Vol. 6, No. 5

DOS CASOS DE MIGRARA HEMIPLEJICA FAMILIAR, EDUARDO YERMENOS Y COL. 207

ESTUDIO DE E.E.G. Y SCANNOGRAFIA DE DOS CASOS
DE MIGRANA HEMIPLE)ICA FAMILIAR

* Dr. E. Yermenos E.
** Dr. ).L. Gastaut
**% Dr. M. Marfiez

Las migranas hemipléjicas (M.H.) constituyen la forma
mayor y excepcional de ‘‘Migrafnas Acompanadas’’. Es posi-
ble distinguir dos formas: una familiar y otra esporadica. En
la forma familiar (M.H.F.) lejos de ser la més rara (entre 4
y 18% de M.H.) el déficit motor precede frecuentemente la
cefalea, pero también puede sucederle, produciéndose una
hemiplejfa o una hemiparesia. Frecuentemente otros signos
vienen a enriquecer el cuadro clinico: parestesia, afasia,
problemas del esquema corporal, problemas visuales,
problemas de la vigilancia, pudiendo llegar al coma.

La cefalea frecuentemente es contra—lateral a la hemi-
plejfa. Puede durar varias horas o varios dias, violentas y
pulsitiles, casi siempre acompanada de signos digestivos
(nduseas y véomitos).

Ningln estudio E.E. Gréfico detallado nos ha sido
suministrado en los casos de M.H.F., nosotros creemos ttil
reportar aqui las observaciones de una senora y de uno de
sus hijos.

Estas dos observaciones figuran ya de modo resumido
en una publicacién concerniente a seis (6) casos de M.H.
Después de estas publicaciones nosotros hemos tenido la
oportunidad de hospitalizar dos pacientes con una M.H.F.
y de explorarlos netamente tanto sobre el plan E.E.G. scan-
nografico.

OBSERVACION No. 1:

Senora K. Solange. .. 46 anos, sin ATCD, ni personal
ni familiar, presenta crisis de M.H. (20 en total) después de
la edad de 22 anos, interesando todo el hemicuerpo dere-
cho. Dos de ellas particularmente importantes, siendo moti-
vo de hospitalizacion.

(*) Profesor de la Universidad Nacional Pedro Henr{quez
Urena y del Instituto Tecnolagico de Santo Domingo.

(**) Profesor de Neurologia Hospital La Temone—Marse-
lla.

(***) Médico Residente Hospital Ramén de Lara.

La primera a la edad de 35 anos, habiendo presentado
una cefalea frontal a neta predominancia izquierda, seguida
al cabo de algunas horas de una afasia sensitivo—motriz,
luego una hemiplejia derecha.

A su entrada al hospital un E.E.G. es practicado (Fig.1)
que muestra un ritmo normal sobre el hemisferio dere-
cho, mientras que a la izquierda, el ritmo alfa estd asociado
a algunas ondas theta y delta poco amplio. En la regién an-
terior y mediana aparecen ondas deltas aisladas a ‘‘dos
rade’ periodicamente repetidas. Una arteriograffa carétida
izquierda es practicada, la cual es de dificil interpretacion;
ella no permite eliminar formalmente la hipétesis de una
lesion expansiva frontal. Una gamma encefalografia es
sin embargo normal, lo mismo que una encefalografia ga-
seosa fraccionada. =

FIG. No. 1. Muestra un ritmo normal sobre el hemisferio derecho,

mientras que a la izquierda ¢ ritmo alfa esta asociado a algunas an-

das theta y Delta poco amptia. En la region anterior y mediana apa-

recen ondas Deltas aisladas a “‘dos Rade’’ periodicamente repetidas.

E.E.G. controles (1-V—67) y (21—XII-73). Son practicamente
normales.

Los E.E.G. de control muestran una regresion lenta
de las anomalias que desaparecen al cabo de tres meses y
que los signos clfnicos han regresado en un mes (Fig. 1).
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FIG. No. 2y 3. Scanner normal antes y después de la inyeccion del producto de contraste,

Esta paciente es de nuevo vista en la consulta seis (6)
anos mas tarde. Ella presentd después de su salida del hos-
pital varias crisis de M.H. derecha de una duracién de 36 a
48 horas. Varios E.E.G. intercriticos son normales, lo mis-
mo que el examen neurolégico y un scanner que se practi-
¢6 mucho después de las crisis (Fig. 2y 3).

El 9 de octubre de 1978 ella es hospitalizada por una
nueva crisis, aparecida seis (6) dfas antes y que en tres (3)
horas se han instalado sucesivamente, cefalea, parestesia del
hemicuerpo derecho, hemiplejia derecha total y proporcio-
nal y una afasia global. Su familia acostumbrada a la regre-
sion espontanea de la crisis en algunas horas o en algunos
dfas, tanto a nuestra paciente como a su hijo (Observacion
No. 2) tardan en hospitalizarlos.

A su entrada al hospital notamos, ademds de la hemi-
plejfa con hemianestesia y afasia, una importante obnubila-
cion, un sfndrome meningeo y una hipertermia de 39°C.
Un scanner es practicado antes y después de la inyeccion
de producto de contraste es estrictamente normal, no exis-
tiendo imdgenes hipodensas evocadoras de un eventual ede-
ma cerebral. El F.O. es normal, pero el E.E.G. (Fig. 4)
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FIG. No. 4. E.E.G. muestra un trazado globalmente lento, caracte-
rizado por una asimetria, dependiendo del hemisferio izquierdo,
donde existen ondas deltas aisladas a “‘dos Rade” apareciendo pe-
riodicamente cada 5a 6 segundos, difusa y a predominancia anterior
y media.

El dfa siguiente se nota una mejorfa en la motilidad,
pero el E.E.G. es del mismo orden. El déficit motor en via
de regresion le permite al paciente levantarse, pero la afasia
persiste. Un nuevo E.E.G. muestra la reparticion de una ac-
tividad de fondo normal, pero siempre manteniendo ondas
lentas de tipo theta sobre la region temporal izquierda; las
actividades periodicas han desaparecido. Los problemas del
lenguaje comienzan a desaparecer y la cefalea y la hemipare-
sia han desaparecido completamente.

OBSERVACION No. 2:

Senor K. Gilbert. . . hijo de la paciente anterior, presen-
ta después de los 13 anos, a razon de 5 a 10 crisis por afio
de M.H., tanto a la derecha como a la izquierda, de una du-
racion frecuentemente igual o inferior a 36 horas. La prime-
ra aparece el 12 de enero de 1968 y comporta cefalea y vo-
mitos seguida rapidamente de una parestesia del hemicuer-
po izquierdo, y al cabo de algunas horas la instalacién de
una hemiplejfa. Un E.E.G. practicado mostro una asimetrfa
considerable entre los dos hemisferios, donde no existfa
ningGn ritmo fisiokdgico de vigilia. En el hemisferio izquier-
do se observo una actividad delta poca amplia y sobre la
region central cerca del vertex, puntas lentas y de husos del
sueno, estadio 2. Una arteriografia es practicada el mismo
dfa, siendo estrictamente normal,

El 15 de febrero de 1968, después de un mes de inicia-
da la crisis, el examen neuroldgico es normal, pero el E.E.G.
presenta anomalias sobre el hemisferio derecho. En fin, cua-
tro (4) meses mas tarde a su hospitalizaciéon un E.E.G. de
control es completamente normal.

Entre esta primera crisis y la del mes de marzo de
1977, Gilbert ha hecho numerosas crisis de M.H., tanto de-
recha como izquierda, pero siempre las consultas entre cada
crisis son distanciadas, en las cuales el examen neurolégico
es normal, lo mismo que varios E.E.G. y. un scanner practi-
cado antes y después de la inyeccién de producto de con-
traste es normal.
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El es de nuevo hospitalizado el 28 de marzo de 1979
por una crisis de M.H., particularmente severa, habi¢ndose
instalado en la mafnana una hemiplejfa masiva, afasia global,
cefalea y vémitos, obnubilacién, sfndrome meningeo e hi-
pertemia. El E.E.G. (Flg 5) muestra anomalfas muy pareci-
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FIG. No. 5. E.E.G. mostrando ondas delta en regidn fronto-parietal
izquierda, de manera seudoperiddica.

das a las registradas nueve (9) afios antes durante la primera
crisis, pero afectando esta vez el otro hemisferio.

El scanner es normal antes y después de la inyeccion
del producto de contraste (Fig. 6 y 7).

FIG. No. 6 y 7. Scanner antes y después de inyeccibn de producto
de contraste.
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El 31 de marzo de 1978 las cefaleas son menos violen-
tas y la hemiplejia y la afasia en via de regresion, la hiper-
temia y el sindrome meningeo han desaparecido. El E.E.G.
es todavia anormal, presentando ondas deltas a “‘dos rade”’
periodicas. Poco a poco la sintomatologfa clfinica regresa
completamente y dos nuevos trazados (1/4/1977 vy
4/4/1977) muestran la persistencia de algunas anomalfas
lentas theta y delta en la region media del hemisferio, pero
son generalmente limitadas a una sola regién temporal, des-
de donde ellas puedan secundariamente difundirse a toda la
region. Los elementos gréficos son periédicos, pero diferen-
tes por la forma, han sido descritos en ciertos accidentes
isquémicos de la unién temporo—parieto—occipital.

Un parecido entre estos Gltimos elementos graficos y
los observados en la M.H. podrfan ser tentatorios, si uno ad-
mite como punto de partida al igual que los autores Sy-
monds y Whitty, que los sngnos neurologlcos de la M.H. son
de origen isquémicos,

En efecto, la naturaleza de los sfntomas clfnicos, asf
como la reversibilidad, conlleva probablemente a esa hip6-
tesis. Otros han podido poner en evidencia las modificacio-
nes locales del débito sanguineo~cerebral en el curso de las
crisis de M.H. Sin embargo, como lo hacen notar Rosem-
baum y Whitty, este mecanismo isquémico no es la sola
causa. Ello es, en efecto, dificil de admitir, que un simple
espasmo arterial puede ser responsable de sfntomas, pudien-
do prolongarse durante varios dfas o semanas y luego su
desaparicion sin dejar ninguna secuela.

Estos mismos autores piensan que un edema secunda-
rio a la isquemia es sin duda responsable de |a prolongacién
de los sintomas y luego la regresién sin secuela.

Todavfa ningln argumento decisivo nos permite rete-
ner este mecanismo, que no nos parece valido por el hecho
de que los exdmenes scannogrificos efectuados en plena cri-
sis de M.H. en nuestros dos pacientes no mostraron ninguna
anomalfa y que los trabajos clinicos y experimentales han
demostrado la poca expresividad electroencefalografica del
edema cerebral izquierdo.

Es dado de alta el 4 de abril de 1977. Vuelto a ver en
consulta tres (3) meses més tarde, no ha vuelto a hacer cri-
sis (bajo tratamiento con dihidroergotamina) y el examen
neuroldgico es normal, lo mismo que un nuevo trazado y un
scanner,

DISCUSION:

Estas dos observaciones entran de modo cierto en el
cuadro de M.H.

En razon de la existencia de crisis alternantes en uno
de los enfermos (Observacion No. 2), la desaparicién com-
pleta de la sintomatologfa electroclfnica entre las crisis,

la excelente tolerancia de la enfermedad luego de varios
anos de evolucién, 1a normalidad de las exploraciones (arte-

riograffa, centigraffa, neuroencefalograffa, F.O. y Scanno-
grafia) y en fin el cardcter familiar de la afeccion.

Este Gitimo caracter permite situar mejor estas dos ob-
servaciones en el grupo de las formas familiares de M.H. La
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mayorfa de los autores insisten sobre la frecuencia de las
anomalias electroencefalograficas en el curso de una M.H.F.

Con esto se concluye que los registros efectuados en el
momento de la crisis son relativamente raros y que las ano-
malfas descritas, difusas (pero predominantes sobre el he-
misferio contralateral a la hemiplejfa) o limitadas a un solo
hemisferio, o focalizada toman un aspecto habitualmente
polirrftmico.

El cardcter original de las anomalias E.E.G. registradas
en nuestros dos pacientes, nos parece que debe interesar a
los electroencefalografistas.

Estas anomalfas se caracterizan esencialmente por la
aparicion de ondas deltas polirritmicas difusas, pero predo-
minando sobre el hemisferio contralateral a la hemiplejia,
ondas deltas aisladas a ‘‘dos rade’, de forma simétrica en
relacion a la Iinea de base, repitiéndose de modo seudo-
periddicas cada 2 a 6 segundos. Estas ondas seudoperiodi-
cas tienen una amplitud de 100 a 150 Myv. y una duracién
de 1 a 1.5 segundos.

Los elementos grdficos comparables por su forma y
periodicidad han sido descritos en el curso de la encefalitis
aguda—necrosante (herpéticas la mds frecuente).
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