120

CARTAS AL EDITOR

4. OMS. Situation updates-pandemic (H1N1) 4 de agosto del 2009
[citado 6 Ago 2009]. Disponible en: http://www.who.int/csr/
don/2009_08_04/en/index.html.

5. Center of Diseases Control, USA Goverment. Neurologic compli-
cations associated with novel influenza A (H1N1) virus infection
in children. MMWR Morb Mort Wkly Rep. 2009; 58:773-8.

6. Toovey S. Influenza-associated central nervous system dysfunc-
tion: a literature review. Travel Med Infect Dis. 2008;6:114—24.

7. Hjalmarsson A, Blomqvist P, Brytting M, Linde A, Skoldenberg B.
Encephalitis after Influenza in Sweden 1987-1998: a rare compli-
cation of a common infection. Eur Neurol. 2009;61:289—94.

8. Morishim T, Togashi T, Yokota S, Okuno Y, Miyazaki C, Tas-
hiro M, et al. Encephalitis and encephalopathy associated with
influenza epidemic in Japan. Clin Infect Dis. 2002;35:512—7.

9. Yakota S. Influenza-associates encephalopathy: pathophisiology
and disease mechanisms. Nippon Rinsho. 2003;61:1953—8.

10. Trip A. Acute transverse myelitis and Guillain-Barre over-
lap syndrome following influenza infection. CNS Spectr.
2008;13:744—6.

11. Sivadon-Tardy V, Orlikowski D, Porcher R, Sharshar T, Durand
MC, Enouf V, et al. Guillain-Barré syndrome and influenza virus
infection. Clin Infect Dis. 2009;48:48—50.

C. Orellana-Ayala

Neurdlogo Pediatra, Unidad de Neurologia,
Electrofisiologia y Desarrollo de Guatemala, Guatemala

Correo electronico: orellanacontreras@hotmail.com

doi:10.1016/j.nrl.2010.04.009

Migralepsia, una entidad controvertida

Migralepsy; a controversial entity

Sr. Editor:

En 1960, por primera vez se usa el término migralepsia para
describir un caso de migrana oftalmica seguida de sintomas
tipicos de crisis epiléptica’. Pero no es hasta 2004 cuando se
codifica la migralepsia (1.5.5) en la International Classifica-
tion of Headache Disorders Il (ICHD-1I)?, definida como una
crisis epiléptica que ocurre durante o hasta 1h después de
un episodio de aura migranosa.

Presentamos el caso de una mujer de 15 anos con antece-
dentes familiares (padre y abuela) de migrana con aura. La
paciente presentaba, desde los 10anos de edad, episodios
paroxisticos de aura visual en forma de flashes de luz y lineas
en zigzag en el centro del campo visual que se desplazaban
y entrecruzaban lentamente. Tras 20 o 30 min presentaba
movimientos clonicos en el hemicuerpo derecho que, en
ocasiones, llegaban a generalizarse y perdia la concien-
cia, con sacudidas tonico-clonicas en las 4 extremidades.
Los episodios se continuaban de una cefalea hemicraneal
izquierda intensa con fotosonofobia y nauseas. En un primer
momento fue diagnosticada de migrafa con aura y se ins-
tauré tratamiento con gabapentina a dosis de 300 mg cada
12h. Posteriormente, se realizé un electroencefalograma
(EEG) de vigilia en el que se objetivo un foco agudo tempo-
ral izquierdo; se diagnostico de epilepsia focal complejay se
instauro tratamiento con levetiracetam 2.000 mg/dia. A los
15anos, ingresa en nuestro servicio por un nuevo episodio.
La resonancia magnética (RM) cerebral no presenta altera-
ciones. En el EEG de vigilia persiste una actividad aguda
temporal izquierda (fig. 1). La paciente y su familia refieren
1-2 episodios mensuales a pesar de un buen cumplimiento de
la medicacion. Ante el diagnostico de migralepsia, se decide
sustituir el tratamiento por acido valproico 600 mg diarios;
tras 8 meses de seguimiento se obtiene una total remision
de su clinica, con una leve asimetria en el EEG de vigilia de
control.

La teoria comUnmente aceptada respecto al sustrato
fisiopatoldgico del aura migrafiosa es el fenomeno de la
depresion cortical propagada. Este fendomeno consiste en

una onda de despolarizacion neuronal y glial que se extiende
desde el area visual por todo el polo occipital (aura
visual) y, con menos frecuencia, al cortex sensitivo parie-
tal (aura sensitiva) y el area motriz (aura motriz); asi, se
produce una hipoperfusién/hipometabolismo de la zona3.
Esta despolarizacion cortical es capaz de activar el sistema
trigémino-vascular, induciendo la liberacion de péptidos
vasoactivos (CGRP y VIP) en el area leptomeningea, con
lo que se produce la vasodilatacion y la inflamacion estéril
causantes del dolor migrafioso*. El aura migrafiosa y la epi-
lepsia comparten un sustrato fisiopatolégico comun. Por un
lado, durante el fendmeno de depresion propagada se acti-
van procesos de despolarizacion en los que se encuentran
implicados aminoacidos excitadores y sus receptores (gluta-
mato y receptores NMDA) que también participan de forma
activa en las crisis epilépticas. Por otro lado, el mecanismo
bioquimico de la depresion propagada da lugar a un estado
de hiperexcitabilidad local que tiene cierta similitud con el
aumento del tono excitatorio que interviene en la fisiopato-
logia de la epilepsia®. Por lo tanto, en las dos entidades hay
un estado de hiperexcitabilidad cerebral que seria mas acu-
sado en la epilepsia que en el aura migranosa e intermedio
en la migralepsia.

Hay evidencias de que la migrana per se puede represen-
tar una crisis epiléptica e incluso en algunos casos puede
tratarse de la Unica manifestacion de epilepsia®. Por ello,
se recomienda realizar un EEG durante y entre las crisis de
migrana en pacientes migranosos seleccionados con episo-
dios prolongados o con mala respuesta al tratamiento’.

Nuestra paciente presentaba episodios recurrentes de
crisis epilépticas focales en el transcurso de sus auras visua-
les migranosas y cumplia los criterios diagndsticos actuales
de la ICHD-Il para migralepsia (tabla 1). Hay discrepancias
respecto a dichos criterios, como se expone en los trabajos
de Maggioni et al®, quienes presentan varios casos de cri-
sis epilépticas precedidas de migrana sin aura y proponen
incluir dentro del término migralepsia las crisis epilép-
ticas desencadenadas por una migrafa con o sin aura.
Concluyen que ambas entidades tienen un sustrato fisiopa-
tolégico comuln ya que, mediante estudios de RM funcional
y magnetoencefalografia, se ha demostrado la presencia de
depresién cortical silente en los casos de migrana sin aura®.
Sances et al'® aportan un caso e identifican en la litera-
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Figura 1 Electroencefalograma de vigilia: foco agudo temporal izquierdo.

tura un total de 50 casos potenciales de migralepsia, tras

revisarlos sistematicamente, solo 2 (6%) cumplen los cri-

terios diagnosticos de migralepsia. Los principales errores

Tabla 1 International Classification of Headache Disorders diagnosticos recaen en que la mayoria de los casos publica-

Il (ICHD-II). dos como migralepsia son en realidad crisis occipitales con

Hemicranea epiléptica (7.6.1)

Criterios diagnoésticos:
Cefalea de duracion entre segundos a minutos, con
caracteristicas de migrana, que cumple los criterios Cy D
El paciente esta teniendo una crisis epiléptica de tipo
parcial
La cefalea se desarrolla sincronicamente con la crisis y es
homolateral a la descarga ictal
La cefalea se resuelve inmediatamente tras la crisis

Cefalea postcrisis (7.6.2)

Criterios diagnosticos:
Cefalea con caracteristicas de cefalea tensional o en un
paciente migranoso, que cumple los criterios Cy D
El paciente ha tenido una crisis epiléptica parcial o
generalizada
La cefalea se desarrolla en 3 h tras la crisis
La cefalea se resuelve en 72 h tras la crisis

Crisis comiciales desencadenadas por migrana
(migralepsia) (1.5.5)
Descripcion: una crisis comicial desencadenada por un
aura migranosa

Criterios diagnosticos:
Migrana con criterios 1.2 Migrana con aura
Una crisis comicial que cumple criterios para un tipo de
crisis epiléptica que ocurre durante un aura migrafiosa o
en la hora siguiente

cefalea poscritica.

Se han objetivado alteraciones transitorias en la RM
cerebral: hiperintensidad en las secuencias de FLAIR (fluid
attenuated inversion recovery), T2-weighted y densidad
protonica de pacientes con migralepsia''. Las hipote-
sis propuestas para explicar dicho fenémeno incluyen
interrupcion de la barrera hematoencefalica, hiperperfu-
sion parenquimatosa y meningea, edema y vasospasmo.
Estas alteraciones, que pueden persistir varios dias (de 1
a 3semanas), podrian producirse por la disfuncion neuronal
reversible y no deben confundirse, bajo ninglin concepto,
con falsas lesiones del parénquima cerebral.

Nuestro caso muestra la importancia de un diagndstico
preciso, dado que los pacientes con migralepsia pueden
beneficiarse de dosis bajas de ‘‘antiepilépticos duales’’,
con lo que se obtiene un optimo control de los episodios
de migrafna y epilepsia con un Unico farmaco. Desde nues-
tro punto de vista, seria necesario revisar los criterios de
migralepsia, dado que podria tratarse de una entidad infra-
diagnosticada debido a los estrictos criterios diagnoésticos
actuales.
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Tractografia por tensor de difusion en
un sindrome de la sustancia blanca
evanescente”™

Diffusion tensor tractography in vanishing
white matter disease

Sr. Editor:

Las cartas publicadas en nUmeros anteriores de la revista por
Pato Pato et al' y Pifieiro et al? nos han suscitado gran inte-
rés y estamos de acuerdo con la posibilidad de que exista un
infradiagnostico de esta enfermedad. En este sentido descri-
bimos un caso de caracteristicas similares de nuestra unidad
y aportamos nuestra experiencia con la tractografia por ten-
sor de difusion, una nueva técnica que podria ser Util en el
diagnostico de dicha entidad.

Varén de 18 anos, sin antecedentes de cosanguinidad
entre sus progenitores y natural de Sevilla que, tras un
accidente de moto sin casco, sufre un traumatismo cra-
neoencefalico y tras ello debilidad de miembros derechos
por lo que ingresa en nuestro servicio. Entre sus anteceden-
tes destacaba un traumatismo craneoencefalico a los 8 afos
que curs6 con hemiparesia derecha y preciso ingreso en la
unidad de cuidados intensivos durante 10 dias con recupera-
cion total a su alta. La exploracion neuroldgica mostré una
hemiparesia derecha proporcionada (3/5) con piramidalismo
y ataxia de la marcha. El resto de la exploracion neurolo-
gica y examen general fue normal. Las analiticas generales
con estudio de tiroides y lipidos fueron normales; la TC cra-
neal mostro una dilatacion del sistema ventricular y en la
resonancia magnética (RM) de craneo se aprecid, ademas,
extensas areas hiperintensas en T2 de la sustancia blanca
a nivel supratentorial, afectando a todos los l6bulos y a los
brazos posteriores de ambas capsulas internas compatibles

* Este trabajo ha sido presentado parcialmente en la XXXII Reunién
Anual de la Sociedad Andaluza de Neurologia como Poster.

con desmielinizacién. También destaca una atrofia cortico-
subcortical generalizada y un marcado adelgazamiento del
cuerpo calloso con areas quisticas en su interior (fig. 1). En
la tractografia por tensor de difusion se aprecié ausencia
de cruce en las fibras del cuerpo calloso en su porcion cen-
tral y una disposicion andmala de las mismas en la rodilla,
circunvolucion del cingulo y esplenio (fig. 2). El estudio
genético demostrd homocigosis en el alelo G388A del gen
elF2B5 y una heterocigosis en sus padres. La evolucion del
paciente ha sido buena, recuperando casi por completo sus
déficits y siendo capaz de realizar una vida independiente.

Figura 1

Resonancia magnética con marcado adelgazamiento
del cuerpo calloso con areas quisticas en su interior (secuencia
T2).
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