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ANTECEDENTES

Migrafia, descrita por primera vez por Hipécrates, aunque debe su nombre a Galeno
quien le dié el término de hemicranea, se encuentra considerada entre las cefaleas
primarias, es decir no es sintoma de ningin padecimiento sino una alteracién con sus
propias caracteristicas fisiopatoldgicas, sin una lesidn anatémica demostrable como causa.
Los mecanismos reconocidos en la génesis del dolor afectan las estructuras intra y
extracraneanas de cabeza y cuello son: 1) vasodilatacion, 2) inflamacién o irritacién, 3)
desplazamiento (traccién de estructuras) y 4) contractura muscular (principalmente
musculos dei cuello).

Desde el inicio del siglo se encuentra presente €l tema de la cefalea en nifios.
Considerando que de un 4 a un 15% de la poblacion general y de éstos una cuarta parte
inicia antes de los 10 afios. En los primeros 7 afios de vida Ia frecuencia de migrafia es det
25% sin haber diferencia entre sexos; a los 15 afios la prevalencia es de 5.3% siendo mas
frecuente en las mujeres, lo cual prevalece hasta le edad reproductiva ' @ ®,

En 1962 el “Ad Hoc committee” de la “American Medical Association” publicé la
primera clasificaciéon de migrafia ™ En 1969 el grupo de investigacion de la migrafia y
cefalea de la Federacion Mundial de Neurologia definié la migrafia como un transtorno
familiar, caracterizado por episodios recurrentes de cefaleas, de intensidad, frecuencia y
duracidn variables. Las crisis son comunmente unilaterales y frecuentemente se asocian a
anorexia, nauseas y vémito. En algunos casos precedida o asociada con déficit neuroldgico
y transtomo del estado de animo. Todas las caracteristicas no se presentan necesariamente
en cada crisis ni en cada paciente. ® Desde et punto de vista clinico por su evolucion
cronotégica ias migrafias se pueden diferenciar en: a) agudas, cuando se trata de un suceso
aislado sin historia de episodios similares; b) agudas recurrentes, cuando estas crisis
recurren periédicamente; ¢) crénicas progresivas, cuando persisten durante mucho tiempo,
ya sea con frecuencia diaria o semanal ; con tendencia a aumentar progresivamente la
intensidad y la aparicién de signos positivos en el examen fisico; d)cronicas no progresivas
- cuando la frecuencia e intensidad de los episodios se mantienen relativamente estables en

. . . 9
ausencia de signos neurolégicos anormales .



Desde 1962 se empled la clasificacién propuesta por el Ad Hoc committe basada en dos
grandes grupos: a) migrafia cldsica y b) migraiia comun,

La primera se caracterizaba por la presencia de manifestaciones previas a la cefalea, y
por estar perfectamente limitada en su localizacion, generalmente hemicraneal. La forma
cldsica se caracterizaba por cefalea bilateral frontal pudiendo ser unilateral y sin
manifestaciones previas a la cefalea. Sin embargo debido a que los términos de migrafia
comun y migrafia clésica han sido considerados por muchos autores que suelen ser muy
canfuses y que no proporciona una informacion muy precisa. por ello en 1988 la Sociedad
Internacional de Cefalea precisa los criterios diagnésticos para cada tipo de cefalea,
especialmente migrafias y de tipo tensional. Cabe mencionar que estos criterios se
desarrollaron primariamente para trastornos de cefalea en aduitos. Su tinica modificacién
para la aplicacién de estos criterios en nifios fue que redujo el requerimiento de duracion de:
4 a 72 h en adultos a 2 a 48 horas en menores de 15 afios. No obstante han sido publicados
diversos trabajos que objetan su aplicacién en pediatria, tanto como algunas definiciones y
criterios. ',

La descripeién actual de la Sociedad Internacional de Cefalea para la migrafia es la
siguiente:
A.- migrafia sin aura (antes migrafia comin). Alteracién idiopatica, de cefalea recurrente
manifestada por ataques que duran 4-72h. Generalmente tiene una: localizacion unilateral,
pulsatilidad de moderada a severa, que se agrava con la actividad fisica rutinaria, y se
asocia con nauseas, vémitos y fotofobia y fonofobia.
B.- Migrafia con aura (antes migrada cldsica) alteracion recurrente manifestada por
ataques de sintomas neuroldgicos inequivocamente localizables en la corteza cerebral y
tallo cerebral, usualmente que se desarrollan en forma gradual entre 5-20 minutos y
usualmente duran menos de 60 minutos.

L.a cefalea, nduseas y/o fotofobia generatlmente siguen a los sintomas de aura en forma

directa o después de un intervalo libre de menos de una hora. La cefalea usualmente dura 4-

(1)
72 horas o puede estar completamente ausente.



Se discute ain la naturaleza cierta del defecto basico de la migrafia. La carga genética se
traduciria en “inestabilidad neurovasomotora”, sustrato fisiopatolégico sobre el cual
actuarian diversos mecanismos fisicos y/o quimicos. Factores que incrementan o
disminuyen la excitabilidad neurona! determinan el umbral para la aparicién de los ataques.
Como base del desencadenamiento del aura migrafiosa se propone una excitabilidad
cercbral exaltada. Se ha encontrado que el 90% de los afectados tiemen una
hiperexcitabilidad neuronal de la corteza occipital. Estos pacientes son especialmente
susceptibles a estimulos visuales, que causan una sensacién de disconfort visual y cefilico,
basado en ello, Richard a propone que el aura migrafiosa podria iniciarse en las neuronas
detectoras de estimulos lineales de la corteza estriada. Los mecanismos que explican dicha
hiperexcitabilidad neuronal incluyen trastornos mitocondriales, defectos en el metabolismo
del magnesio o afeccién de canales de calcio.'>'¥,

Existe evidencia de alteracion de! metabolismo de energia en la corteza cerebral
demostrado por espectroscopia de resonancia magnética con fosforo 1. en los pacientes
con migrafia con aura y menos frecuentemente en los de migrafia sin aura. Esta evidencia

hace pensar a muchos investigadores que la migraiia puede deberse a un desorden primario

(14-15)
mitocondrial

El metabolismo del magnesio es uno de los factores metabélicos mas importantes que
influyen en el metabolismo energético y la funcién mitocondrial, es parte integral de la
estructura de membranas celulares y subcelulares a las que da estabilidad. La deficiencia de
magnesio puede causar anormalidad de la fosforilacion oxidativa mitocondrial e
inestabilidad de la polarizacién neuronal. Un cimulo creciente de evidencia apoya el papel
de la deficiencia cerebral y sistémica de magnesio en pacientes migrafiosos. Por tanto Ia
hiperexcitabilidad neuronal puede ser el resultado de deficiencia de magnesio en la migrafia
y puede predisponer al cerebro al inicio espontineo de la “onda cortical de progresion
lenta” (OCPL) o su activacién por factores que desencadenan migraia. En la migrafia
hemipléjica familiar se cree que més que una deficiencia de magnesio generalizada las

concentraciones bajas de este i6n se limitan a la corteza occipital.



Se postula actualmente que un evento neuroeléctrico similar a la OCPL sea un
mecanismo mediador entre la excitabilidad intrinseca neuronal y la aparicién del aura

migrafiosa. Durante los ataques de migrafia con aura, el fluyjo sanguineo cerebral cae en

(16)
valores oligohémicos en regiones posteriores de la corteza, Olesen  describe hiperemia

focal precediendo al cuadro de oligohemia en algunos pacientes. La hiperemia focal se
atribuye a activacion neuronal y despolarizacién temprana de la OCPL, en tanto que la

oligohemia se considera secundaria a supresion neuronal progresiva en grandes dreas

(n
cerebrales, con una velocidad similar a la referida en la QCPL; Back et a/  demostraron

que al despolarizarse la neurona incrementa su demanda metabdlica mientras intenta la
repolarizacion, elevando en consecuencia el flujo sanguineo cerebral (CBF).

Existe una relacion entre el inicio de la fase de hiperemia y la OCPL para la cefalea
aunque no estdi muy bien dilucidada. Parsons ha propuesto que la primera produce
liberacion de neurotransmisores, como oxido nitrico y un péptido gen-relacionado a la
calcitonina, que se encuentran estrechamente relacionados con el desarrollo de cefalea
migrafiosa. Asi mismo produce expresion de productos génicos asociados con hiperalgesia
{factor de crecimiento neural) ¢ inflamacién (ciclooxigenasa A-2 y proteina glial fibrilar
acida); sugiere que la OQCPL puede producir activacidn central y periférica de fibras de

dolor trigeminovasculares, ademdas de alterar la funcién de dreas subcorticales asociadas

(8
con cefalea migrafiosa

Existen otras teorfas en relacién a cdmo el aura migrafiosa involucra corteza cerebral,
insensible al dolor, puede iniciar una cefalea y sus manifestaciones asociadas. Un estudio
de flujo sanguineo cerebral por tomografia por emision de positrones (PET) cenfirmé la
activacion de estructuras del tallo cerebral durante la fase de cefalea de un ataque de
migrafia; atribuible a activacion de las vias de procesamiento central del dolor en los

nucleos del rafe, sustancia gris periacueductal o locus ceruleus.

a9
La hipotesis dopaminérgica ha sido revisada recientemente por Peroutka , el cual

concluye que el incremento de la actividad dopaminérgica juega un papel en los
componentes patofistologicos de la migrafia v de esta manera justifica el uso de los

antagonistas dopaminérgicos para un grupo de pacientes migrafiosos. Por tanto podemos



decir que las evidencias patofisiologica, farmacolégicas y genéticas existentes dan soporte
al hecho que una disfuncidn nigroestriatal estd asociada muy estrechamente con la
aparicién del dolor, nauseas, vomitos y otras disautonomias que se presentan durante el
ataque de migrafia.

Esta claro que durante la evolucién natural de los pacientes migrafiosos estos pueden
cursar con migraiia con aura 6 migrafia sin aura de forma alternativa y esto esti en relacién
en que los los ataques no tienen una patogénesis diferente.

En la actualidad existen criterios bien definidos para el diagndstico de la migrafia estos
fueron establecidos por la Sociedad Internacional de Cefalea en 1988, esto respondi6 a la
necesidad de unificar los criterios diagnosticos de forma universal con fines terapéuticos y
de investigacion. Cabe mencionar que desde que la clasificacidn del comité ad hec para las
cefaleas publicado en 1962 nadie se habia ocupado de reformar estos criterios para el
diagnostico de cefalea.

Los criterios diagndsticos para clasificar las migrafias y su definicion se describen en los

anexos.



JUSTIFICACION

En general la cefalea es una de las primeras diez causa de consulta siendo la migraiia et
trastomo paroxistico mas comiin que afecta el cerebro. En el departamento de Neurologia
del Hospital Infantil de Mexico “Federico Gomez” la cefalea constituye el tercer motivo de
consulta, siendo aproximadamente un 7% el que presenta algun tipo de migraiia.

A pesar de la importancia evidente de este padecimiento, por su frecuencia y por ser una
enfermedad discapacitante para el nifio, no se contaban con estudios previos en el pais que
mostraran las caracteristicas clinicas del paciente, la evolucién y la respuesta al tratamiento.
El afio pasado se realizd un analisis de 209 pacientes de los cuales se determiné las
variables antes mencionadas.

El presente estudio es una continuacién del previo, con lo cual se pretende contar con
una muestra mayor lo cual contribuird a un abardaje mas amplio del nifio con migrafia y

crear nuevas lineas de investigacion sobre ¢l tema para el futuro.



OBJETIVO

Describir las caracteristicas clinicas de los pacientes con migrafia segin la clasificacién
de la Sociedad Internacional de Cefalea de fos pacientes que acuden a la consulta externa
del departamento de Neurologia del Hospital Infantil de Mexico “Federico Gomez” en el
periodo comprendido del 1 de octubre de 1998 al 30 de septiembre de 1999.



MATERIAL Y METODO

La presente investigacion es un estudio retrospectivo, observacional, transversal y
descriptivo.

La poblacién estudiada fueron todos los pacientes que acudieron a la consulta externa de
neurologia en el periodo comprendido del 1 de octubre de 1998 al 30 de septiembre de
1999, esta informacién se obtuvo de base de datos del Departamento de Neurologia. De
esto se identificaron los del rubro de cefalea y de estos se seleccionaron los que se
encontraron con diagnostico de migrafia. Se revisaron los expedientes y se llenaron las
fichas de captura de datos de los pacientes (disefiadas en el Departamento de Neurologia .
para extraer datos epidemiologicos, y fueron instrumentados para su aplicacién en la
consulta externa a partir de | de octubre de 1997); los pacientes que no contaron con estas
fichas requirieron una revisién de expediente clinico para obtener Ia informacion requerida.
Los criterios para incluir un paciente a el trabajo fueron: tener una edad de un mes a 18
afios, diagnostico de migraiia, acudir a la consulta entre el 1 de octubre de 1998 y el 30 de
septiembre de 1999, tener por los menos 2 consultas al servicio. Criterios de exclusién:
diagnostico de cefalea diferente a migraiia; datos incompletos en el expediente clinico que
no permitan tipificarlo. Se eliminaron a los pacientes que habian sido incluidos en el
estudio previo de migraiias. Se capturo la informacién en una base de datos disefiada para
este estudio (Excel), y la informacién se analizo en un programa de andlisis descriptivo
(utilizando medidas de tendencia central, proporciones, dispersion y desviacién estandar).

Los resultados se expresaron mediante tablas y grificas realizados en Excel.



RESULTADOS

Durante ¢l periodo del | de octubre de 1998 al 30 de septiembre de 1999 sc atendieron
un total de 5,745 pacientes en la consulta externa de neurologia del Hospital Infantil
Federico Gomez, de éstos 447 pacientes (7.78%) tuvieron diagnéstico de cefalea, y de ellos
277 (62%) presentaron migrafia. Se pudieron analizar 86 expedientes, ya que estos
cumplieron con los criterios para poder ser incluidos en el trabajo. Cabe mencionar que
estos pacientes son Unicamente los casos nuevos, ya que todos los expedientes de pacientes
previamente diagnosticados se contemplan en ¢l estudio previo.

EL sexo predominante fue el femenino con 50 pacientes (58%), siendo 36 del sexo

masculine, (42%), y con una razén de 1.38:1, 0!

. La distribucién de los pacientes de
acuerdo a las edades, reporta que un promedio de edad de 10 afios 8 meses, con una
desviacién estindar de 2.8 afios, en un rango de 4 afios 11 meses a 18 afios. " ! E|
tiempo de evolucion, al momento de la revision de los expedientes, oscilé desde un mes
hasta 11 afios. En los pacientes que se realizo la revision en la primera consulta, se revisé
posteriormente el expediente para determinar la evolucion del cuadro. El promedio fue de
24 meses con una desviacién estindar de 25 meses. El antecedente familiar de migrafia se
encontrd en 39 pacientes, es decir (45%) de los pacientes, &322,

Respecto a las caracteristicas de la cefalea, ¢l tipo de dolor pulstil fue el predominante
con 63 pacientes (79%), siguiendo en frecuencia el tipo opresivo con 15 pacientes (18%) y
el dolor tipo pesante, expansivo y opresivo-pulsétil solo se presenté en un paciente cada

Grifica 3

caso . La localizacion mas frecuente fue bilateral con 45 pacientes (52%) , frontal

con 23 pacientes (29%); la presentacion temporal y generalizada se encontro en 14
pacicntes en cada caso (16 % cada uno) y la hemicranea con 12 pacientes (14%)0'*&”54 LES
La evolucién del dolor se reportd en 44 pacientes (51%) intermitente, en 25 pacientes
continuo (29%) y en 17 progresiva (20%). La duracién fue en un 99% mayor a 30
minutos, con 55 pacientes (64%) con duracion del dolor de 1 a 3 hrs. y 17 pacientes (20%)
con duracién de 30 a 60 minutos. Solo 7 pacientes refitieron duracién de medio dia , 4 de

un dia y 2 paciente cefalea persistente por mas de 24 hrs. Grifica 6 y7




En cuanto al horario de presentacién 73 paciente refirieron no existir predominio de
horario para la aparicién de dolor (85%), del resto, en 5 inici6 el dolor en la mafiana, 4 en

latarde y 4 en la noche. 9%28,

En los 2% pacientes que presentaron aura, sintoma que precede al evento migrafioso, 11
pacientes refirieron fosfenos (38%), proporciones menores correspondieron a parestesias,

vértigo, nauseas, epigastragia, acifenos y combinacion de 2 sintomas. fie ?

. Respecto a
los factores que pudieran considerarse como desencadenantes, se encontrd Gnicamente en
27 pacientes (31.3%), y en 10 de elios el factor fue emocional (12%). Mientras que en 59

pacientes (69%), no se encontrd factor desencadenante conocido, T3

. Entre los factores
exacervantes se encontré el ruido y la luz, considerando cada uno como factor individual o
en combinacién, en 63 pacientes (73%). El ejercicio sc reportd en 8 pacientes (9%)como

4
factor desencadenante.™" *,

Los factores atenuantes fueron bésicamente reposo 21
pacientes, reposo més analgésico en 13 pacientes (15.1%), analgésico en 12 pacientes
(13.9%) y reposo y obscuridad en (12.79%)***%. La sintomatologia acompafiante al evento
migrafioso se presentd en 80 casos (93%), lo més frecuente fue la nausea en 62 pacientes
(77.5%), vémito en 35 pacientes (43.7%) y mareo en 20 pacientes (25%). Tabla S 1a
cxploracién neurolégica fue normal en el 99% de los pacientes, vinicamente unc presenté
una hemorragia retiniana.

De acuerdo a la clasificacion de la Sociedad Internacional de Cefalea (SIC), se clasifico
en migrafia sin aura en 54 pacientes (63%), 29 pacientes con migrafia con aura (34%), 2
pacientes con migrafia basilar y uno con migrafia complicada. 9119,

Respecto al tratamiento en todos los casos se sugirio inicialmente la dieta. En 54
pacientes (64%) se dio tratamiento abortivo con acetaminofén y en 48 (56%) se dio
ergotamina con cafeina. Otros farmacos del tipo de los antiinflamatorios noe estercideos
como el naproxeno y el ibuprofeno solo fueron utilizados ocasionalmente. El tratamiento
profildctico se dio en 50 pacientes, de estos a 48 se les dio flunarizina y a uno écido
valproico y propanolol. “30 1Y 12 15 respuesta al tratamiento durante el tiempo en que se
evalué cada paciente fue buena en 47 pacientes (55%), hacia la mejoria en 20 (23%), en 10

pobre (12%), en 6 excelente y en 3 nula, #3213,



De los estudios de gabinete realizados como complementarios, a 14 pacientes se les
realizé RX de crineo y senos paranasales, de los cuales 11 fueron normales (78.5%) vy 3
mostraron datos de sinusitis (21.5%). A 30 pacientes se les solicité TAC de créneo, 27 de
las cuales fueron normales (90%) y en los otros 3 casos (10%) se encontraron
anormalidades diversas (un quiste subaracnoideo, una imagen de infarto antiguo y una
hipodensidad frontal no compatible con ningtin diagnéstico especifico). Se solicitaron 34
EEG (al 40% de los pacientes) 8 presentaron datos de irritabilidad corticosubcortical, y en 2

casos datos de paroxismo, resto normal.



DISCUSION

Durante el periodo estudiado, del total de la consulta de neurologia un 7.78%
correspondi6 a cefaleas, siendo de estas un 62% de pacientes con migrafia. Tomando en
cuenta los criterios de inclusién y exclusion los expedientes revisados fueron de 86
pacientes ya que 10 pacientes no pudieron ser incluidos por no contar con informacion
suficiente en los expedientes clinicos. Todos estos pacientes fueron diagnosticados a partir
del 1 de octubre de 1998; por tanto se obtuvo una tasa de incidencia de migrafia de 4.5
pacientes por cada 100 pacientes que acudieron a la consulta externa del departamento de
Neurologia.

El sexo predominante fue el femenino, como se refiere en la bibliografia 12, aunque el
predominio de sexos no siempre se evidencia como en los adultos. Hay que considerar que
el promedio de edad de los pacientes fue de 10 afios 8 meses, esto es cerca de la
adolescencia, lo que pudiera explicar la predominancia del sexo femenino. La menor edad
de presentacién fue a los 4 afios 11 meses, como se reporta en la literatura que hasta en un
25 % se encuentra en menores de 7 afios (. Con lo anterior se demuestra que la migrafia
es una enfermedad con alta incidencia en la edad pediatrica. El antecedente de cefalea
demostrd ser de gran importancia en la anamnesis de paciente migrafioso, demostrandose
en este estudio que un 45% de los pacientes tenian 1 o mas familiares de primera
generacién con migrafia.

El dolor tipo pulsatil fue el predomino en un 79% de los casos, de acuerdo a lo descrito
por la Sociedad Internacional de Cefaleas (SIC), sin embargo la localizacion mas frecuente
fue frontal y bilateral {52%), lo cual es diferente a lo reporiado en estudios de adultos donde
la unilaterilidad es caracteristica. La evolucién del dolor fue en su mayoria intermitente
(51%), caracteristica de la migrafia. La duracién fue en su mayoria entre 1 y 3 horas, de
acuerdo a lo reportado para menores de 15 afios que la duracién es de 2 horas en adelante
1o Aunque esto todavia no se encuentra bien definido en el paciente pediatrico. No existe
un predominio de horario para la presentacion de los cuadros migrafiosos, los que nos
explica que en el nifio no es facil encontrar en factor desencadenante que pudiera en un

momento dado determinar el horario de presentacion. La frecuencia de presentacién fue en



un 75 % de mas de una vez por semana y predominantemente intermitente, concidiendo con
lo reportado en la mayoria de las series. En los pacientes que se encontré un probable factor
desecadenante en su mayoria fue el factor emocional (12% del totat),algunos factores como
¢l ayuno, la menstruacién y la insolacién conocidos y reportados en la radiografia como
desencadenantes de migrafia, no tuvieron relacion para la produccién de migrafia en
nuestros pacientes. Entre los factores exacervantes se encontrd que el ruido y la luz,
considerado como factores individuales o combinados entre si exacervaron el dolor en un
73%; y por ende los factores atenuantes fueron basicamente el reposo, la obscuridad y los
analgésicos. Como se describe en la literatura, los sintomas que predominantemente
acompafian a la migrafia, dada su fisiopatologia, se reportaron un 93% de todos los
pacientes, siendo un 77.5% de nauseas, 43.7% vomito y mareo un 25%.

Al examen fisico no es comiin encontrar alteraciones; inicamente 1 paciente mostrd una
exploracién anormal con una hemorragia retiniana fos cual no tuvo correlacion con el dolor.

Un 63% fueron diagnosticados (segun los criterios de la SIC) como migrafia sin aura, en
un 34% con aura; de acuerdo a lo reportado ® el evento que precedid a las crisis en estos
casos fueron fosfenos en un 38% y otras como parestestas, vértigo, nauseas entre otras. Dos
pacientes presentaron migrafia basilar y uno migrafia complicada.

Respecto al tratamiento se ha visto que la dieta libre de conservadores y liberadores de
serotoninas constituye un factor “preventivo”, por los que a todos se les recomienda seguir
esta dieta. En cuanto a lo farmacologico se inicia con tratamiento abortivo, utilizando de
primera eleccidn acetaminofen 64%, en ocasiones agregando ergotamina con cafeina en un
56%, los otros analgésicos se utilizan ocasionalmente, y llaman la atencion que a pesar de
la utilidad reportada para e! dcido acetilsalicilico no o utilizamos habitualmente en nuestros
pacientes pediatricos. El tratamiento profilictico se instauro en un 55% dada la
presentacion de las crisis y su evolucién "' ¥'?,

En cuanto a los estudios de gabinete, estos no se solicitan de manera rutinaria y en los
casos en que se encontré anormalidades, y ningin caso existié una correlacién directa con

el cuadro migrafioso.



CONCLUSIONES

1.- La migrafia constituye el 4.8% de la consulta externa de Neurologia durante el periode
del 1 de octubre de 1998 al 30 de septiembre de 1999

2.- La incidencia de migrafia durante el afio de estudio fue de 4.5 pacientes por 100 que
acuden a la consulta externa de Neurologfa.

3.- Predomino el sexo femenino con una razén de 1.38:1.

4.- La edad promedio de presentacién fue de 10 afios 8 meses.

5.- El antecedente familiar de migrafia se encontrd en un 45% de los pacientes.

6.- El tipo de dolor predominante fue pulsatil en un 79% con localizacién bilateral 52% y
frontal 29%.

7.- La duracion de la cefalea fue en un 64% entre una y tres horas; sin predominio de
horario en un 85%.

8.- El aura se presento en un 34% de pacientes siendo los fosfenos el sintoma principal,
38%. El factor desencadenante no se encontré en la mayoria de los casos 69%. Los
sintomas acompaiiantes estuvieron presentes en el 93% de los casos siendo nauseas, vomito
y mareo los principales.

9.- Los factores exacervantes principales fueron el ruido y la luz en un 73%. Los atenuantes
principales: el reposo, la obscuridad y los analgésicos.

10.- La migrafia sin aura fue en el 63% de los casos, con aura en el 34%, basilar enel 2% y
complicada con el 1%.

11.- El tratamiento profildctico se utilizo en un 55% de los casos y el abortivo 98.7% de los
€asos.

12.- La respuesta al tratamiento fue buena en mas de la mitad de los casos 55%..

13.- No se encuentro una sensibilidad importante en cuanto a los exdmenes de gabinete
complementarios, sin embargo la utilidad reside en que nos permite hacer diagnostico

diferencial con otras patologias.



10.

13.

BIBLIOGRAFIA

Adams RD, Victor M, Ropper AH. Cefaleas y otros dolores craneofaciales. En: Adams
RD, Victor M, Ropper AH. Principios de neurologia. Ira ed en espafiol México:
Editorial McGraw-Hill. Interamericana, 1998:150-172.

Rothner AD. Cefaleas Migrafiosas. En: Swaiman KF. Neurologia Pediétrica principios
y précticas. 2* ed en espariol. Espafia: Mosby/Doyma libros, 1996:883-890.

Menkes JH. Paroxismal disorders. En: Menkes JH. Textbook of child neurology. 4* ed.
Estados Unidos de América; Editorial Lea & Febiger, 1990:602-674.

Barlow CF. Migraine in the Infant and Toddler. I Child Neurol 1994; 9:92-94.
Egermark-Erikson 1. Prevalency of Headeache in Swedish in school children. Acta
Paediatr Scan 1982; 71:135-40,

Deubner DC. An epidemiology study of migraine and headache in 10-20 year olds.
Headache 1977; 17:172-80.

Calderén GR, Sevilla CR, Carrera SJ, Vallejo MD. Migrafia en el nifio. Estudio de 212
pacientes. Bol Med Hosp Infant Mex 1988; 45:637-644.

- Ad Hoc Comittee on Classification on Headache. Classification of Headaches. JAMA

1962; 179:717-718.

World Federation of Neurolgy's Research Group of Migraine and Headache. Editorial.
Hemicrania 1969; 1:3.

Rothner AD. Diagnosis and management of headache in children and adolecents.

Neurologic Clinics 1983; 1(2):

- Lipton RB. Diagnosis and epidemiology of pediatric migraine. Curr Opin Neurol 1697;

10:231-236.

.Di Blasi M, Fejerman N. Cefaleas y migrafias.En: Fejerman N, Femandez AE.

Neurologia Pedidtrica. 2°. ed. Argentina: Editorial médica panamericana, 1997:599-613.
Rothner AD. Cefaleas. En: Swaiman KF. Neurologia Pediatrica principios y practicas.

2" ed en espaiicl. Espafia: Mosby/Doyma libros, 1996:225-232.




14

15

. Welch KMA. Current opinions in headache pathogenesis: introduction ans synthesis.
Curr Opin Neurol 1998; 11:193-197.

. Barbirolli B, Montagna P, Fanicello R, Lotti S, Munari L, et al. Abnormal brain and
muscle energy metabolism shown by P magnetic resonance spectroscopy in patients

affected by migraine with aura. Neurology 1992; 42:1209-1214.

16. Olesen M, Larsen B, Lauritzen M. Focal hyperemia followed by spreading oligemia and

7.

18.

i9.

20

2L

22.

23

24.

25.

impaired activation of RCBF in classic migraine. Ann Neurol 1981; 9:344.352.

Back T, Kohno K, Hossmann KA. Cortical negative DC deflections following middle
cerebral artery oclusion and KCI depression: effect on blood tissue oxygenation and
electroencephalogram. J Cereb Blood Flow Metab 1994; 14:12-19.

Parsons AA. Recent advances in mechanisms of spreading depression. Curr Opin
Neurol 1998; 11:227-231.

Peroutka SJ. Dopamine and migraine. Neurology 1997; 49:650-656.

- An International Journal Of Headache. Clasificacién y criterios diagndsticos para

cefalea, neuralgias y dolor facial. Cephalalgia 1988; 8 suplemento 7.

Welch KMA, Ramadan NM. Mitochondria, magnesium and migraine. J Neurol Sci
1995; 134:9-14.

Gardner K, Hoffman EP. Current status of genetic dicoveries in migraine; familial
hemiplegic migraine and beyond. Curr Opin Neurol 1998; 11:211-216.

Ophoff RA, Terwindt GM, Vergouwe MN. Familial hemiplegic migraine and episodic

ataxia type-2 are caused by mutations in C32+ channel gene CACNLAA4. Cell Tiss Res
1996; 87:543-552. '

Ramussen B., Olesen J. Epidemiology of migraine and tension-type headache. Curr
Opin Neurol 1994, 7; 264-271.

Stewart W, Lipton R., Celentano D., Reed M. Prevalence of Migraine Headache in the
United States. JAMA 1992; 267 (1): 64-69.



26. Linet M., Stewart W., Celentano D., Ziegier D., Sprecher M. An Epidemiologic Study
of Headache Among Adolescents and Young Adults. JAMA 1989; 261 (15): 2211-
2216.

27. Rasmussen B, Jenses R., Schroll M., Olesen J. Epidemiology of Headache in a General
population-a prevalence study. J Clin Epidemiol 1991; 44 (11): 1147-1157.

28. Stewar W., Simon D., Shechter A., Lipton R. Population Variation in Migraine
Prevlaence: a meta-analysis. J Epidemiol 1995; 48 (2): 269-280.

29. Arefeh 1., Russell G. Prevalence of headache and migraine en schoolchildren. BMJ
1994; 309: 765-769.

30. Molofssky W. Headaches in Children. Pediatr Ann 1988; 27: 614-621.

31. Singer H. Migraine Headaches in children. Pediatr Rev 1994; 15 (3): 94-101.



ANEXOS

CLASIFICACION DE LAS MIGRANAS

1.1. Migraiia sin aura

Términos anteriores: migrafia comun, hemicraneana simple
Descripcion: Alteracion ididpatica de cefalea recurrente manifestada por ataques que
duran de 4-7 horas. Las caracteristicas tipicas de cefalea son: localizacién unilateral,
pulsatilidad de intensidad moderada a severa, que se agrava con la actividad fisica rutinaria

¥y se asocia con nduseas, fono y/o fotofobia.

Critertos diagnésticos

A. Al menos un ataque que llevende B a D.

B. Ataques de cefalea con duracion de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente

tratada)

En nifios menores de 15 afios, los ataques pueden durar de 2-48 horas. Si el paciente se
duerme y se levanta sin migrafia la duracion del ataque es hasta antes de dormirse (el
tiempo de suefio no cuenta).

C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas:

1. Localizacién uailateral.
2. Calidad pulsatil.
3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o impide actividades diarias)
4. Agravacidn por subir escaleras o actividad fisica rutinaria similar.
D. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes:
i. Nausea y/o vomitos.
2. Fotofobia y fonofobia.

E. Al menos uno de los siguientes:



1. Historia, exploracion fisica y neurolégica que no sugieran las alteraciones
siguientes: cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con
enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias o supresién, con
infeccidn no cefélica, con alteraciones metabélicas y cefalea o dolor facial
asociado con alteraciones del crineo, cuello, ojos, oidos, dientes, boca u otras

estructuras craneales o faciales.

2. Historia, exploracién fisica y neurolégica que suguieran algin desorden pero
que se descartaron con investigaciones apropiadas.

3. Las alteracidn esti presente pero los ataques de migrafia no ocurren al mismo

tiempo o estdn en relacion con la enfermedad.

1.2. Migrafia con aura

Término usados antes: migrafia clasica, oftdlmica, hemiparestésica, hemipléjica o
migrafia afisica, migraiia acompafiada, migrafia complicada.

Descripcién: Alteracion recurrente manifestada por ataques de sintomas neurologicos
inequivocamente localizables en la corteza cerebral o en el tallo cerebral que se desarrollan
en forma gradual entre 5-0 minutos y usualmente durarin menos de 60 minutos.

La cefalea, ndusea, vémito y/o fotofobia sigue a los sintomas del aura en forma directa o
después de un intervalo libre de menos de una hora. La cefalea usualmente permanece de 4-
72 horas o puede estar completamente ausente 1.2.5.

Criterios diagnésticos

A. Al menos dos ataques que llenen B.
B. Al menos 3 de las siguentes caracteristicas:
l. Uno o mds sintomas de “aura” completamente reversibles que indican
disfuncion cerebral focal, cortical y/o del tallo cerebral.
2. Al menos un sintoma de aura que se desarrolle pradualmente por mas de 4
minutos o dos o mas sintomas en sucecion.
3. Los sintomas del aura no deberdn durar mds de 60 minutos. Si se presentan més
de un sintoma de aura se acepta que la duracion es proporcionalmente
multiplicada.



4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos (puede

que empiece antes o simultineamente con el aura).
C. Al menos unos de los siguientes:

1. Historia y examen fisico y neurolégico que no sugieran algunos de los trastornos
siguientes: cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con
enfermedades intracraneales no vasculares, cen sustancias o supresidén, con
infeccién no cefalica, con alteraciones metabolicas y cefalea o dolor facial
asociado con alteraciones del craneo, cuello, ojos, oidos, dientes, boca u otras
estructuras craneales o faciales.

2. Historia, exploracién fisica y neurolégica que suguieran algin desorden pero
que se descartaron con investigaciones apropiadas.

3. Que el problema esta presente pero los ataques de migrafia no se presenten muy
cercanos en tiempo a dicho problema.

1.2.1. Migraiia con aura tipica

Términos usado antes: oftdlmica, hemiparestésica-hemiparética, hemipléjica o afisica,
migrafia acompafiada (accompagnée),
Descripcién: La migrafia con aura consiste en alteraciones visuales homdnimas,
sintomas hemisensoriales, hemiparesia o disfasia o combinaciones entre si. Su desarrollo
gradual en una hora o menos y la reversion completa son caracteristicas del aura que se

asocia con cefalea,
Criterios diagnésticos

A. Llena los criterios de 1.3 incluyendo los cuatro para B,
B. Uno o mas de los sintomas de aura de los siguientes tipo:
1. Alteraciones visuales homonimas.
2. Parestesias o entumecimientos unilaterales.
3. Paresia unilateral.
4

Afasia o dificuitad para el lenguaje no clasificable.



1.2.2, Migraiia con aura prolongada

Términos usados antes: Migrafia complicada, migrafia hemipléjica.
Descripcion: Migrafia con uno o mds sintomas de aura que duran més de 60 minutos y

menos de una semana. La nuerpimagen es normal.

Criterios diagndsticos

A. Llena los criterios 1-2, pero por lo menos un sintoma dura mas de 60 minutos y menos
de 7 dias,

1.2.3. Migrafia hemipléjica familiar

Descripcion: Migrafia con aura que incluye hemiparesia y al menos un pariente en

primer grado con ataques idénticos.

Criterios diagnésticos

A. Llena los criterios para 1.2.

B. El aura incluye algin grado de hemiparesia y puede ser prolongada.

C. Al menos un pariente de primer grado con ataques iguales.

1.2.4. Migradia basilar

Términos usados antes: Migraiia de la arteria basilar, migrafia de Bickerstaff, migrafia

sincopal.

Descripeion: Migrafia con sintomas de aura claramente originados del tallo cerebral o

de ambos lébulos occipitales.

Criterios diagnosticos

A. Llena los criterios para 1.2.

B. Dos o mas sintomas de aura del tipo siguiente:
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Sintomas visuales de ambos campos temporales o nasales.
Disartria.

Vértigo.

Tinnitus.

Disminucién de la audicién.,

Vision doble.

Ataxia.

Parestesias bilaterales.

Disminucién del nivel de conciencia.

1.2.5. Aura migrafiosa sin cefalea

Términos usados antes: equivalente de migrafia y migrafia acefaldlgica.

Descrpcién: Aura migrafiosa que no se acompaita de cefzlea.

Criterios diagndésticos

A. Llenalos criterios de 1.2.

B. No hay cefalea.

1.2.6. Migraia con aura de inicio agudo

Migrafia con aura que se desarrolla completamente en menos de 3 minutos.
Cnriterios diagndsticos Descripeion:

. Llena los criterios de 1.2.

. Sintomas neurcldgicos que se desarrollan en 4 minutos.

. Cefatea de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente tratada).

o o w >

. Cefalea que tiene por lo menos dos de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacion unilateral.

2. Pulsatil.

3. intensidad de moderada a severa (inhibe o prohibe las actividades diarias)
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4. Agravacion al caminar por escaleras o actividad fisica diaria similar.
E. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes
1. Néusea y/o vomitos,
2. Fotofobia y fonofobia.
F. TIA tromboembolica y otras lesiones intracraneales deberdn descartarse por

investigaciones apropiadas

1.3. Migraiia oftalmopléjica

Descripeidn: Ataques repetidos de cefalea asociados a paresias de uno o mas nervios

oculares craneales en ausencia de lesién intracraneal demostrable.
Criterios diagndsticos

A. Al menos dos ataques que llenen B.

B. Cefalea a la que se agrega paresia de uno o més de los nervios craneales Iil, [V y V1.

C. Debera descartarse lesion parasiliar con estudios apropiados.

1.4, Migraifia retiniana

Descripcion: Ataques repetidos de escotomas mono-ocular o ceguera con duracién de
menos de una hora y asociados a cefalea. Alteraciones oculares o vasculares estructurales

deberin descartarse.
Criterios diagnésticos

A. Al menos dos ataques que lienen B y C.
B. Reversion completa de escotoma mono-ocular o de la ceguera en menos de 60
minutes y confirmacion por examen durante el ataque o (instruccién prospectiva

posterior) por seguimiento del paciente del defecto de campo mono-ocular durante

un minutos ataque




C. Cefalea que sigue a los sintomas visuales con un intervalo libre de menos de 60 pero
puede ser antes.
D. Examen oftalmolégico normal fuera del ataque. El embolismo debera de ser

descartado con estudios apropiados.

1.5 Sindromes periédicos de la nifiez que pueden ser precursores o estar asociados con

migraiia
1.5.1 Vértigo paroxistico benigno de [a nifiez

Descripcion: Esta alteracion heterogénea esta caracterizada por ataques breves de vértigo
€n nifios sanos.

Criterios diagndsticos

A. Episodios miitiples, breves y esporadicos de desequilibrio, ansiedad y frecuentemente
nistagmo y vémitos.

B. Examen neurolégico normal.

C. EEG normal.

1.5.2. Hemiplejia alternante de la nifiez

Descripcion: Ataques de hemiplejia infantil que involucran cada lado en forma
alternante. Se asocia con otros fendémenos paroxisticos y obnubilacién mental.

Criterios diagndsticos

A_ Inicio antes de los 18 meses de edad.

B. Repetidos ataques de hemiplejia que involucran ambos lados del cuerpo.

C. Otros fendmenos paroxisticos como certos tonicos, posturas distonicas, movimientos
coreoatetdsicos, nistagmo y otras anomalias oculares motoras asi come, alteraciones
acetondmicas se asocian a la hemiplejia u ocurren independientemente.

D. Evidencia de déficit mental o neurologico.

1.6. Complicaciones de la migrafa



1.6.1. Estado migraiioso
Descripcién: Ataque de migrafia en que la cefalea dura mas de 72 horas a pesar del
tratamiento. Intervalos libres de cefalea de menos de 4 horas (sin incluir el suefio) pueden

ocurrir.

Criterios diagnésticos

>

. El paciente llena los criterios 1.1. 6 1.2.

B. El ataque presente llena los criterios para una forma de migrafia excepto que la cefalea
dura mas de 72 horas, esté o no tratada.

C. La cefalea es continua sin embargo el ataque puede interrumpirse por intervalos sin

cefalea de menos de 4 horas de duracion. La interrupcion durante el suefio debe ser

descartada {no tomada en cuenta).

1.6.2. Infarto migraiioso

Términos usados: migraiia complicada.

Descripcion: Uno o mas sintomas de aura migraiiosa que no revierten en 7 dias y/o se
asocian a confirmacién por imagen de infarto isquémco.

Criterios diagnésticos

A. Paciente que previamente llena los criterios para 1.2.

B. El ataque presente es lipico a los ataques previos pero el déficit neurolgico no es
completamente reversible en 7 dias y/o la neuroimagen demuestra un infarto isquémico
en drea relevante.

C. Otras causas de infarto deberan ser descartadas por estudio apropiados.

1.7. Desorden migraiiose que no llena los criterios anteriores
Descripcion: Ataques de cefalea los cuales pueden ser una forma de migrafiz pero desde

el punto de vista operacional no se encuentran criterios diagndsticos para ninguna de las
formas de migrafia.
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Criterios diagndsticos
A. Llena los criterios para una o mds formas de migraiia de tipo especifico.
B. No llena los criterios para cefalea de tipo tensional.
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