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RESUMEN

Antecedentes: La migrafia cs la presentacion mds problemaltica de la cefalea y
una de las principales cavsas de consulta para el neurdlogo. La patogénesis

exacta de la migrafia es desconocida.

Objetivo: Determinar que es mayor ¢l aumento de la reactividad vascular y
menor el flujo sanguineo cerebrai en los pacientes con migrafia con aura, con

relacion a fos pacientes con migrafia sin aura.

Métodos: Se estudiard un total de 32 pacientes con diagndstico clinico de
migrafia distribuidos en dos grupos, 19 pacientes con aura y 13 pacientes sin
aura que cumplan con los criterios de inclusién y no inclusidn, de manera
prospectiva, lransversal y descriptiva. Los pacientes serdn elegidos de la
consulta externa de neurologia del Hospital de Especialidades CMN SXXI,
clinica de cefaleas y sc les realizard exploracion neurolégica, Spect cerebral y

Doppler Transcraneal.

Resultados : No se encontrd diferencia estadistica significativa entre ambos
grupos de migrafia con y sin aura, mediante la determinacidn de cambios en
reactividad y flujo sanguineo cerebrai utilizande estudios no invasivos como'el
Spect Cerebral v ¢l Doppler transcraneal. No obstante, se encontré cambios
perfusorios de determinada localizacion con gran importancia desde el punto

de vista clinico,

Congclusién: Ambos tipes de migraia presentan cambios similares de
reactividad vascular y flujo sanguineo cerebral sin importar la presencia o no
de aura e incluso del evento agudo de cefalea. Tanto en los pacientes con
diagnédstico de migrafia con aura como en los pacientes con diagnéstice de

migrafia sin aura se observaron cambios perfusorios cercbrales parecidos.



ANTECEDENTES

La migrafia es la presentacién mdas problematica de la cefalea, pudiendo
considerarse como un complejo sintomatico, ya que la migrafia incluye todo un
espectro de alteraciones corporales dentro del cual la cefalea constituye tan solo

una parte. (1)

La cefalea es el sintoma mds frecuente del hombre civilizado. Es una experiencia
humana coman, diversa en su expresion, compleja en sus manifestaciones y dificil

de entender su mecanismo de accién. (1)

En los altimos 5000 afios muchos autores han descrito y se han referido al término
migrafia, factores de riesgo, signo y sintomas del sindrome migrafioso,
encontrandose referencia escrita sobre el término como parte de un poema en
Sumeria alrededor del afio 400 a. C.

Hipécrates (400 a. C.), fué quien por primera vez observé la relacion familiar que
puede existir en el sindrome migrafioso, describiendo ademas las alteraciones

visuales que pueden preceder a la migrafia. (2,3)

Segtin Riley (1932), Areteo de Cappodocia, hacia el final del siglo primero d. C.
aislo, dentro del grupo general de cefaleas, un tipo que se distinguié de las demés
por su naturaleza paroxistica, su gravedad, su lateralidad y su asociacién con
nduseas, estando las crisis dolorosas separadas por intervalos durante los cuales el

paciente se encuentra libre de toda molestia. (3)

Alrededor de 50 afios después, Galeno introdujo el término hemicrania.

Durante los siglos siguientes la palabra sufrié modificaciones graduales,



convirtiéndose en hemigranea, emigranea, migranea, megrim, y finalmente, en

la palabra migrafia la cual es de origen francés. (3)

La migrafia es una condicion cronica caracterizada por episodios de ataques de
cefalea generalmente asociada a ndusea, vomito, fotofobia, fonofobia y en
ocaciones aura, considerdndose ésta como un dato neurclogico focal, usualmente

visual, reportandose en aproximadamente 20 % de los ataques. (4)

La Migrafia es una entidad que afecta predominantemente a personas jovenes, no
obstanie puede verse a cualquier edad, pero en general es edad dependiente. Se
estima que el 30% de las mujeres con edades entre 21 y 34 afios han cursado con
datos de migrafia, observandose un declive de hasta sélo 10% a la edad de 75 afios.
La incidencia es menor en hombres, presentandose en un 17 % en las edades entre
21y 34 afios y con un declive de s6lo 5 % a los 75 afios. Con relacion al sexo, antes
de los 10 afios de edad los nifios representan el 60% de la poblacion con
diagnéstico de migrafia. En pacientes mayores de 10 afios, la incidencia de migrafia
es 15% en nifios y 22 % en nifias. En los adultos el 75% de la poblacién migrafiosa

es del sexo femenino. (5) (6 (7)

La migrafia es una entidad que puede estar acompafiada por una diversidad de
sintomatologias. Son muchas las teorias fisiopatologicas que se han descrifo para
explicar este cuadro clinico, principalmente en la migrafia con aura o migrafia
clasica, y por esto el tratamiento estd enfocado en el control no tanto de la cefalea,
sino también de la sitomatologia acompafiante. (5)

Una de las teorias escritas por Wolff, en 1963, concluye que el fenémeno
precefalea de la migrafia estd asociado con la presencia de una vasoconstriccion
cerebral ademés de una serie de pasos subsecuentes incluyendo vasodilatacion de
las arterias craneales, afeccion de la arteria carotida externa y liberacién de algunas

sustancias bioquimicas. (3)



Graham vy Wolff, en 1938 observaron fluctuaciones en el tono de las arterias
craneanas en los pacientes con cefalea vascular de tipo imigrafioso al
administrdrceles histamina. MacNaughton (1937), confirmd estas observaciones y
las suplement6 al observar que la histamina administrada durante una cefalea
migrafiosa unilateral exacerbavaba el dolor del mismo lade en lugar de causar la
cefalea bilateral en los sujetos libres de cefalea. Y es hasta 1951 cuando Pleiffer y
Kunkle observaron las fluctuaciones en el tono arterial cramiano, las que se
relacionaban con la aparicion de cefalea, como ya habfa documentado Wolff en

1938. (3)

La migrafia como sindrome, es rdpidamente reconocida si todas las partes estan
presentes. Son tres los elementos esenciales: el comienzo, el atague y ia resolucién.
Como parte de explicar la sintomatologia y fisiopatologia de la migrafia, se han
descrito tres estadios: -- Estadio I: sintomas prodrémicos en el 25% con presencia
de irritabilidad, con sintomas de depresion 24 horas previas. Esto sugiere un
origen hipotaldmico. El ndcleo supraguiasmdtico, como generador del ritmo
circadiano, es responsable de la pericricidad de Ia migrafia. Estadio II a: El ataque.
La migrafia con aura esta asociada a una disminucion importante del flujo
~ sanguineo cerebral que se mueve a través de la corteza de 2-3 mm por minuto,
Comienza generalmente en la region occipital pero puede envolver todo el
hemisferio sin respetfar territorio vascular, debido a la vasoconstriccion, la cual
puede preceder a la fase de hiperemia focal. Tales cambios podrian ser similares al
fenémeno de depresion cortical propagada de Leao (quien enconiré que un
estimulo nocivo en la corteza cerebral de un conejo producia un decremento en la
actividad eléctrica que se propagaba a una razon de 2-3 mm por minuto). La
respuesta cerebro-vascular a la hipercapnia es brusca mientras que la
autoregulacion esté intacta, los vasos sanguineos no dilatan normalmente en

respuesta a la hipercapnia pero responden a cambios en la presién saguinea. El



grupo de Olessen, por angiografia y por SPECT observé cambios similares a los
comentados. Por PET se demostrd claramente la presencia de oliguemia la cual se
propaga durante un ataque de migrafia. La oligoemia puede estar presente desde
el inicio del ataque, incluso sin la presencia de manifestaciones clinicas, como lo
comenta en su apartado el Dr Wood. La migrafia con aura puede estar asociada a
un estado de hiperexcitabilidad vascular con aminoicidos excitatorios como ef
glutamato y posiblemente el aspartato, y es lo que se llama en el humano Ia
depresion propagada cortical, como base neurobioldgica de la migrafia con aura.

Estadio II b: El dolor de cabeza. Redeando los grandes vasos sanguineos, vasos
piales, grandes senos venosos y la duramadre, hay un plexo de fibras amielinicas
que van al ganglic del trigémino y a la fosa posterior de las raices cervicales
superiores. Las fibras que llegan al ganglic contienen sustancia P y un péptido
relacionado con la calcitonina, los cuales se liberan al ser estimulado el ganglio

produciendo dolor en el humano.

Wolf consideré que el aura se debfa a vasocontriccién y que la vasodilatacién
reactiva de la carétida producia la cefalea, explicaba el tipo de dolor, su
localizacion v la respuesta a la ergotamina. Sin embargo, fallé en explicar los
hallazgos prodrémicos, su falta de respuesta al tratamiento con algunas drogas
antimigrafiosas por no tener efecto sobre los vasos sanguineos, esto evidenciado en
estudios recientes del flujo sanguineo cerebral, presentdndose incluso en pacientes

que 1o fenfan aura.

Morkowitz a través de experimentos ha sugerido que el dolor de la migrafia
puede ser una forma de inflamacion estéril. Las fibras del trigénino contienen
sustancias, gen relacionado a la calcitonina y neuroquinina A. La estimulacién
antidrémica del nervio frigémino produce estas sustancias resultando en
inflamacién neurogénica. Estas sustancias Interactian con los vasos sanguineos

produciendo vasodilatacion, extravasacion del plasma e inflamacién estéril,



ademas se activan las plaquetas y se produce también fuga de proteinas

plasméticas en la duramadre.

El sumatriptan, la ergotamina y los nuevos agonistas de la 5-hidroxitriptamina
como el naratriptan, rizatriptan v el sumatriptan, actfian en este estadio de la

migraiia previniendo la fuga de albtimina.

Estadio HI: Modulacién central del inicic y final de la cefalea. Weiller, mediante
SPECT midiendo el flujo sanguineo cerebral, encontré altos valores en el
cingulo, cortezas de asociacion auditiva y visual; ademés en tallo cerebral anterior
al acueducto y posterior al tracto corticoespinal, continuando el aumento del flujo

sanguineo incluso después de haber cedido la cefalea.

En animales la estimulacién del nacleo ceruieus, principal nacleo noradrenérgico,
reduce el fujo sanguineo cerebral a través de un mecanismo alpha 2
adrenoreceptor, siendo maximo en la corteza visual. Se reduce hasta 25 % con
vasodilatacion extracerebral en paralelo, lo que se puede visualizar con Jla

utilizacion del doppler transcraneal.

~ La activacion del nacleo dorsal de rafé, principal ntcleo serotoninérgico
incrementa el flujo sanguineo cerebral. BEn humanos por SPECT, se ha vigto la
activacién de la sustancia gris periacueductal cerca del nicleo dorsal de rafé y
en locus ceruleus durante la migrafia sin aura aunque contralateralmente. Hay
conecciones del nicleo medial y ventrobasal del tilamo al niicleo dorsal de
rafé. Fstas vias estdn activadas en el dolor. Las fibras del dolor del ndcleo
trigémino que pasan al tracto quintotaldmico se decusan en el mesencéfalo antes
de hacer sinapsis con las neuronas de fercer orden en el nicleo medial y
ventrobasal del tdlamo, controladas por fibras ascendentes serotoninérgicas del

naclec dorsal de rafé y del nacleo ceruleus en el tegmento pontine aminérgico.
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Esto es lo que se comenta como el continente negativo de variacién, un evento
relacionado a potencial cerebral lento, el cual esté incrementade en amplitud v se
pierde su habituacién en los pacientes con migrafia sin aura. Y es aqui donde se ha
observado la mayor utilizacion de beta bloguedores como tratamiento de la

migrafia, normalizando el bajo control aminérgico que existe. (1,8,9,10)

Conociendo la fisiopatologia de la migrafia, se instala el tratamiento. Teniendo en
cuenta las alteraciones en el flujo sangufneo cerebral y su relacidn con la
liberacién o no de la serofonina, se reconocen sjete clase de receptores, del 1 al 7y
con subtipos 1 ABDE y F FErgotamina al A, B al sumatriptan,
dihidroergotamina, nazatriptan y zomitriptan, asi como al D. Al subtipo E sélo
el rizatriptan.

La extravasacién plasmatica es bloquedada por ergotaminicos, indometacina o
acido acetil salicillico, agonistas de GABA  como el 4cido valpréico vy
benzodiacepinas, antagonistas de sustancia P y neuroesteroides. Los
ergotaminicos, el dcido acetil salicilico y los triptanos actGan también en neuronas
de segundo 6rden trigeninales en médula y tallo cerebral. (1,6,11)

Numerosos estudios han confirmado que la fase de aura en la migrafia estd
asociada con una disminucién del Hujo sanguineo cerebral. Asi, las alteraciones
visuales, parestesias y otros signos neuroldgicos focales estan asociadas a esa
alteracion del flujo sanguineo a nivel cerebral. (%)

El patrén generalmente observado es una reduccion del flujo usualmente
alrededor del area 7 Brodmann y en la parte superior del drea 19. No obstante la
oligoemia puede envolver ambos hemisferios. 1.os cambios reportados por primera
vez por Olesen y sus colegas, fueron observados por angiografia carotidea, pero
sirnilares cambios han sido vistos en ataques espontaneos mediante la realizacion
de SPECT, presentiandose progresién de la oligoemia a través de la corteza cerebral
sin respetar territorios vasculares, afortunadamente siempre precedida por una

fase de hiperemia focal. Estos cambios vasculares, observados por SPECT, no sélo



se presentan en migrafia con aura, también se han observado en migraifia sin aura
e incluso en migrafia sin cefalea. () Esta alteracion en la reactividad vascular que
trae comao consecuencia las alteraciones en el flujo sanguineo, es lo que se catalogd
como depresion extensa, refiriéndose a la oligoemia, siendo considerada por
Moskowitz y Cuther en 1993 como el potencial activador de sisterma ftrigémino
vascular. (8)

ElSPECT es una técnica de neuroimégen funcional y no invasiva para determinar
perfusion cerebral, de un gran valor clinice para el diagnostico y manejo
terapéutico y el seguimiento de los pacientes. (12) Posee una alta sensibilidad para
determinar la perfusion cerebral pudiéndose observar con exactitud el fujo
sanguineo en una regién especifica del cerebro. (13)

La Tomografia Computada con Emisién de Fotén Unico ha presentado avances
significativos para ayudar al diagnostico de enfermedades neurolégicas, donde es
primoerdial observar perfusion cerebral. Con la utilizacién de diversos
radiofdrmacos podemos obtener dptimas imagenes caracteristicas de diferentes
enfermedades del SNC, como lo es la migrafia. Incluso se indentifica isquemias
en la migrafia complicada con una sensibilidad y especificidad de 79 y 95%
respectivamente en las primeras 48 horas posteriores al evento, donde el TAC de
craneo puede presentarse normal. (13,14,15) No solo en ataques migrafiosos o en
_ migrafia complicada se han observado los cambios en flujo sangufneo cerebral,
como se ha comentado y defendido por muchos autores, sino incluso se ha
determinado en perfodos libres de cefalea, determindndose cambios de la
reactividad vascular cerebral observado por doppler transcraneal y SPECT, y por
ende en el flujo sanguineo cerebral, con camnbios significativos de dicho flujo en Ia
sustancia gris del paciente en comparacién con la sustancia gris de un sujeto
normal. (10)

A pesar de que hay quienes defienden que los cambios de reactividad vascular y
flujo sanguineo cerebral observados en los pacientes con diagnéstico de migrafia

sin aura no son significatives (16), es aqui donde existe la controversia en la



fisiopatologia de la migrafia con o sin aura, en relacién con los cambios de

reactividad vascular y flujo sanguineo cerebral.

El doppler transcraneal es una técnica que ha sido refinada en afios recientes hasta
el punto de ser un instrumento cuya aplicacion se ha convertido en el estandar de
oro, no invasivo, para determinar la velocidad del flujo sanguineo cerebral y en
general de los vasos del poligono de Willis, asi como las arterias vertebrales y el
sistema carotideo. Esta metodologia tiene multiples ventajas entre las cuales
destacan ser un método no invasivo, aan realizandolo de manera repetida, es un
estudic conveniente ya que los equipos son portétiles y pueden ser llevados a la

camna del paciente, y ademds resulta ser un estudio poco costoso. (17)

La técnica del ultrasonido doppler estd basada en aplicar algtin sonido para
producir un artefacto, observindose siempre ja frecuencia de las ondas y Ia
velocidad de propagacion del estimulo en busca de la respuesta. En el doppler
transcraneal una frecuencia desviada al lado positivo indica fluido hacia el
transductor y viceversa. La magnitud de esta frecuencia estd directamente
relacionada a la velocidad del flujo sanguineo.

La presencia de una velocidad del flujo en la arteria cerebral anterjor mayor al 25%
de la velocidad del flujo en la arteria cerebral media sugiere un incremento en Ia
perfusion del territorio de la arteria cerebral anterior, en este caso de su primera
rama (Al), a través de la circulacién colateral de la arteria comunicante anterior,
debido a un aumento en la reactividad vascular. Un incremento en la velocidad del
flujo sanguineo en la arteria comunicante posterior, en su primera rama (P1I),
mayor a 20% indica un mayor grado de reactividad vascular del lado afectado; al

igual que a nivel del sifén carotideo en relacién a un 14%. (17)



JUSTIFICACION:

La migrafia es una entidad clinica frecuente y una de las principales causas
de consulta para el neurdlogo. Puede afectar a personas de cualquier edad a pesar
de que predominantemente afecte a personas jévenes.

La cefalea de tipo migrafiosa con 0 sin aura es representativa de la cefalea de tipo
vascular y estd mediada por alteraciones en el tono vascular y el flujo sanguineo
cerebral. El paciente puede presentar complicaciones tales como hemiparesia,

defectos hemisensoriales, oftalmoplejias y otros signos y sintomas relacionados.

La patogénesis exacta de la migrafia es desconocida. Durante muchos afios se han
presentado diferentes hipotesis pero pocas han explicado las variadas facetas de la
migrafia. Actualmente la feoria trigémino-vascular es una de las més aceptadas
donde bédsicamente, posterior a un estimulo al ganglio del trigémino, se produce
liberacién de neurotransmisores como lo es la serotonina asf como de sustancia Py
el gen relacionado con la calcitonina, actuando a nivel del niicleo cerouleus que
mediante un mecanismo alfa 2 adrenoreceptor produce vasoconstriccion y por

© tanto reduce el flujo sanguineo cerebral.

Dadas las alteraciones observadas en la reactividad vascular y flujo sanguieo
cerebral, y las implicaciones fisiopatologicas clinicas y psicosociales en los
pacientes con migrafia con awra como sin aura, consideramos que el analisis
objetivo mediante doppler transcraneal y SPECT cerebral es necesario para
verificar la existencia o no de mayor reactividad en los pacientes con migrafia con

aura, ademés de las implicaciones terapéuticas de cada tipo de migrafia.



PROBLEMA:

;Cuél es la diferencia que existe con relacién a los cambios de reactividad
vascular y flujo sanguineo cerebral entre los pacientes con migrafia con aura y los

pacientes con migrafia sin aura?



HIPOTESIS

A. Los cambios en el aumento en la reactividad vascular son mayores en los

pacientes con migrafia con aura que en los pacientes con migrafia sin aura.

B. Los pacientes con migrafia con aura tienen menor disminucion del flujo

sanguineo cerebral que los pacientes con migrafia sin aura.

HIPOTESIS NULA:

A. Los cambios en el aumento en la reactividad vascular no son mayores en
los pacientes con migrafia con aura que en ios pacientes con migrafia sin

aura.

B. Los pacientes con migrafia con aura no tienen menor disminucion del flujo

sanguineo cerebral que los pacientes con migrafia sin aura.



OBJETIVOS:

A. Determinar que es mayor el aumento de la reactividad vascular en los
pacientes con migrafia con aura con relacion a los pacientes con migrafia sin

aura.

B. Determinar que la disminucion en el flujo sanguineo cerebral es menor en
los pacientes con migrafia con aura con relacion a los pacientes con migrafia

sin aura.
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MATERIALES Y METODOS

ASPECTOS ETICOS
Todos los procedimientos se realizardn en apego a las normas de la Ley

General de Salud en Materia de investigacion para la Salud.

DISENO DEL ESTUDIO

Se realizard un estudio de tipe prospectivo, transversal y descriptivo.

SUJETOS
Se estudiard un total de 32 pacientes con diagndstico clinico de migrafia

distribuidos en dos grupos, migrafia con auray sin aura.

ESCENARIO

Consulta externa de neurologfa del Hospital de Especialidades, CMN Sigio XXI.
Clinica de cefaleas, los dias miérecoles de las 9:00 AM a las 2:00 PM.

Se realiza doppler transcraneal en la consulta externa de neurologia los dias jueves
alas 10:00AM.

Se realiza Spect Cerebral en el servicio de medicina nuclear del Hospital de

Especialidades, CMN siglo XXI. Cita programada.



VARIABLES

VARJABLES INDEPENDIENTES

a) Migrafia con aura: Sindrome clinico caracterizado por sintomas neuroldgicos
focales complejos de una duracién menor a 60 minutos, que inicia ¢ acompana un

ataque de cefalea ne mayor de 72 horas.(7)

b) Migrafia sin aura: Sindrome clinico caracterizado por la presencia de cefalea
hemicraneana que se inicia sin fendmenos precedentes y se acompafia

generalmente de nduseas y vOmitos y que sigue un patrén temporal. (7)

VARIABLES DEPENDIENTES

a) Reactividad vascular: Cambios fisicos del estado normal del vaso, secundario a
un estimulo externo © interno, que trae como consecueéncia un aumenfo o

disminucidn del flujo sanguineo. (8)

b) Hipoperfusion cerebral: Disminucion en el flujo sanguineo cerebral al disminuir
Ia velocidad de su flujo en sus diferentes segmentos vasculares.

Mi: 70 + /- 16cms/ seg.

P1: 55+ /- Qcms/ seg.

Al:61+/-15cms/ seg.



CRITERIOS DE INCLUSION

a)

Pacientes de ambos sexos.

b} Edades entre 18 a 55 afios.

<)

d)

Que cumplan criterios de migrafia con aura { n=25) y sin aura ( n=25)
(anexos 2y 3).
Derechohabientes del IMSS.

CRITERIOS DE NO INCLUSION

a)

d)

Pacientes con padecimientos agudos: Evento Vascular Cerebral como
son los hematornas intraparenquimatosos por ruptura de una arteria
intracerebral ya sea por un aneurisma o por una malformacién arierio-
venosa. Hematomas intraparenquimatosos secundarios a un infarto
isquémico con transformacion hemorragica.

Pacientes con padecimientos crénicos como neoplisias del tipo de
astrocitoma anaplasico, linfoma cerebral primario, glioblastoma
multiforme, tumor metastatico.

Hipertension arterial sistémica.

Uso cronico de medicamentos que pueden inducir la cefalea, como es el
caso de antihipertensivos, antiretrovirales, algunos anti-inflamatorios de

tipo diclofenaco, y broncodilatores.



CRITERIOS DE EXCLUSION

a) Pacientes que no deseen participar en el estudio,

b} Pacientes que no concluyan el estudio.



PROCEDIMIENTOS

A todos los pacientes del estudio se les realizara historia clinica y exploracion
neuroldgica completa, biometria hemética completa, inmunoglobulinas,
radiografia de craneo, eleciroencefalograma (EEG), tomografia axial
computarizada de craneo (TAC), imagen de resonancia magnética de craneo.
(IRM)

Se realizara un ultrasonido doppler transcraneal utilizando transductor de 2 mega
hertz y equipo transpest medasonics, a través de las ventanas transtemporal,
transoccipital y suboccipital monitorizando fos segmentos M1, Al, P1; analizando
velocidad de fliujo sanguineo cerebral y realizando anilisis espectral. La velocidad
del flujo sanguineo cerebral normal en personas adultas estd bien determinada.
Comparada mediante numerosos estudios con la angiograffa arterial con
substraccion digital, con una sensibilidad y especificidad mayor al 95%. Los
valores normales correspondientes a los segmentos utilizados en este estudio son
los siguientes:

Mi: 70 +/- 16 cms/seg.

© PL55+ /- 9cms/seg.

Al:61+/- 1bcms/seg.

Utlizaremos el SPECT cerebral para obtener imdgenes de alta resolucion en un
tiempo aproximado de 10 a 20 minutos posteriores a la administracion del

radiofdrmaco.

FINANCIAMIENTO
Los pacientes seran derechohabientes del IMSS por lo que todos los estudios

correran a cargo del institito en el CMN 5XXI, servicio de neurologifa.



RESULTADOS

Se estudiaron 32 pacientes con diagnéstico establecido de migrafia, dividido en dos grupos,
migrafia con aura y migrafia sin aura, encontrandose hipoperfusion cerebral a nivel frontal en
dos pacientes {6%).

De 19 pacientes con diagnodstico de migrafia con aura sélo en 1 (5%) se observd
hipoperfusion frontal mediante SPECT cerebral al igual que en los pacientes con diagnéstico

de migrafia sin aura, 13 pacientes, donde 1 (8%) se encontrd dicha alteracion perfusoria.

No encontramos diferencia estadistica significativa entre ambos grupos de migrafia, con una
prueba de Fisher de 0.7,

Se ha visto hipoperfusién cerebral a nivel frontal en un 15% de los pacientes con diagndstico
de migrafia con aura en que se le ha realizado SPECT cerebral siendo esta hipoperfusion un

reflejo del grado de aura. (19)

No obstante, en este estudio realizado por J.K.Mellies v col. no se documenta alteracion
perfusoria en la migrafia sin aura, a diferencia de lo que encontramos en nuestro estudio
donde si observamos hipoperfusion frontal en los pacientes con diagnostico de migrafia sin
aura, ain sin encontrarse diferencia estadistica significativa, Sin embargo, otros autores
como Peter J, Goadsby y col. en su articulo sobre conceptos fisiopatologicos de la migrafia,
encontraron un patrén focal frontal de hipoperfusion en los pacientes con diagndstico de

migrafia sin aura, a pesar de que lo comentan como raro. (%)




Es importante para el prondstico dei paciente, que a pesar de no haber encontrado diferencia
estadistica significativa entre ambos grupos de migrafia, desde el punto de vista clinico, en
un estudio realizado por Jacques Dacaurt v col. en la universidad de Nice (Francia) se
enconird una relacién importante entre fos pacienies con hipoperfusion focalizada a nivel

frontal por SPECT cerebral v los pacientes con migrafia con aura. (20}

En el mismo grupo de pacientes con los diagndsticos de migrafia con aura y migrafia sin aura
s encontré hipoperfusion cerebral a nivel parietal en 7 pacientes (22 %) del total, En el 79%
de los pacientes con diagnostico de migrafia con aura  no encontramos alteraciones de
perfusién mediante SPECT cerebral a este nivel, al igual que el 77% de los pacientes con
migrafia sin aura. La hipoperfusion cerebral parietal se encontrd en 4 pacientes (21%) de los
diagnosticados con migrafia con aura y en 3 pacientes (23%) de los pacientes con migrafia

sin aura.

No encontramos diferencia significativa desde el punto de vista estadistico con relacién a la

hipoperfusion parietal en ambos grupos de migrafia con tna prueba de Fisher de 0.6%.

En la region de los ganglios de la base observamos hipoperfusion mediante SPECT cerebral
en 3 pacientes (16%) con diagnéstico de migrafia con aura de un total de 19; en 16 pacientes
(84%) no se observd cambios perfusorios. No epcontramos dicha alteracion en ningan
paciente con el diagndstico de migrafia sin aura. A pesar de que no hay diferencia estadistica
significativa entre ambos grupos de migrafia, con una prueba-de Fisher de 0.6, obtuvimos
mayores cambios en los pacientes con migrafia con aura (16%); presentando significancia

clinica con relacion a la migrafia sin aura donde no se encontré cambios perfusorios.
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En region (émporo-occipital encontramos hipoperfusion en 20 pacientes (49%) de un total
de 41.

El 44 % vy el 56% de los pacientes con diagndsticos de migrafia con aura y sin aura
respectivamente, presentaron dicha alteracién perfusoria a este nivel sin encontrarse
diferencia estadistica significativa entre ambos grupos, con una prueba de Fisher de 0.3, no
obstante, es importante desde el punto de vista clinico y en relacién con la fisiopatologia de
fa migrafia, ya que casi en la mitad de los pacientes con migrafia con aura se encontrd la

hipoperfusién mediante 1a realizacion del SPECT cerebral.

Segin Goadsby y col. existe una relacion estrecha entre la presencia de aura y los cambios
del flujo sanguineo cerebral a nivel cortical en las regiones posteriores, principalmente en el
area 7 de Brodmamn y en Ia parte superior del drea 19, pudiendo afectar todo el hemisferio;
observado esto con la realizacidn de estudios angiograficos y Spect cerebral.(9) A pesar de
que en algunos estudios como es el caso de Sanchez del Rio y col. donde solo en un paciente
con diagndstico de migrafia sin aura se encontrd hipoperfusion témporo-occipital, de un total
de 14 pacientes, (16) en nuestro estudio encontramos dicha alferacion perfusoria en ambos

grapos de migrafia, sin diferencia estadistica significativa .

Con la realizacién del Doppler transcraneal valoramos las regiones anterior, media y
posterior del cerebro, encontrando mayores cambios perfusorios secundarios a carﬁbios de
reactividad vascular en los tres segmentos valorados segin Ja téenica wtilizada y explicada
previamente, presentando dichos cambios vasculares en F2 pacientes ( 41%) de un fotal de
29 a nivel del segmento Al, observandose esta alteracion mas frecuente en los pacientes con
diagnéstico de migrafia sin aura, 7 pacientes (54%) de un total de 13. A diferencia de los
pacientes con migrafia con aura donde los cambios de reactividad vascular se encontraron en
5 pacientes { 31%) de 16. Restando el 59% de los pacientes donde el estudio fue normal. Por
tanto, no encontramos diferencia estadistica significativa entre ambos grupos de migrafia con

una-prueba de Fisher de 0.2.
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Al nivel de M1 7 pacientes (24 %) de un total de 29 presentaron cambios de reactividad
vascular, observandose con mayor frecuencia en los pacientes con migrafia con aua, en
donde 4 pacientes

(25%) de un total de 16 presentaron estos cambios; a diferencia de los pacientes con migrafia
sin aura, 13 pacientes, donde se presentaron los cambios de reactividad vascular en solo 3
pacientes ( 23 %). Sin presentar diferencia estadistica significativa entre ambos grupos, con
una proeba de Fisher de 0.62.

El 76% de los pacientes no presentaron cambios reactivos en este segmento, al jgual que a
nivel def segmento P1 que representa la region posterior del cerebro, donde el 66% de los

pacientes no presentaron cambios de reactividad vascular.

En los pacientes con diagnostico de migrafia con aura, 16 pacientes, en 7 (44%)
encontramos alteracion en la reactividad vascular al nivel de P1 a diferencia de los pacientes
con diagndstico de migrafia sin aura, 13 pacientes donde en 3 (23%) encontramos dichas
alteraciones. Igualmente en este segmento no encontramos diferencia estadistica
significativa, con una prueba de Fisher de 0.22. Llama la atencidn el franco predominic que
presentan los pacientes con migrafia con aura, observandose dichos cambios reactivos en e}

44%, a diferencia de un 23 % en los pacientes con diagndstico de migraila sin aura,
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CONCLUSIONES

La Migraiia es una entidad edad dependiente, mds frecuente entre log 18-32 afios.

La migrafa afecta predominantemente al sexo femenino 3:1.

Existen cambios perfusorios en los pacientes con migrafia asintomaticos.

La disminucion del flujo sanguineo cerebral fue més pronunciada a nivel temporo-occipital y
menos al nivel de ganglios de la base y frontal, mismos resultados obtenidos por J.K Mellies
v ol (21)

No existe diferencia estadistica significativa entre los dos grupos de migrafia. En ambos
grupos se presentan cambios similares de reactividad vascular y flujo sanguineo cerebral sin

importar la presencia o no de aura e incluso sin presentarse un evento agudo de cefalea,

Los cambios encontrados en nuestro estudio en relacidn al flujo sanguineo cerebral mediante
la realizacién de Spect cerebral y Doppler Transcraneal, a diferencia de otros trabajos donde
solo relacionan el prado de hipoperfusidn cerebral con la presencia del aura, s¢ presentan
indistintamente en los pacientes con migrafia con aura asi como sin aura, confirmando la

hipétesis de ser una misma entidad explicada por una misma fisiopatologia.
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CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN PACIENTES
CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

SPECT CEREBRAL ) .
FRONTAL MIGRANA CON AURA _MIGRANA SIN AURA TOTAL
18 12 30
NORMAL
95% 92.3% 94%
HIPOPERFUSION 1 1 2
CEREBRAL
5.3% 8% 6.3%
19 13 32

TOTAL

106%

100%

100%

Prueba de Fisher .7




CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN
PACIENTES CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

SPECT CEREBRAL i )
NUCLEOS BASALES MIGRANA CON AURA MIGRANA SIN AURA TOTAL
16 13 29
NORMAL
84% 100% 91%
HIPOPERFUSION 3 0 3
CEREBRAL
16% 0% 9.0%
19 13 32
TOTAL
100% 100% 100%
Prueba de Fisher 0.6

TR OO _
pALLA DE CRIGEH]




CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN
PACIENTES CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

SPECT CEREBRAL B ;
PARIETAL MIGRANA CON AURA  MIGRANA SIN AURA TOTAL
15 10 25
NORMAL
9% 77% 78%
HIPOPERFUSION 4 3 7
CEREBRAL
21% 23% 22%
19 13 32
TOTAL
160% 100% 100%

Prucha de Fisher 0.6




CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN
PACIENTES CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

SPECT CEREBRAL i .
TEMPORO-OCCIPITAL MIGRANA CON AURA _MIGRARNA SIN AURA TOTAL
14 7 21
NORMAL
56% 44% 51%
HIPOPERFUSION i 9 20
CEREBRAL .
44% 56% 49%
25 16 41
TOTAL
100% 100% 100%

Prueba de Fisher 0.3



CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO EN PACIENTES CON

MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

DOPPLER i i
TRANSCRANIAL (A1) _MIGRANA CON AURA__ MIGRANA SIN AURA TOTAL
11 6 17
NORMAL
69% 46.2% 59%
REACTIVIDAD 5 7 12
VASCULAR
31.3% 54% 41.4%
16 13 29
TOTAL
100% 100% 100%

Prueba de Fisher 0.2




CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEQ CEREBRAL EN PACIENTES
CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

DOPPLER i
TRANSCRANIAL (M1) MIGRANA CONAURA  MIGRANA SIN AURA TOTAL
12 10 22
NORMAL
75% 7% 76%
REACTIVIDAD 4 3 7
VASCULAR
25% 23.1% 24.1%
16 13 29
TOTAL
100% 100% 100%

Prueba de Fisher 062

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




CAMBIOS DE REACTIVIDAD VASCULAR Y FLUJO SANGUINEO CEREBRAL EN
PACIENTES CON MIGRANA CON AURA Y SIN AURA

DOPPLER ) ﬂ
TRANSCRANJAL (P1) MIGRARA CON AURA _ MIGRANA SIN AURA TOTAL
9 0 19
NORMAL
56% 77% 65.5%
REACTIVIDAD 7 3 10
VASCULAR
44% 23% 34.5%
16 13 29
TOTAL
100% 100% 100%

Prueba de Fisher ¢.22




(Anexo 1)

CLASIFICACION DE LA MIGRANA:

1. Migrafia:
1.1. Migraiia sin aura
1.2, Migrafia con aura:

1.2.1. Migrafia con aura tipica
1.2.2. Migrafia con aura prolongada
1.2.3. Migrafia hemiplégica familiar
1.2.4 Migrafia basilar
1.2.5. Migrafia con aura sin cefalea
1.2.6. Migrafia con inicio agudo del aura

1.3 Migrafia oftalmoplégica
1.4 Migrafia retiniana

1.5 Sindromes periédicos del nifio relacionado ¢ precursor de migrana:

1.5.1. Vértigo Paroxistico Benigno.
1.5.2. Hemiplegia alternante del nifio.

1.6 Complicaciones de la migrafa:

1.6.1. Estatus migrafioso.
1.6.2. Infarto migrafioso.

1.7 Alteraciones migrafiosas gque no cumplen con todos los criterios. (18)

2%



(Anexo 2)

Criterios Diagndsticos de Migrafia sin aura.

A. Por lo menos 5 atagues més B-D

B. Cefalea con duracién de 4 a 72 horas

C. Cefalea con dos o més de las siguientes caracteristicas:

1. Unilateral.

2. Pulsatil.

3. Intensidad moderada o severa

4. Aumenta al caminar o con la actividad fisica.

D. Cefalea se acompaifia con por lo menos una de las siguientes caracteristicas:
1. Nauseas y vomito

2. Fotofobia y fonofobia

E. Una de las siguientes caracteristicas:

- 1. Examinacion fisica y neurolGgica que descarte alteracion orgénica.
2. Examinacién fisica y neurologica  que sugieran esta entidad.(18)



(Anexo 3}

Criterios de Migraita con aura.

A. Por fo menos dos ataques mas B.
B. Por lo menos tres de las siguientes caracteristicas:

1. Uno o més sintomas reversibles que indiquen una disfuncién focal a nivel de la
corteza cerebral.

2. Por lo menos el desarrollo de un sintoma de mas de cuatro minutos, o dos o
mas sintomas gue ocurran en sucesion.

3. Aura con una duracion menor de 60 minutos

4. La cefalea se presenta posterior al aura en un intervalo no menor de 60 minuto:
C. Una de las siguientes caracteristicas:

1. Examinacién fisica y neurol6gica que descarte alteracion orgénica.

2. Examinacion fisica y neurologica que sugieran esta entidad. (18)

S
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{Anexo 4)

Carta de consentimiento informado

México D.F., az-co—on del mes de del afio -

Por medie de la presente acepto participar en el proyecto de investigacion titulado
“Cambios de Reactividad Vascular y Flujo Sanguineo Cerebral en pacientes con Migrafia
con aura y sin aura” registrado en el Comité Local de Investigacién con el nimerg-----,
cuyo objetivo es demostrar los cambios que existen en la reactividad vascular cerebral y
flujo sanguineo cerebral en pacientes con migrafia con aura en relacion a pacientes con
migrafia sin aura mediante [a reatizacion de d Spect Cerebral y Doppler Transcraneal.
Se me ha explicado que mi participacién consisie, posterior al diagndstico de migrafia, a
realizarme dichos estudio. Los riesgos a los que me expengo son minimos y se me explican
ampliamente.
Declaro que me he informado de estos riesgo, inconveniente, molestias v beneficios
derivados de mi participacion en el estudio.
Bl investigador principal se ha comprometido a darme informacion oportuna sobre los
resultados que se obtengan de este estudio, asi como responder cualquier pregunta y aclarar
cualguier duda que le plantec acerca a los procedimientos que se llevardn acabo,
" El investigador principal me ha dado seguridad que no se me identificard en las
: presentacmnes o publicaciones que deriven de este. estucho Y de que los datos reiamonados :

a mi privacidad seran manejados en forma conﬁdencxal

' _"._Entlendo que conservo ei derecho a ret1ranne del estudm en cualquaer momento en que lo

con51dere convemente, sm que eilo afecte Ia atenczon médlca que rembo en el instituto.

‘Nombre y firma del paciente h Nombre y firrita del investigador

Testigo ' Testigo

1.4



