ingresd en nuesiro Institote
el 16 de moviembre de 1964, porque ires dias
antesr, en el corso de una rifa, recibid tres
golpes de puiie en la cabera, con pérdida
transitoria de la conciencia. Mas« tarde, sl re-
Hh.lf 8 su casa presentd los prédromos de
st crivis  habituales, pero ls hemiplejia de-
recha con afesin que s le instalé wa hahia de-
saparecido en etos tres dins., No se cnconitra-
ran olros antecedentes personales de impor.
tancis. Sin embargo hahia importantes ante-
cedentes familinres como los sigaientes:

La madre presenta desde Jas 0 afos de edad
crisis de migrana hemipléjica; idénticas a las
del hijo, & veres” comenzando ron uns hemis-
nopsin lateral homénima con parestesias del
miembro que habrdi de paralizarie, o calam-
bres o sensacién de pinchazos. La hemiplejia
puede ser derecha, izquierds y muche menos
frecuente cuadriplejia, mientras que la lengna
te le “enreda”™ cnande quiere hablar. No
tiene trastornos de la conciencin, ni sensoriales
ni esfinterianss "durante las erisis que pueden
durar hta' 15 minutos ¥ que terminan cuando
se  instale., wen gefales intensa  hemicraneal,
"m'"h‘?h.ﬁ!.éﬁfﬂ.,d*‘ déficih motor, que

dura 24 hora: y e alivien progresivamente,
atilineg 1w o
]qz I i aiiaafie i

Al final de la erisis generalmente hay vdmitos
hiligsos,

En ¢l resto de la familin aparecen otros casos
de migrafin hewipléjicn, idéntica en sus en-
racteres en un Lo materno, habiendo wna rica
herencin migrafiosa por via materna, Tiene
dos primos convulsivanies ¥ nueve hermanos
de la madre nacieron muerios (fig. 1).

Al examen fisico tenia uwna oboubilacién
ligera con almsin ¥y hemiparesia derecha que
inclois &l facial, arrefllexia cotinea abdeminal
¥ eremasteriana derecha, siendo el resto nor.
mzl. El primer electroencefalograma (EEG)
el dia de su ingreso era asimélrica, con rilmo
delta de gran amplitad en todo el hemisleria
izquierdo y menos lento (thetadeMa) en el
derecho, La mejorin eliniea v electroencels
logrdfica se produjo progresivamenie con los
dins siguientes, recuperando el lengusje en 2
dias y la fuerza muscular a los 5, quedando
solo una minims paresia facial central que
persistin a lox 8 diss. Igonalmente mejoréd ol
EEC, perc el dia 27 tedavia se envontraban
algonss anomaliss lentas en temporal izquier-
do (fig. 2). £ ]

Durante «] primer afo despoés de sn egress,
séle presenté una crisis ligera al intevemmpic
el tratamiento con barbitdricos v dihidroer
gotaming. Desde entonces estd libre de erinis
van iratamienie anticpiléptico exclusivamente,

El diagnistico da egreso fue el de “migraha
hemipléjica familiar™, después de exclair la
histerin, parilisvis posicial epiléptica y desde
luege toda afeccién orginica progresiva, des
tarindose ls cargs genclica cn esle paciente,

CAS0 2) J.CF.A, historia clinica 31418, sexe
mascalino, raza blanca, de 4 afios de edad,
quien ingresd el 13/1X/67 por celalea ¥ mn-
tismo ron historia de haber recibido des meses
antes (rouma occipital sin inconscienciag quin.
ce dins después romenzd con erizis de cefalea
frontal acompafiadas de pivscas v vémitos, El
din antes de so ingreso se repilié una de estas
crisis seguida de dificuliades motaras en hemi.
ruerpo derecho, todos estos sintomas habian
mejorade -en el momenio de sn ingreso.

Sui anlecedentes persomales mo eran de v
lor ¥y en los fsmilisrcs s¢ encontré gue la
madre era ssmilica ¥ migradiosa desde los §
afios de edad, un hermano mavor también ers
migrafoie ¥ aimilice ¥y una hermans mener
migrafiosa, asi como una tia v aboels materna
eran asmiilicas,

Al examen neurolégico presentaba hemipa.
resin derecha con disminocidn de los reflejos
entanenabdominales y signo de Bahinski de

R.C. P,
Aswiy, 1973
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Fig. 2.~5¢ puede observar en In serie de tres trazados la evolucién eleciroencefologrifica
el primer caso.

eie Imdo, ademibs de una disartrin marcada. En
log eximenes complemenatrios, los de labora-
tario ¥ la radiografin de rrineo fueron nor-
males, Los EEG suecsivos practicados el 13,
I4 y 15 de setiembre muestran un ondulado
lento permanente, delin de gran veoltaje en
regiones posteriores del hemisferio fzquierdo,
que poce 8 poco s¢ fue menvando, aungue
persistin & su egress (fig. 3.

En los tres dins que permanecié hospitali-
rado, la hemiparesin desaparecio, el lenguaje
se hizo normal y los padres rehuzaron Ja
angiogralia carolidea izquierda. Se le dio &l
alta ron tratamiente anticonvulsive y diagnds-
tira de “ceflalea con hemiparesia derecha v
afasia transitorin de causa no precisada™. En
las frecuentes visitas a la consuolta, continud
refliriendo cefalea por crisis de frecuencia va-
rialile, generalmente en hemicranes izquierda,
arompafiades siempre de vémitos: usa lentes
por defecto de refraceidn v tiene ligers retraso
escalar. Un estudic EEG realizado tres meses
después del alta mostrd una zona de lentili-
cariim orcipital derecho ¥ algunos eventos de
tipo epileptégeno (fig. 4). El 20/TI1/72 se Je
realizd arteriografin carotidea izquierdas evi:
denciando que los vasos en region parietocei.
pital no llegaban a la tabla inlerna, Hamando
la atencién ln opacificacién tan distal goe se
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obtenia de las ramaz de la cerchral medis ¥
posterior, siendo esto compatible con elerto
grade de atrofia cortical parietoccipital Je.
quierds. Los trazados EEG practicados repe-
tidas veces, son normales si s¢ realizan enire
erisis, pero si la erisis ha sido reciente o el
trazado o8 tomado durante la cefalea, voelven
& aparecer los elementos delta posteriores iz-
quierdos (flig. 5). En una sola ocasién se han
vislo entremezclarse a elementos delia de gran
valtaje, otros de lipe irritative genecralizados,
predominando a la izquierda (fig. 6) despads
de suspender el iratamiente anticonvalsive,
Jamias ha tenide convulsione: mi olro [end-
meno epiliplico. Se han ensayade diferemtes
firmacos sin modificacion importante del cus-
d:o, como la difenilhidantoina, tegreiol, fend-
barbital, derivados del cornezuele de centena,
BC-103, ete.

CASD 3) F.C.M. historia clinica FHTR, sexo
masculino, raza blanes, de 11 afios de edad,
el que ingresd el 7/X/71 por cefalea y hemi.
paresia derechn, con antecedentes de presentar
desde hace dos wiios cefaleas paroxistiras bi
frontales, acompanadas de vomitos y precedi.
das, en orasiones, de adormecimiento ¥ falia
de fuérza ¢m los miembros derechos, sim Tras
tornos del lengusje (pariente zordo). Este
coadro que se rvepile dos o Irés vetes por

R.C. P
Asmie, 1973
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semandg, dura algunes: horae, despudés de lo
cual ¢l nifie retorma a su vida mormal, Las
crisis lambién se han presentade dorante el
suenio, despectandele ¥ en una ocasién lavae
inconrciencia con desviarion de la mirada ha.
ria arriba ¥ espuma por la hoca duranic onos
dox minutos. El dia anterior a s0 ingreso pre-
sentd wng nueva  crisis de erfalea y vomitos
arompoimda de hemiparesin derecha, prolon-
gindose de forma inhabitual £l deficit motor.
En sur smiecedentes personales se referia re-
traco escolar moderado ¥ en loz familiares
¢ cncontrd que la madre’ padete ‘de crisis de
refalea con vémitos, scompanadas de pares-
texiax v foltn de fuerza an miembro superior
derecho: una hermana de 14 anos ha tenido
una sola crisis de cefalea con vémitos ¥y pa-
restesias del miembro superior derechoe a los
Il afos, tres
hronquitiz asmatica ¥ una tiz materna tiene
ron [recuencia cefaleas y vémitos (fig, 7).
Al examen f[izico presentaba somnolencia,

J.C.FA.

R

c R
Bewi. 18973

hermanos mayores sufren de

[

H.C. 3148

irritandose al despertarlo, hemiparesia derecha
notable que incluin el facial, srreflexia cuu-
neoabdominal derecha, hiperreflexia osteoten-
dino:a -+ 3 con Babinzki y socedineos dere-
chos, el reste del examen era nermal. Se Je
realizaron estudios del liquide cefalorraquides,
radiografing de crineo y angiografia carotiden
izquierda con resulitados normales. El examen
psicolégico recién pasadz la crisiz (Bender)
demuestra cierla torpeza motora con difical
tad en la intcgracién de las figuras, perseve-
racién ¥y olres signos que sugieren una Jdefi-
ciencia mental secondaria a lesidn orginica
cerebral. El EEG el primer dia era muy anor-
mal: lento permanente (delta-theta) em todo
el hemisferio izquierdo, mas notahle en regidn
temporal (fig, 8). Se realizoron trazados muy
frecuentes dorante los cinco dias de zu ingreso,

" observindose, ni regresién progresiva de las

anomaliss EEG que adn persistian a su egreso,
pero muy ligerns y localizadas a Ja region
temporal kxqoierda (fig. 9).

in=-12-67
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Fig. 4—~Ceso 2. En a) ndtese el ondulado lento occipital derecho ¥ en b) laz oleadas de
punta seguida de ondas lentas, generalizadas (las puntas se circunscriben
al hemisferio izquierdo).
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Fig. 5.-Caso 2. Trazado, tomade durente wna crisis migrafiosa, asimfirice por predominic
de elementos muy lenros en todo ef hemisferio izquierdo.

En su evolucién clinica observamos que a
las 16 horas de su inicio, el condro deficitario
mntor desaparecic tolalmente sin secuelas, ha-
hienda cesado previamente la cefalea y los
vemitos. Fl diagndstice al ecgrese fue “mi.
grafia hemipkejica familiac™, Desde enlonces
ha concurride varias veces a la consulta, no
quejandese mis que de cefaleas poco frecuen.
fes ¥ poco intensas, 2in olro sintoma scom-
panunte, Estda bajo tralamiento con  difenil-
hidantoina,

CAS0 4) PMP,, historia clinica 44999, sexo
musculine, raza blanca, de 10 afios de edad,
quicn ingresdé el 25/1/72 por hemiparesia de.
recha ron hiztoria de que ese mismo dia mien.
tras jugaba se habia quejade de cefalea en
vérlex ¥ mareos, por lo que se acosté en el
suele; al tratar de levamarlo, observan que

R.C P,
Aemi, 1973

tiene imposibilidad para movilizar ¢l hemi.
cuerpe derecho con desviacién de la hoca ha-
cia la izqnierds y lenguaje inineligible: 1
hora después ya movilizaba alge el miembro
inferior derecho. No refieren antecedentes per-
sonales de imporluncin ¥ enlre sus lamiliares
¢ encontré que los padres eran primoes entre
si ¥ la abuela materna padecia de cefaleas
frecuentes, habiendo varios migraficsos por wia
palerna.

Al examen cstaba zofoliento ¥ disdririco,
con hemiparesia derecha a predominio braguial
¥ paresia facial central derechn, los reflejos
cutineos-abdominales ¥ cremasterianos otaban
disminuidos en el lade derecho, acompadin-
dose de eshbozo de Babin:ki. La eritrosedimen.
tacién fue de 40 mm, siende ¢l examen del
linoide cefalorraquides normal. El EEG ini.
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rial hecho eb 26/1 fue anormal: lemto incons.
tante generalizado, alge mids en temporal iz
quicrde {(fig. 10): con un segunde EEG el
/10 limitrafe: alge lento generalizado para
su edad, en temporal izquierdo, dando la im.
presion e gque  ge esteba  constituyendo  un
foro ireitativo; el 29411 el EEG era anormal:
lento generalizado con obeadas méis lentas ¥ de
mayer vollaje temporales y oceipitales izquice.
das, a1 como alguncs elementos lento: pun-
tiagudos en tempaoral izquierdo netamente irri-
tativos (fig. 11). Se le hicieron radiografias
de crinco con resultados normales, ¥ la angio.
grafin carotidea izquierda por puncidn de la
rardlida externs, en la que se enconlrd aco-
dadura de la cardtida interna en el cuello con
disminueion localizada del calibre vascuolar a
nivel de C2, en fase arterial se veian nume-
rosas arteriolas perforantes dilatadas, tortoo.

FCM

FZ-C2

HC 44478

ens, en base y nicleos bazales con presencia
de la vena cerchral interna en fase arterial,
por lo gque se sospecha Ja existencia de . is
quemia cerebral; seiz diss despoés e repite
del lado derecho observindose ura imagen
semejante de este lado, concluyéndose como
estenosis de la porcién extracranzal de la ea-
rotida interna bilateral,

En coanto a su evolucidn do: dias después
del inicio de sw cuadro la parceia habia re-
gresado  notablemente, al terier din  habia
desaparecido la disartria ¥ siete meses despuds
permanecia libre de cefalea, habiendo regre-
sado la hemiparesia sobre todo en el miembro
inferior derecho quedando una paresin espis
tiea ligera del miembro superior. Mantiene
tratamiento con valium. Fue cerrade como
“estenosis de la porcién extracraneal de la
cardtida interna bilateral”.
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DISCUSION

La migraia, como fendmeno eritico
recurrente ha Hamadoe desde hace mu-
chos afos la atencion de los neurdlo-
gos'' v mis recientemente de los epi-
lepidlogos, particularmerme las Hamadas
“migrafias acompanadas”. Este interés
s¢ explica, porque la migrafia y la epi-
lepsia se disputan el primer lugar cn
cuamto a la frecuencia con que consti-
tuyen ¢l motive de consulta en cual-
uier institucién especializada, Creemos
que las analogias y las dudas en cuanto
a las relaciones de estas dos entidades

202

fucron bierr establecidas por Bancaud
vy cole' en 1967. Nosotros crecmos
haber contribuido algo, en el estudio va
mencionado en la introduccién de este
trabajo, con la separacién bien definida
de las “erisis cerebrales migrafosas™ en
dos formas: las irritativas y las defici-
tarias; como exponente mis elaro de
estas tltimas estan las migraiias hemi-
plejicas.

Desgraciadamente la fisiopatologia de
la migraiia permanece, tal sucede con
la epilepsia, wir tante oscura, Ya en
1936 se hablaba de la naturaleza isqué



miva el proceso.'t ¥ més tarde se apor- migrafiosas acompanadas. Es mas, se

tan datos angiografices'™ v eleciroence- intenta reproducir las crisis con medica-
falogrificos' cobre un posible déficit mentos para ¢l estudio del fenémeno
vir el aporte sanguineo a determinadas vaseular que lo acompana,' v se esta-
regiones hemisféricas durante las erisis bleee una relacidn de eausa a efecto
PM.P H.C 44999 26-1-72
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Fig. H.—~Caso 4. El EEG reslizodo un mes después de su ingrese muestra elementos
irritatives temporales izguierdos.

entre los hechos vasculares observados
v log simomas neurolégicos (irritativos
o deficitarios segin los easos) v ¢l do-
lor. Ahondando més en la etiologia de
la erisis migrafiosa se aventuran hipé-
tesis quimicas, o metabolicas las mas
actuales, todas las cuales son suscepti-
biles dle criticas que tienen por lo menos
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tanta fuerza como las hipétesi: mismas,
En la migraiia, menos ficil de provocar
experimentalmente que la epilepsia, la
clectroencafalografia puede aportar po-
cos datos sobre el inicio de la erisis.
En realidad la observacién eliniea de
los fermémenos neurolégicos durante las
crisis, los hechos vasculares®® v electro-
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encefalogrifico: observados simultanea-
mente ¥ loe hallazgos hiogquimicos re-
portados, seguirin dando origen a con-
jeturaz hasta que se logre precisar la
secuencia real de estos eventos, mias o
menos contemporaneos v ose llegue a
conclusiones definitivas sobre la etiolo-
zia y fisiopatologia del cuadro que nos
ocupa.

Sin embargo, hay una seric de hechos
clinicos y electroencefalograficos que
deberiamos terer siempre en cuenta:

1. Casi todas las verdaderas migranas
son “acompanadas” v generalmen.
te precedidas de fendmenos neuro-
légicos, irritatives o deficitarios,
Generalmente el fenémeno dole-
roso aparece tardiamente vy como
las oftalmoplejias, hemiplejias,
prosoplejins v afasias; cuando es
tos altimos sintomas son los acom-
pafantes, tienden a ser duraderas,
3. Los femdmenos visnales  (ecscoto-
mas centelleantes u  otros), las
parestesias y la confuzién mental
tienden a ser muy precoces, como
sintomas anunciadores ripidamen-
te pasajeros.

3-]

Esta sucesion de hechos elinicos nos
lleva a sospechar que en la migraiia
¢l dolor puede ser un verdadero epife-
nomeng, en tode cquivalente a la cefa-
lea posictal de muchas epilepsias ¥
que los signos deficitarios neurolégicos
v electroencelalogrificos son también
equiparables a fendmenos muy parcei-
dos que se observan después de algunas
eriziz convulsivas®

En easi todos nuestros euatro casos
esta secuencia se ve muy bien en lo que
respecta al dolor como manifestacién
tardia de la crisis, siendo la hemiplejia
transitoria, pero duradera. asi como los
trastornos del lenguaje cuando han e:-
tado presemtes. También los signos EEG
tardan en desaparecer, a veces dias o
SEmanas,

R.C.P.
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El estudio angiogrifice que se rea-
lizé en tres pacientes, puede resumirse
como gigue: en el primer caso no se
hizo por temor a las consecuencias que
se afirma por algunos, pueden presen-
tarse cuando la prueba se realiza en
plena erisis; en el segundo caso se
realizé en el periodo intercritico y fue
absolutameme normal (como el foco
lento fue muy duradero v tendia a pre-
sentarse con igual localizacién en tra-
zados ulteriores, se le hizo un neumo-
encefalograma que fue normal) : en el
tercero fue hecho en plena erisis, re-
sultande mormal y sin que produjera
ninguna consccuencia temible; er el
cuarto ¢azo, cuya hemiparesia fue mas
duradera, se realizé em periodo inter-
eritico, siendo informada como anor-
mal, con pequefias anomalias arterio-
lares perforantes (vasos dilatados ¥
tortuosos) , revelindose ademds sendas
acodaduras de la porcién extracraneal
de la eardtida interna de ambosz lados,

Deade el punto de vista electroence-
falogrifico los cuatro paciemes han
presentade  anomalias lentas focales
(delta polimorfo), occipitales, occipito-
temporales o extendidas a todo un he-
misferio, que han perdurado dias o se-
manas. En un cazo (J.C.F.A.) se regis-
tré en una sola ocasién un trazado con
pumta-ondas en oleadas bilaterales, v
en otro caso las oleadas lentas tempo-
rales tienerr un aspecto puntiagudo. de
cardcter irritative (trazados poseriti
cos).

En el aspecto gendétice hay crizis e
migraia en numerosos miembros de i
familia de todos los cazos; también otros
familiares sufrem migrafia hemipléjica
en dos de nuestros pacientes; habiendo
epilépticos conocidos en la familia de
dos de estos casos, presentando uno e«
esto: enfermos &) mizmo una erisiz mo.
tora mayor en una ocasién, otro de ellos
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a pesar de munea haber tenido erisis,
durante dos registros EEG tuvo oleadas
de punta-ondas bilaterales y sincréni-
cas; hay consaguinidad conocida de los
padrez en un eazo, en el que las dos
abueclas, hermanas entre =i, eran migra-
nosas; en las generaciones de nuestros
cnfermos debe dezstacarse que en er el
primero. 9 hermano: de la madre ha-
bian nacido muertos; en el segundo, 3
hermanoz, incluido &1, eran asmiéaticos:
v en el tercero también aparceian 3
hiermanos asmaéaticos,

CONCLUSIONES

Creemos que si existe alguna rela.
cion de la epilepsia con la migra-

SUMMARY

ia,' ™ dicha relacion ex mucho mids
estrecha con la migrana hemipléjica, Y
que loz sintomas y sigmos deficitarios
de la migrafia hemipléjica, asi como el
dolor mismo pueden ser considerados
como verdaderos epifenémenos de una
realidad hipoéxica isquémica previa,®
como se ve en alpunas otras erisis cere-
brales de expresion epiléptica. La eli-
nica, los datos electroencefalograficos
y angiogrificos, la carga genética y has-
ta las deficiencias pricolégicas y esco-
lares que son frecuentes cn estos casos
nos inclinan hacia esta hipidtesis, sien-
do sugerente el hecho de gque tres de
nuestros pacientes estin controlados, en
cunanto a sus erisiz, con tratamiento an-
tiepiléptico.

Simén L. et al Deficiency migrainons cerebral crises. Rev, Cub. Péd. 45: 2, 1973
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Four patients with “hemiplegic migraine” in whose families there are numerons members
presenting classical or common migraine crises in addition to the “accompanied”™ forms,
are presented. The relations between migraine and epilepsy are analyzed and the successive
clinical events of the former, which lead to the suspicion that migraine is an epiphenoc.
menon equivalent to the postictal cephalgia of several epilepsies, are taken inte account.
The angiographic, eleciroencephalographic and genetic aspectz of these cases are evaloated.

RESUME
Simén L., et al, Crises cérébrales migroineuses déficitaires. Rev. Cub. Ped. 45: 2, 1973,

A propés de 4 caz porteurs de “migraine hémiplégigue™ domt les famille: somt nombreuses
les membres montrant des erises de migraine classique ow commun, plus les formes “ac.
compagnies”, Cn anolyse les rapports entre la migraine ¢t epilepsie, tenant compte de
la :mite de faites cliniques presentes chex la oremigre, faizant suspecter que la migraine
soit un épiphénoméne équivalent & la céphalée postictal de plusicurs épilepsies. En plos,
on valore lesz aspectz angiographiques, électroencéphalographiquez et génétiques de ces eas,

PEZINE .

Cmmg ﬂi#".—".l; op. HediomiTAre OAYRDamupMe HOITOBWE KpiH3H. Rev, Cub. Ped.
b g

MpencTaanAoTcAs 4 chaywas "reromaeryaecHoR srpeds”. B cembaxX aTmx do-
JABHEX YacTd OTMedaeTeA NDRMCYTCTREHE KDMIOBR HilacoEdeckKoR® mnz odudHoR

METPEHH, KpoMe npyrix "conpopompmannioccA” dops. [IpoRomMTeA aHAamMME co-
OTHOmEHEN Mexny MITDEHLD B STNANEncHeld, nNpEyeM YIMTHBAETCA NOCNENoBa-
TEJMBHOCTE KIMHAYECKREX COOHTHEH, ODHCY TCTEYNIDIX DD Hi, KOTOIDHE

BHINBALT NONO3PeHAE O TOM, YT0 OoHa MOXeT DPeICTARMATE COOOR COMYyToT-
BEyQiee ARJISHME, COOTEETCTEyMUee ynopHofl ronomHofl doum MHOTIX agmugg:

cEff. ToKEe NPOBOIMTCA OLEHEBAHME aHTHO Hacl SAeK TR
AY9eCHX ‘I'EHJEIHTH“WEGKEX aCcnexKToR 23 gﬁgnaﬁﬁﬁ?:'
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