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Epilepsia y migrana

J. Salas-Puig'?, M. Salvadé Figueras' y P. Pozo-Rosich'-®

La epilepsia y la migrafia son enfermedades croénicas del sistema nervioso central caracterizadas por ataques recurrentes
de disfuncion neurolégica. Ambas enfermedades se atribuyen a una hiperexcitabilidad neuronal cortical. Se detalla la relacién
epidemiolégica, clinica, fisiopatolégica y terapéutica que comparten ambas.
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Epilepsy and migraine are two chronic brain disorders, characterized by recurrent neurological dysfunction attacks. Both have been
attributed to the presence of a cortical neuronal hyperexcitability. Their common epidemiology, clinical characteristics, pathophysiology

and therapeutic approach will be discussed. (Kranion. 2011;8:5-7)
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INTRODUCCION

T. Willis, en 1668, refirié que «cuando los espasmos
nerviosos llegaban al cerebro causaban convulsiones y
cuando llegaban a las meninges producian cefalea». Tras
estos episodios los enfermos orinaban copiosamente, lo cual
era interpretado como la eliminacion de liquido seroso
procedente de las meninges en el caso de la cefalea o
proveniente del cerebro en el caso de las convulsiones!.
Jackson y Gowers, a finales del siglo XIX, comunicaron casos
en los que era dificil distinguir entre migrafia y epilepsia.

La epilepsia y la migrafia son enfermedades crénicas
del sistema nervioso central caracterizadas por ataques
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recurrentes de disfuncion neurolégica. Ambas enfermeda-
des se atribuyen a una hiperexcitabilidad neuronal cortical.

La mayoria de autores estd de acuerdo en que la
epilepsia y la migrafia son dos trastornos muy frecuentes
y, por lo tanto, su coincidencia puede ser debida al azar.
Sin embargo, en algunos pacientes esta clara su relacion,
demostrada en recientes estudios genéticos.

La prevalencia de epilepsia es del 0,5-1%, y la preva-
lencia de migrafa es del 12% de la poblacién. Segln dichos
datos de prevalencia, el 1% de los migrafiosos tendria epi-
lepsia y el 12% de los epilépticos tendria migrafia. Sin
embargo, los estudios epidemiolégicos han demostrado de
manera constante un incremento en ambas comorbilidades.
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En este sentido, el 5,9% de 1.830 pacientes con migrafia
padecia epilepsia, mientras que, en otro estudio, el 14%
de 412 adultos con epilepsia padecia migrafia?.

Trabajos mas recientes han seguido demostrando
una elevada prevalencia entre ambas enfermedades. La
prevalencia de migrafia en pacientes con epilepsia alcanzo
el 24%, por lo que Ottman y Lipton postularon que la
prevalencia de migrafia en la poblacion con epilepsia era
2.4 veces superior a la poblacion control®.

El 1,7% de un grupo numeroso de pacientes con
epilepsia tenia crisis inducidas por un episodio de migrafia
con aura. Los autores de este estudio manifestaron dificul-
tades en distinguir el aura migrafosa del aura epiléptica®.

Se ha sugerido que el tipo de migrafia mas relacio-
nado con la epilepsia es la migrafia con aura y, de hecho,
el riesgo de tener crisis epilépticas es mas elevado en los
pacientes con migrafia con aura.

La explicacion de la posible relacion migrafa-epilep-
Sia €s la siguiente:

— La migrafia es un factor de riesgo para la epilepsia

a través de un mecanismo de isquemia cortical y,
por lo tanto, dafio cerebral que seria el facilitador
de las crisis epilépticas.

— La epilepsia es un factor de riesgo de migrafia a través

de la activacion del sistema trigeminovascular.

— La migrafa y la epilepsia comparten el mismo me-

canismo patogénico (genético o adquirido).

RELACION TEMPORAL ENTRE EPILEPSIA
Y CEFALEA

Cefalea precritica

La cefalea precritica es poco frecuente pero en los
casos descritos suele ocurrir ipsolateral al foco.

En ocasiones excepcionales, una migrafia con aura
puede desembocar en una crisis epiléptica. Se observa en
pacientes en los que, tras un episodio de migrafa con aura,
la mayoria de los casos aura visual, se desencadena una
crisis epiléptica dentro de la primera hora. Tal situacién
viene definida como migralepsia, siguiendo un término uti-
lizado por Lennox en la década de 1960, en la Clasificacion
Internacional de las Cefaleas®. EI mecanismo de la migra-
lepsia puede deberse a la disminucion de flujo sanguineo
cerebral que se observa durante el aura de la migrafia, la
cual disminuiria el umbral epileptogeno en ciertos pacien-
tes. A pesar de la definicién precisa, el término migralepsia
es muy criticado, sobre todo desde el punto de vista
epileptologico, ya que probablemente en muchos de los
casos publicados el episodio de migrafia con aura visual
es en realidad una crisis parcial simple occipital®.

En los pacientes con epilepsia occipital idiopatica
tardia tipo Gastaut y en los pacientes con epilepsia occi-
pital idiopatica fotosensible, 1o que ocurre en realidad es
una crisis epiléptica occipital seguida de cefalea poscritica;
por lo tanto, no se trata de una migralepsia, sino de una
epilepsia-migrafia.

Cefalea critica

La cefalea como manifestacion clinica de una crisis
epiléptica es muy poco frecuente y escasamente docu-
mentada. En todos los casos descritos la cefalea se acom-
pafia de otras manifestaciones que ayudan a localizar el
inicio de la crisis. Se ha descrito en crisis parietales,
temporales (hipocampo, amigdala) y frontales. La cefalea
critica suele durar alrededor de 1 min y ocurre brusca-
mente al inicio de la crisis. En la mayoria de los casos la
cefalea no tiene caracteristicas migrafiosas, pero cuando
es hemicraneal es ipsolateral al foco. En pacientes estu-
diados mediante electrodos profundos el inicio del dolor
coincide con el inicio de la actividad epileptiforme, la
mayoria de las veces a nivel de la amigdala. En estos
casos, el dolor no se produce por un mecanismo vascular
ni mediante depresion cortical, sino que parece deberse
a un mecanismo neurogénico directo’. Para los casos de
cefalea hemicraneal critica se ha propuesto el término
«hemicranea epiléptica».

Cefalea poscritica

Es la mas frecuente, y ocurre tras sufrir una crisis
epiléptica, la mayoria de las veces tonicoclénica generali-
zada. Los pacientes suelen referir un dolor de tipo migra-
fioso, pulsatil, a veces hemicraneal, con nauseas, vomitos,
fonofobia y fotofobia, que mejora con el reposo y el suefio
y se incrementa con el movimiento cefélico. Suele acom-
pafiarse de dolorimiento muscular. EI mecanismo proba-
blemente sea mediado por el sistema trigeminovascular.

Sin embargo, una cefalea similar a la migrafia puede
ocurrir incluso en el 26% de los pacientes tras una crisis
epiléptica focal. Se ha descrito sobre todo tras crisis par-
ciales complejas del l6bulo temporal, argumentandose un
mecanismo debido a la activacién de estructuras del
tronco cerebral, ya que la cefalea ocurre en crisis que
cursan con alteracion de la conciencia y no en las crisis
parciales simples®.

La cefalea poscritica es ain maés frecuente en pa-
cientes con epilepsia occipital, y esto se explicaria a través
de un mecanismo de depresion cortical inicialmente oc-
cipital que se ha descrito perfectamente en la migrafia.

La cefalea poscritica ocurre con mayor frecuencia en
pacientes migrafiosos (50%) que en pacientes sin migrafia
(20%), y el tipo de dolor es el mismo que en los episodios
de migrafa de tales pacientes. La cefalea poscritica suele
responder a triptanes®.

SINDROMES EPILEPTICOS Y CEFALEA

Existen varios sindromes epilépticos que se asocian
con mayor proporcion a cefalea, generalmente con carac-
teristicas migrafiosas.

Destacaremos los siguientes:

- Epilepsias focales idiopéaticas. En la epilepsia fo-

cal idiopatica con paroxismos centrotemporales,
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conocida también como epilepsia rolandica benig-
na de la infancia, término acufiado debido a su
excelente pronostico, se observa una prevalencia
elevada de cefalea incluso en familiares de nifos
con este tipo de epilepsia, sugiriendo una relacion
a través de un mecanismo genético todavia no
identificado.

El 50% de los pacientes con epilepsia focal idio-
patica occipital infantil tardia descrita por Gastaut
en la década de 1980 tiene cefalea de caracteris-
ticas migrafiosas que ocurre tras una crisis con
semiologia occipital, muchas veces acompafiada
de nauseas y vomitos, la cual suele empezar a los
5-10 min de las alucinaciones visuales caracteris-
ticas de este tipo de crisis occipitales.

— Epilepsias generalizadas idiopaticas. Tanto en la
epilepsia tipo ausencias infantiles como en la epi-
lepsia mioclénica juvenil se ha descrito una preva-
lencia elevada de migrafa. En el grupo de epilep-
sias con crisis reflejas visuales los pacientes tienen
crisis provocadas por un estimulo visual como un
patrén geométrico, un flash, la television o ciertos
videojuegos. En estos casos es frecuente la cefalea
con caracteristicas migrafiosas, incluso provocada
al realizar la estimulacion luminosa intermitente.

— Encefalopatia mitocondrial, migrafa y epilepsia. En
el contexto de una enfermedad mitocondrial con
un curso habitualmente no benigno, el ejemplo
mas significativo es la denominada mitochondrial
encephalopathy, lactic acidosis, and stroke-like epi-
sodes (MELAS). Los pacientes con esta enferme-
dad suelen tener episodios de cefalea grave, crisis
epilépticas muchas veces en forma de estado de
mal epiléptico focal y disfuncion neuroldgica similar
a un ictus, que en realidad corresponde a un fra-
caso mitocondrial (ictus metabdlico). En muchos
casos existe un factor metabdlico o infeccioso, la
mayoria de las veces con fiebre, que es capaz de
provocar una acidosis lactica la cual desencadena
una serie de fenémenos que provocan la disfun-
cion neurolégica que suele ser gravel©.

Existen otros sindromes que comparten migrafia y
epilepsia como la migrafia hemipléjica familiar, en la que
los episodios de cefalea con déficit motor dominan la
sintomatologia. En estas familias la prevalencia de epilep-
sia esta elevada, poniendo una vez mas de manifiesto la
relacién probablemente genética de estas entidades al
menos en este tipo de pacientes.

Otra de las entidades que cursa con anomalias pa-
roxisticas, en este caso episodios de ataxia, es la ataxia
episddica tipo 2, con una alteracion genética determinada
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(cromosoma 19) que afecta a los canales de calcio
dependientes de voltaje. También en estas familias se
observa una prevalencia elevada de epilepsia.

TRATAMIENTO DE EPILEPSIA-MIGRANA

Uno de los argumentos a favor de una relacion fisio-
patogénica entre epilepsia y migrafia es el efecto terapéu-
tico de algunos farmacos antiepilépticos en la migrafiall.
Es absolutamente logico utilizar uno de estos farmacos
como tratamiento cuando en un paciente se combina la
migrafa con la epilepsia.

Valproato sédico y topiramato son farmacos que han
demostrado su utilidad tanto como antiepilépticos como
antimigrafosos. En algunos estudios también han mos-
trado utilidad gabapentina y pregabalina.

En los ultimos afios, zonisamida ha demostrado
efectividad en estudios abiertos como tratamiento de la
migrafa resistente a otros farmacos!?. Este nuevo antie-
piléptico tiene efectividad demostrada en varios tipos de
crisis, inclusive las que ocurren en epilepsias generaliza-
das idiopaticas, lo cual demuestra una vez mas la posible
relacion entre ambos procesos.

En conclusion, la relacion entre migrafa y epilepsia
sigue siendo un aspecto apasionante de la neurologial®.
Los ultimos avances genéticos aumentan el interés por
este tipo de relacion, y los nuevos farmacos pueden ser
de gran utilidad en determinados pacientes que padecen
enfermedades tan aparentemente dispares como epilep-
sias focales idiopaticas y encefalopatias mitocondriales.
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