NOTA CLINICA

Infarto cerebral en lainfancia
como complicacion de migraiacon aura.
A proposito de un caso

R. Santiago, M. Dominguez, J. Campos-Castello

CEREBRAL INFARCT IN CHILDHOOD AS A COMPLICATION OF MIGRAINE WITH AURA. A CASE REPORT

Summary. Introduction. A migrainous infarct is a complication which may occur during the course of an attack of migraine,
especially during the phase of the aura. It isthe cause of between 1 and 14% of the cerebral infarctsin children. Even today there
is dtill controversy asto whether it occursin childhood, in spite of a strongly-based clinical suspicion of it, sinceit is difficult to
prove the chain of clinicopathological events scientifically. Clinical case. Wereport the clinical case of an adolescent girl of eleven
years of age who complained of having attacks of migraine with aura for the previous two years and fulfilled the criteria of the
International Headache Society (IHS). She was referred to uswhen a cranial CAT scan showed a hypodense area at the level of
the ganglia of theleft base, although neurological examination was still normal. The probableischaemic nature of the lesion was
confirmed using neuroimaging techniques (magnetic resonance). On electroencephal ography there was a slow focal pattern
which was moderately persistent in the left temporal cortex. Other causes of cerebral infarct were rules out on further comple-
mentary studies. Conclusions. The patient therefore fulfilled the criteria of the IHSfor diagnosis of a migrainousinfarct. We also
analyze the main findings regarding clinical history, epidemiology, clinical findings and diagnosis of migrainous infarct in
childhood. [REV NEUROL 2001; 33: 1143-8]
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INTRODUCCION

Seestimaqueaproximadamenteel 5% delosnifiospadeceoha
padecido algunavez un dolor de cabeza. Suincidenciase ha
triplicadoenlosultimos20afiosy actual menteconstituyeunode
losmotivosdeconsultaneuropediétricamésfrecuente. Laansie-
dadfamiliar creadaentornoal cuadrodel nifioestal, quehasta
enel 50% deloscasoscedeenintensidady frecuenciaconuna
adecuadapsi coterapia. Lamigrafiaafectaaun5%delapoblacion
infantil [1].

Lamigrafiasedefinecomountrastornotransitorio—hastael
50% desaparecen conlaedad—, paroxistico—con unaduracion
mediadelascrisisde45min—, hemicraneal entansoloel 25%de
loscasos—frenteal 80% deloscasosenadultos—, confrecuente
generalizacionholocraneal posterior, delocalizacionfrontotem-
poral enel 64%delosnifios, decaracter opresivoenel 50%y de
predominiovespertinoy relacionadacon el estréshastaenun
33%deloscasos(al gunasseriessefialanun 80%), segiinestudios
realizadospor Vahlquist, Bille, Congdony Forsythe, Prensky,
Kurtzy Barlow (citadosen[2]).

Unicamentesedescribelapresenciadeauraenel 10a50%
delasseries, frenteal 60-75%registradoenlaedad adulta; enel
75%deloscasosesdetipovisual [3]; enel 40%, sensitiva[4]; en
el 20 %, motora, y en escasas ocasiones, detipo disartrico o
disfasico[5].

Laclinicagastrointestinal asociadaesquizalaméscaracteris-
ticaenlainfancia; segtinBarlow, aparecehastaenel 75%delos
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casos(inapetencia, 100%; nduseas, 90%; vomitos, 30-50%; dia-
rrea, 6%). Lamigrafiahemipléjica[6] suponeel 5-10% delos
casosinfantiles; labasilar odeBickerstaff, el 2-4%, y sonextre-
madamenteinfrecuenteslaretiniana, laoftalmopl §jicay € estado
migrafioso[2].

CASOCLINICO

Presentamosel casodeunanifiade11afiosdeedad, remitidapor el neurélogo
dezonaanuestraconsultadeneuropediatria, por €l hallazgodeunaregion
i squémicaenunatomografiaaxial computarizada(TAC) cerebral.

Existian antecedentesfamiliaresdemigrafaen el padrey enel hermano
mayor delapaciente.

Encuantoal osantecedentespersonal es, |anifiahabiatenidounadecuado
desarrollo psicomotor; su rendimiento escolar habiasido correctoy como
Unicasenfermedadesreferiahaber sufridolavaricelaal os10afios, ademas
depadecer doloresdecabeza.

Estascefal eas, deocho mesesdeevol ucién, eran deperiodicidad semanal,
sinfactoresprecipitantes. Probablemente, laaltafrecuenciafueel motivode
|arealizaciéndelaneuroimagen, solicitadapor suneurélogo. Lacefalease
precediadeauraentodosloscasos, deunos10min, y sereferiacomovision
borrosadel ojoderecho, parestesiasen el hemicuerpoipsilateral y disfasiaen
dosocasiones. Lacefa easepresentabadeformainmediata, conunaduracion
mediade4 h, con carécter opresivotemporal derecho, y siempreasociadaa
fotofobia, sonofobiay clinicagastrointestinal. Entodosloscasos, el cuadro
cedi6 conlosanal gési coshabitual es(paracetamol eibuprofeno).

Laexploraciongeneral revel6unsoplo1/6enel focomitral. Serealizoun
ecocardiograma(ECG) quedemostrdlapresenciadeunprolapsodelavalva
anterior delamitral, pero sininsuficienciamitral asociada, por o que se
descarté el origen cardiaco como causadel infartocerebral. UnHolter-ECG
demostré normalidad enel registro. Laexpl oracion neurol égicaeracomple-
tamente normal.

Laresonanciamagnética (RM) cerebral confirmd loshallazgosdela
TAC: lapresenciadeunazonadeencefalomal acia, demenosdelcmde
didmetro, situadaenlosgangliosdelabaseizquierdos, compatibleconun
ataqueisquémico antiguo. L asecuenciaecogradienteno mostré restosde
sangradospretéritosy laangiorresonanciademostrélanormalidad en el
poligonodeWillisy enlostramosproximalesdelacerebral mediay dela
cerebral anterior (Fig. 1).
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Figura 1.RM cerebral, con zonade encefalomalaciade menosde 1cmde
didmetro enlos ganglios basalesizquierdos en relacion coninfarto previo.
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Figura 3. EEG convencional, conondas lentas enlazonatemporalizquierda.

Sedescart6laexistenciadeotrosfactoresderiesgo cardiovascul ar reali-
zando lossiguientesestudios; hemograma, bioquimicay PCR; estudiolipi-
dico, hepéticoy rend; | &ctico, pirtivicoy proteinograma; test decoagul acion,
estudio plaguetario, tiempos de hemostasi a, anticoagul antel Gipico, proteinas
Cy S, factor V deL eiden, afa-2-antiplasminay antiglobulina Todosellosse
encontrarondentrodelanormalidad. Sedescart6lapresenciadeanti cuerpos
antinucleares(ANA), anti-DNA, antihistonas, anti-RNP, anti-SSB, Smy Ro,
anticentrémeroy anticardioli pinamediantetestinmunol 6gicos. Losniveles
deC3y C4 seencontrarondentrodel intervalonormal .

EnlaSPECT cerebral seobservdlaexistenciadediferenciasdeperfusion
del 5al 7%delacabezadel niicleo caudado, y del 5% del niicleotalamico,
ambosizquierdos, conrespectoalosval oresobtenidosenlasestructurasdel
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Figura 2. SPECT cerebral, con hipoperfusion significativa en los ganglios
basales izquierdos.

hemisferioderecho(Fig. 2). El EEG mostrélapresenciadeondasthetaenla
zonatemporal izquierda, depersistenciaentremoderadaeintensa(Fig. 3).
L ospotencial esevocadosvisual esdemostraron untrayecto normofuncional
desdeloscuerposgeniculadoslateraleshastal asareascorticales(Fig. 4).

Laevoluciénclinicadelapaciente, alolargo deseisafiosde seguimiento,
mostro quel ascrisisdemigrafiadisminuyeronprogresivamenteenintensidad
y frecuenciahastasutotal desaparicién. Endicho proceso hubo unatransfor-
maciéndemigrafiaconauraamigrafiasinaura. Entodomomento, el aurafue
parestésica, y tan soloenunaocasion, disfasica.

Recibi 6 tratamiento conflunaricina—endosi sde5 mgdiarios—durantel os
tresmesessiguientesal diagnésticodel infarto, y posteriormente continué
conanal gésicosdeprimer orden—como paracetamol eibuprofeno—durante
|osepisodiosmigrafiosos, conrespuestasatisfactoria. Enel tltimo control
referiallevar tresafiosasintomética.

DISCUSION

El principal problemadelasclasificacionesdecefal easquesehan
creado hastael momento actual essu escasasensibilidad, apesar
dequelamayoriaposeen unagran especificidad [7]. Conlas
clasificacionesactual es, enel 33a55% del oscasossenosescapa
el diagndsticodelascefaleascronicasdiarias, enlamayor parte
deloscasosprovocadaspor el abusodeanal gésicos. Hastael 80%
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Figura 4. Potenciales evocados visuales con valores dentro de limites

normales.

Tabla I. Diagnéstico diferencial de cefaleas vasculares y no vasculares.

Figura 5. ‘Cascada’ etiopatogénica de la migrafia.

proposicionquerealizéHockaday:  Debe
considerarsemigranacualquier cefal eare-

Migrafia Tensional HTA HIC o R

currenteparoxisticaentrecuyosinterva-

Sexo (prevalencia)  Mujer Mujer Ambos Ambos losel nifio estétotalmentelibredesinto-
Edad Infancia-adolescencia Todas Todas Todas meas, pudiendollevar acabo unavidacom-
pletamentenormal, siemprey cuando se

Localizacion Hemicraneal Periorbitaria Bilateral Occipitofrontal hayan excluidootrascausasdecefalea’.
Periodicidad Frecuente Estrés No Aveces Encualquier casp,_ en e_l,monjemo actual
: — — parecequelacl asificacionmésacertaday
Intensidad Intensa Moderada Variable Variable ampliamentereconocidapor todoslospro-
Caracter Pulsatil Opresivo Sordo continuo ~ Continuo o fesionaleseslaobtenidadeloscriterios
paroxistico delalnternational Headache Society (IHS)

Trast. asociados Visuales, vomitos Psiquicos De HTA Neuroldgicos (Tablasll, | I ly V) [911(_)] . . N

En ocasiones, las crisis de migraia

Cambio aspecto Presente Ausente Variable Variable tomanun caracter pol i morfoy exético
Fotofobia-sonofobia S No No No alarmantey abigarrado, o queexacerba
: — - - laangustiadelosprogenitores. El ade-
Signo neurologico S No No St cuado conocimiento deloshechosclini-
Aura Con-sin No No No cosquepueden darseenlamigrafiason
Duracion 4-72h 30 min-7 dias Constante Variable c_Iegran ayudape_nraal canzarun d.l agnos-
ticocorrecto, evitandoenlamedidadelo

Desencadenantes  Emocién, estrés... Emocion, Crisis HTA Valsalva posi b|eexp|oracionescomp|ementarias

trabajo... innecesarias.

Familiar migrafioso ~ Si Frecuentes No No Aunquetodaviaquedandatosfisiopa-

deéstaseran original mentemigrafias. Del mismomodo puede
existir confusiondiagnésticaenel casodelasdenominadas’ mi-
grafiastransformadas’, cefal easdetipo migrafioso que, con el
tiempo, adquierenun carécter tensional y pierden finalmenteel
vascular [8]. Ademas, en muchos casos sedalacefaleamixta,
combinaciéndelavasculary latensional, loquedificultaalinmés
el diagndstico.

Aunguelasclasificacionesson necesariasparaqueseapo-
sibleel consensoentrelosprofesional es, enlaclinicadiariano
podemos ser tan arbitrarios (Tablal). Parece consecuentela
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tol6gicog 11,12] sinconocer, la‘ cascada
gueoriginalacrisisdemigrafay suaura
(Fig.5)[13,14] eslobastanteampliacomo
paracomprender queel infartomigrafiosoprobablementesepro-
duceenaquellassituacionesenlasquelavasoconstricciéncere-
bral queoriginael aura[15] superael umbral dehipoxiacelular
ensuduracionoensuintensidad[16]. Enlosnifios, ademés, esta
situaciénsevefavorecidaentodasaguellascircunstanciasenlas
gueexi stadeshidrataci 6n—situaci onfrecuenteenlosmaspeque-
fios, provocadapor losvémitosasociadosal acrisisdemigrafia—
,0hipotensi6ny yatrogeniaenaquelloscasosenqueseadminis-
trenfarmacosvasoconstrictoresparael tratamientodelapropia
crisis[17].
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Tabla Il. Criterios de la International Headache Society (IHS) de migrafia sin
aura.

Al menos cinco ataques de acuerdo con B

Ataques de cefalea de 2 a 48 h de duracién

Cefalea con al menos dos de las siguientes caracteristicas:

Unilateral

Pulsatil

Intensidad moderada a aguda

Aumento al subir escaleras o similar

Durante la cefalea, al menos uno de los siguientes sintomas:

N&useas o vomitos

Fotofobiao sonofobia

Tabla lll. Criterios de la International Headache Society (IHS) de migrafia
con aura.

Al menos dos ataques de acuerdo con B

Al menos tres de las siguientes caracteristicas:

1 Uno o mas sintomas de aura totalmente reversible, indicando
disfuncién cerebral o de tronco

2. Al menos un sintoma de aura que se desarrolla gradualmente en
4 min, o dos 0 mas que ocurren sucesivamente

3. El aura no dura méas de 60 min. Si existe méas de un sintoma
de aura, se acepta una duracién proporcional

4. La cefalea sigue al aura con una duracion inferior a 60 min

Tabla IV. Criterios de la International Headache Society (IHS) de infarto
migrafioso.

Cumple criterios previamente de migrafia con aura

La crisis actual es tipica, pero:

Los signos neurolégicos del aura no revierten en siete dias

Se demuestra el infarto por neuroimagen.

Se descartan otras causas de infarto cerebral con las investigaciones
pertinentes

Comoyahemoscomentado, apesar deexistir unaclarasos-
pechaclinicaacercadel aexistenciadel infartomigrafiosoenla
infancia, sudiagndsticoenel momentoactual resultacontrover-
tidoporlaausenciadeunaclaraverificacion[18]. Parecequela
interpretacionmésacertadaencuantoal arel acionexistenteentre
lamigrafiay €l infarto eslapropuestapor Welch, quediferencia
trespatrones:

— Lacoexistenciadelasdospatol ogias, cadaunaindependiente
delaotra.

— Laexistenciadeuninfartocerebral quesepresenteclinica-
mente con las caracteristicastipicas delamigrafia, |o que
defineasi lamigrafiasintomética.

— Elinfartomigrafioso, quesedefinecomoaquel infartocere-
bral inducido por unacrisisdemigrafia.
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@ Discrasia sanguinea, W-Aldrich, Hipogammaglobulinemia
Leucemia aguda, radio-quimio terapia
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Figura 6. Causas de infarto cerebral en pacientes jovenes.

Enlaedad adultaexistenmenosreti cenciasrespectoal aacepta-
ciéndel término‘ infartomigrafioso’ [19]. Dehecho, dentrodelas
seriespublicadasreferentesainfartos[ 20], serecogenlosdetipo
migrafioso hastaenun0,7%deloscasos, quellegaal 20%si el
estudioselimitaapersonasmenoresde40afios(Fig. 6) [21]. Se
reconoceunapreval enciadel sexofemeninosobreel masculino
(3,1/1,5)[22,23]. Tzourioet al [ 24] estudiaronqueel riesgode
padecer uninfarto cerebral semultiplicabapor cuatroenlosen-
fermosmigrafiosos, especia mentecuandolascrisissepresenta
banconaura. Actualmentesellevanacabomdltiplesestudios
gueintentanrelacionar €l infartomigrafioso conlosfactoresge-
néticos|25,26] y deriesgocardiovascular[27,28]. Sehaencon-
tradoquehastaun4,1%delosenfermosconinfartomigrafioso
presentanprolapsodelavavulamitra y quelaingestadefarma-
cosanticonceptivosmultiplicapor cuatroel riesgodepadecerlo
[29,30]. Sin embargo, aliin no se hadeterminado unarelacion
estadisticamentesignificativaconel tabaco[31] ni conlosanti-
cuerposanticardiolipina.

Enlaedad pediatrica, el conceptodeinfartomigrafiosonose
haadmitidotodaviapor completo. Laprevalenciadel osinfartos
cerebralesenlainfanciaesde2,5casospor 100.000nifios[32].
Dentrodeellos, serefierencomomigrafiososval oresmuy dispa-
ressegunlasseries. Riikoneny Santavuori [ 33] hablandel 13%;
Dusseretal [34], del 4%; WelchyLevine, del 1,1a 5%,y Olesen
etal, del 5al 11%. Otrosestudiossignificativosal respectoson
losdeWober-Bingol et al [35], Rossi et al [36], Rothrock et al
[37] y Milton-Jonesy Warlow [38]. Seinsisteespecial menteen
labusquedadelosfactorespredictoresderiesgo. Deloshasta
ahoraidentificados, destacal apresenciadeaura—sobretodosi es
motora—, lalargaduraciéndelascrisisy laexistenciadecefalea
decaréctertensional asociadaal cuadromigrafioso.

REV NEUROL 2001; 33(12): 1143-1148



Undato prondsticodegranrel evanciaenlaedad pediatrica
esel factor recidiva. Secalculaqueenel 5-6% deloscasosse
[legaarepetir el infarto; seglinl osestudiosreal izadospor Riiko-
neny Santavuori en 1994[33], en el 33% deloscasosocurre
entrelosochodiasy losdosmesessiguientesal primero. Seha
Ilegadoalaconclusidondequeel factor recidivanodependedel
tiempodeevoluciondelamigrafia. Seguin Featerstone, serela-
cionaconlatomadeergotaminicos(33% deloscasos), detrip-
tanes(3%) y deanticonceptivosorales,y conlainterrupciondel
tratamiento. Todosellossonfactoresdegranimportanciaate-
ner en cuentaen lapracticapediatricadiaria. No olvidemos
comodatofavorablequelarecuperacionclinicatotal seproduce
enel 80-90% deloscasos.

Ahorabien, ;cuandodebemossospechar quealgunodenues-
trospacienteshasufridouninfarto cerebral enunacrisisdemi-
grafia?Enestecaso, laclinicanoesdeayuda, puesenocasiones
el infartoseproduceconlamismasintomatol ogiadel aurahabi-
tual del nifio. Por el contrario, si laduracionointensidaddel aura
han sido mayores que |l as habitual es, lasospechaclinicaesta
claramenteinfundada. Enel 30-60% del oscasosdiagnosticados
deinfartomigrafioso, el auraesdetipovisual, sensitivoomotor,
y en el 5-20% de los casos, laclinicaes cerebel osa, afectaal
lenguaje[39] osepresentaenformadesincope.

Enresumen, serecomiendareali zar técnicasdeneuroimagen
[40] paradescartar lapresenciadeinfartocerebral enlossiguien-
tescasos: cuandoexistaunsignoneurol 6gicoanormal persi sten-
te[41], clinicaconvulsivaasociada, focalidad el ectroencefal o-

INFARTOMIGRANOSOEN PEDIATRIA

gréafica, sospechadehipertensiénintracraneal y antecedentesde
clinicavascular[42],y enloscasosdemigrafiacomplicada[ 43]
omigrafiaconaurapersistente[44].

Enlamayor partedel oscasosseencuentraunal esién menor
de3cmdetamanio[45], localizadaen el 72% deloscasosenel
territoriovertebrobasilar, y tansoloenel 20%enel carotideo. En
|asultimasseriespublicadassereconoceaf ectaci Gnocci pitotem-
poral en el 40-60% deloscasos, y frontotemporal, en el 20%;
resultamuy infrecuentel aaf ectaci 6ntal amicao cerebel 0sa[46].
Hastaenun 26%del oscasosseencuentranlesionesmuiltiples. En
esteultimocasonodebedescartarselaposibilidadderecidivas
sobreunalesion previa

Quizalomésimportanteseallevar acabounacorrectaprofi-
laxisprimariadel proceso[47], esdecir, evitar enlamedidadelo
posible que éste seproduzca[48]. Evidentemente, ello supone
realizar en primer lugar un correcto diagndstico delamigrafia,
tratarladeformaadecuadaei dentificar al ospacientesconriesgo
desufriruninfartomigrafioso[33], entrel oscual esdebemosin-
cluir aquienespresenten aura—especialmentesi esdemotora—,
cefaleatensional asociadao crisisdelargaduracién, aquienes
tomenanticonceptivosoral es[49] oaquienessel esdiagnostique
prolapsodevavulamitral enel estudioecocardiografico. A ellos
debemosencaminar lasmedi dasnecesariasparaevitarlosfactores
deriesgocardiovascular[50], asi comoevitar laprescripcionde
triptanes[51] oergotaminicos. Enestospaci entesseestanviendo
resul tadossati sfactori osenel momentoactual confarmacostal es
comoflunaricinao AAS.
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INFARTO CEREBRAL EN LA INFANCIA
COMO COMPLICACION DE MIGRANA CON AURA.
APROPOS TO DE UN CASO

Resumen. Introduccién. El infarto migrafioso es una complicacion
gue surge en el desarrollo de una crisis de migrafia, sobre todo
durante la fase del aura, siendo la causa deentreel 1y el 14% de
los infartos cerebrales en la edad pediatrica. Aln en € dia de hoy,
su existencia es controvertida en la infancia, a pesar de que exista
una fundada sospecha clinica, debido a la dificultosa verificacién
cientifica de la cascada etiopatogénica. Caso clinico. Presentamos
el caso clinico de una adolescente de 11 afios de edad, con un
cuadro dedosafiosdeevolucion caracterizado por crisisdemigra-
fia con aura, que cumpleloscriteriosdelaInternational Headache
Society (IHS). La paciente es remitida a nuestras consultas por €l
hallazgo enuna TAC craneal deunazona hipodensaenlosganglios
basales izquierdos, siendo la exploracion neuroldgica normal en
todo momento. Se confirma la verosimil naturalezaisquémica dela
lesién por técnicas de neurcimagen (resonancia magnética) y su
repercusion electroencefalografica en forma de un patrén focal
lento de persistencia moderada-intensa en la corteza temporal iz-
quierda. Los estudios complementarios descartan la existencia de
otras causas de infarto cerebral. Conclusiones. La pacientereine
loscriteriosdelalHSpara el diagnostico deinfarto migrafioso. Se
analizan ademas|osprincipal esdatos histéricos, epidemiol 6gicos,
clinicos y diagnésticos del infarto migrafioso en la edad infantil.
[REV NEUROL 2001; 33: 1143-8]
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ENFARTE CEREBRAL NA INFANCIA
COMO COMPLICACAO DA HEMICRANIA COM AURA.
A PROPOSTO DE UM CASO

Resumo. Introducdo. O enfarte hemicranioso € uma complicacao
quesurgenodesenvol vimento deuma crisedehemicrania, sobretudo
durante a fase da aura, sendo a causa de entre 1 e 4% dos enfartes
cerebraisnaidadepediatrica. Apesar deexistiremsuspeitasclinicas
fundadas, actualmente a sua existéncia na infancia é controversa
devido a dificil verificag8o cientifica da cascata etiopatogénica.
Caso clinico. Apresentamos o caso clinico deumaadol escentede 11
anos de idade, com um quadro de dois anos de evolucao, carac-
terizado por crisesdehemicraniacomaura, quecumpre oscritérios
da International Headache Society (IHS). A doente é referenciada
para as nossas consultas, pelo achado numa TAC craniana de uma
zona hipodensa nos ganglios da base esguerdos, sendo o exame
neuroldgico sempre normal. Confirma-se a provavel natureza da
lesdo por técnicas de neuroimagem (ressonancia magnética) e sua
reper cussao el ectroencefalica emforma de um padrao focal lento
de persisténcia moderada/intensa no cortex temporal esquerdo.
Osestudos complementar es excluema existéncia de outras causas
de enfarte cerebral. Conclusdes. A doente reline os critérios da
IHS para o diagndstico de enfarte hemicranioso. Além disso,
analisam-se os principais dados histéricos, epidemiol 6gicos, cli-
nicos e diagnosticos do enfarte hemicranioso em idade infantil.
[REV NEUROL 2001; 33: 1143-8]
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