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COMPORTAMIENTO DE LA MIGRANA EN NINOS DEL
HOSPITAL PEDIATRICO LEGARIA DEL 2000 A 2005

RESUMEN

La migrafia en una de las 5 enfermedades que mas frecuentemente se
tratan en la consulta externa, la finalidad de este estudio es observar el
comportamiento de la misma en la comunidad infantil del hospital pediatrico

de legaria de los afnos 2000 al 2005.

Se trata de un estudio descriptivo transversal y retrospectivo, se recabaron
los expediente del archivo clinico y de acuerdo a los criterios de inclusién y

exclusion se fueron estudiando dichos documentos.

De acuerdo a los criterios de inclusion y exclusion se recolectaron solo 49
expedientes en los que se observa que la nifas son las mas susceptibles a
presentas la enfermedad a una edad de los 10 a los 12 afnos, predominando
el dolor tipo pulsatil en regién frontal, asi como el aura mas frecuente y la

respuesta a tratamientos preventivos y abortivos del dolor en la fase aguda.

Se observa que aunque la migrafia es un padecimiento neuroldgico
frecuente, en este hospital comparado con la consulta diaria representa

unicamente el 5 % de consulta en general.

Se observa también que hay muchas otras enfermedades que se asocian a
migrafia de las mas frecuentes son tumoraciones, malformaciones

arteriovenosas y epilepsia sintomatica.



I. INTRODUCCION

La Migrafia es descrita por primera vez por Hipdcrates, aunque debe su
nombre a Galeno, quien le dio el término de hemicranea; se encuentra
considerada entre las cefaleas primarias, es decir no es sintoma de ningun
padecimiento sino una alteracibn con sus propias caracteristicas

fisiopatoldgicas, sin una lesién 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 irritaciébn , 3) desplazamiento (traccion de estructuras) y 4) contractura

muscular (principalmente de los musculos del cuello).

Desde el inicio del siglo XX se encuentra presente el tema de la cefalea en los
ninos. Se considera que del 4 al 15 % de la poblacion general padecen
migrana, y de estos una cuarta parte inicia antes de los 10 afos. En los
primeros 7 afos de vida la frecuencia de migrana es del 25% sin haber
diferencia entre sexos, a los 15 anos la prevalencia es de 53% siendo mas

frecuente en las mujeres, lo cual prevalece hasta le edad reproductiva®

En 1962 el Ad Roe committe de la American Medical Association publico la
primera clasificacion de migrafia . En 1969 el grupo de investigacién de la
migrana y cefalea de la Federacién Mundial de Neurologia definié la migrana
corno un trastorno familiar, caracterizado por episodios recurrentes de cefaleas
de intensidad, frecuencia y duracién variables. Las crisis son comunmente

unilaterales y frecuentemente se asocian a anorexia, nauseas y vomito.



En algunos casos precedida 6 asociada con déficit neuroldgico y trastorno del estado de
animo, Todas las caracteristicas no se presentan necesariamente en cada crisis ni en
cada paciente ® . Desde el punto de vista clinico por su evolucién cronoldgica las
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
periddicamente; c¢) cronicas progresivas, cuando persisten durante mucho tiempo, ya sea
con frecuencia diaria o semanal, con tendencia a aumentar progresivamente la
intensidad y la aparicion de signos positivos en el examen fisico; d) crdnicas no
progresivas cuando la frecuencia e intensidad de los episodios se mantienen

. . . L. 9
relativamente estables en ausencia de signos neuroldgicos anormales @),

Desde 1962 se empled la clasificacion propuesta por el Ad Roe comrnitte
basada en dos grandes grupos: a) migrafa clasica y b) migrafha comdn. La
primera se caracterizaba por la presencia de manifestaciones previas a la
cefalea, y por estar perfectamente limitada en su localizacién, generalmente
hemicraneal. La forma clésica 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 migrafa clasica han sido
considerados por muchos autores que suelen ser muy confusos 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 migranas y de tipo tensional. Cabe mencionar que
estos cntenos se desarrollaron primariamente para trastornos de cefalea en
adultos. Su unica modificacién para la aplicacién de estos criterios en nifios fue
que redujo el requerimiento de duracién de: 4 a 72 hrs. en adultos de 2 a 48

horas en menores de 15 afos. No obstante han sido publicados diversos



trabajos que objetan su aplicacibn en pediatria, tanto como algunas
definiciones y criterios 10,
La descripcion actual de la Sociedad Internacional de Cefalea para la migrana

es la siguiente.

A. Migrafia sin aura (antes migraia comun).- alteracidén 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. Migrana con aura (antes migrafia clasica).- alteracion recurrente
manifestada por ataques de sintomas neurolégicos 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. La cefalea, nauseas y/o fotofobia generalmente
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- 72

horas y puede estar completamente ausente ..

Se discute aun 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 neuronal

determinan el umbral para la aparicion de los ataques.



Como base del desencadenamiento del aura migrafosa se propone una
excitabilidad cerebral exaltada. Se ha encontrado que el 90% de los afectados
tienen una hiperexcitabilidad neuronal de la corteza occipital. Estos pacientes
son especialmente susceptibles a estimulos visuales, que causan una
sensacion de disconfort visual y cefalico, basado en ello, Richard a propone
que el aura migrafnosa 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 u afeccién de canales de calcio (1219,
Existe evidencia de alteracion del metabolismo de energia en la corteza
cerebral demostrado por espectroscopia de resonancia magnética con fosforo
31 en los pacientes con migrafia con aura y menos frecuentemente en los de
migrana sin aura. Esta evidencia hace pensar a muchos investigadores que

la migrafia puede mitocondrial ¢+,

El metabolismo del magnesio es uno de los factores metabdlicos 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 polarizacion neuronal. Un cumulo
creciente de evidencia apoya el papel de la deficiencia cerebral y sistémica de
magnesio en pacientes migranosos. Por tanto la hiperexcitabalidad neuronal

puede ser el resultado de deficiencia de magnesio en la migraha y puede



predisponer al cerebro al inicio espontaneo de la “onda cortical de progresién

lenta” (OCPI) 6 su activacion por factores que desencadenan migrana.

En la migrafna hemipléjica familiar se cree que mas 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 aparicion
del aura migrafnosa. Durante los ataques de migrafia con aura, el flujo
sanguineo cerebral cae en 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 areas
cerebrales, con una velocidad similar a la referida en la OCPL; Back et al '
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 estd 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) e inflamacion (ciclooxigenasa A—2 y proteina glial fibrilar



acida); sugiere que la OCPL puede producir activacion central y periférica de
fibras de dolor trigeminovasculares, ademas de alterar la funcion de areas

subcorticales asociadas con cefalea migrafiosa (®.

Existen otras teorias en relacién a cémo el aura migranosa involucra corteza
cerebral, insensible al dolor, puede iniciar una cefalea y sus manifestaciones
asociadas. Un estudio de flujo sanguineo cerebral por tomografia por emisién
de positrones (PET) confirmé la activacién de estructuras del tallo cerebral
durante la fase de cefalea de un ataque de migrana; atribuible a activacién de
las vias de procesamiento central del dolor en los nucleos del rafe, sustancia

gris periacueductal 6 locus ceruleus

La hipétesis dopaminergica ha sido revisada recientemente por Peroutka ('9)., el
cual concluye que el incremento de la actividad dopaminergica juega un papel
en los componentes patofisiolégicos de la migrana y de esta manera justifica el
uso de los antagonistas dopaminérgicos para un grupo de pacientes
migranosos. Por tanto podemos decir que las evidencias patofisiolégica,
farmacolégicas y genéticas existentes dan soporte al hecho que una disfuncién
nigroestriatal estd asociada muy estrechamente con la aparicién del dolor
nauseas, vémitos y otras disautonomias que se presentan durante el ataque de

migrana.

Esta claro que durante la evolucion natural de los pacientes migrafiosos estos
pueden cursar con migrafia con aura 6 migrafa sin aura de forma alternativa y
esto esta en relacién en que los ataques no tienen una patogénesis diferente.
En la actualidad existen criterios bien definidos para el diagnéstico de la

migrafna estos fueron establecidos por la Sociedad Internacional de Cefalea en



1988, esto respondié a la necesidad de unificar los criterios diagndsticos de
forma universal con fines terapéuticos y de investigacién. Cabe mencionar que
desde que la clasificacion del comité ad hoc para las cefaleas publicado en
1962 nadie se habia ocupado de reformar estos criterios para el diagnédstico de
cefalea

Los criterios diagnosticos para clasificar las migrafas y su definicidn se

describen en los anexos.

En las estadisticas generales se ubica a la cefalea como una de las primeras
diez causa de consulta, siendo la migrana el trastorno paroxistico mas comudn
que afecta el cerebro. En el departamento de Neurologia del Hospital
Pediatrico Legaria la cefalea constituye el tercer motivo de consulta, siendo

aproximadamente un 7% de los casos los que presentan algun tipo de migrana.

A pesar de la importancia evidente de este padecimiento, por su frecuencia y
por ser una enfermedad discapacitante para el nifio, no se registran estudios
previos en el pais que demuestren las caracteristicas clinicas del paciente, la
evolucion y la respuesta al tratamiento. Por otra parte, existen estudios previos
en diferentes instituciones como el departamento de Neurologia del Hospital
Infantil de México “Federico Gomez” donde se considera una muestra
numerosa de pacientes; sin embargo, se trata de un hospital de concentracién
de tercer nivel con mayor afluencia de pacientes comparado con el presente
estudio, el cual se realiza con pacientes del servicio de Neurologia de un
hospital de segundo nivel de concentraciéon en esta especialidad. Se hara un

analisis de lo encontrado para poder ayudar en un futuro el abordaje del Nifio



con migrafa, ya que en la actualidad se sabe que es un padecimiento muy

comun en la poblacién pediatrica.

El Objetivo General del presente estudio fue Describir el comportamiento de la
Migrana de los pacientes que acuden a la consulta externa del departamento
de Neurologia del Hospital Pediatrico de Legaria en el periodo comprendido
de Enero 2000 a Septiembre 2005, considerando la clasificacion de la

Sociedad Internacional de Cefalea.



l. MATERIAL Y METODOS.-

Se realiz6 una investigacion clinica, observacional, descriptiva, transversal
y retrospectiva en un censo de 50 pacientes con cualquier tipo de Cefalea
qgue hayan sido revisados en la consulta externa de Neurologia del Hospital
Pediatrico de Legaria en el periodo del 1° de Enero de 2000 al 31 de
Septiembre del 2005, .hospitalizados por Migrafa como enfermedad de
base con expediente clinico completo, Tomografia axial computarizada al
ingreso que contaran con Electroencefalograma, con un minimo de tres
consultas subsecuentes, que ingresaron por urgencias y que contaran con

valoracion por el servicio de Neurologia.

Las variables en estudio fueron: sexo; carga genética; entorno psicosocial;
manifestaciones clinicas; tipo de migrafa; farmacos para la prevencion de la
migrana;.farmacos abortivos de la fase aguda; diagnostico; factores que
hacen que disminuya el padecimiento; factores que hacen que exacerban el
padecimiento; enfermedades asociadas; examenes de gabinete de apoyo al
diagnostico de migrana y complicaciones, las cuales fueron cualitativas

nominales. Y la variable edad como cuantitativa discontinua.

Se obtuvieron medidas de resumen (porcentaje, razones) de variables
cualitativas, medidas de tendencia central (media, mediana, moda) y
medidas de dispersion (desviacién estdndar, rango y varianza) de variables

cuantitativas.

Se trato de un estudio sin riesgo desde el punto de vista ético.



Il RESULTADOS.-

Durante el Periodo de Enero 2000 a septiembre 2005 se atendieron en la
consulta externa de Neurologia a 22,698 pacientes de primera vez de los
cuales 1000 fueron tratados por algun tipo de cefalea sin embargo de
acuerdo a los criterios de inclusién y exclusién se revisaron Unicamente 49

expedientes.

Lo que se traduce como que el 4.4% de la poblacién ingresa al servicio
neurologia con algun tipo de cefalea siendo la poblacién estudiada
unicamente el 0.2 %. De este estudio se observa que el sexo predominante
es el femenino del total del universo estudiado (49 expedientes )

representando el 65.3 % mujeres y el 34.7 % hombres con una razén de 1.8:

1 (figura 1)

La distribucion de los pacientes de acuerdo a su edad reporta un promedio
de 10 afos, con una minima de 7 afos y maxima de |7 anos con una
desviacion estandar de 2.48, varianza 6.167, con una mediana de 12 y

moda de 13

El antecedente familiar de migrafia se encontrd positivo en 19 pacientes lo

que corresponde a un 38 % (Fieura’)

Respecto a las caracteristicas de la cefalea , el tipo de dolor pulsatil fue el
predominante 29 pacientes (57%) siguiéndole en frecuencia el opresivo con
18 pacientes (36.7%) y del dolor pulsétil opresivo, pesante y expansivo

solo lo presentaron 2 pacientes (4.1) (Flaura 2)



La localizacion mas frecuente en el estudio fue la frontal 16 paciente ( 32.7
%), seguida de la biparietal en 10 paciente (20.4 %) el resto de localizacién

mixta temporoparietal, parietal, occipito parietal y occipital. Figura3)

La evolucion del dolor no en todos los expedientes se encontraba
consignado sin embargo en el 50 % de los pacientes se menciona que era
en forma intermitente vy el resto reporta que era continuo y progresivo. Al
igual que la duracién no en todos los expedientes se encuentra consignado
sin embargo en la mitad de ellos se observa que en su mayor porcentaje
refieren duracién de 30 minutos en un 50 % y el resto mas de este tiempo.

Y solo una pequena parte con duraciéon de mas de 2 dias.

En cuanto el horario de presentacion al igual que los anteriores no se
encuentra documentado en todos los expedientes sin embargo en el 30 %
de los expedientes estudiados refieren que no hay un predominio de
horario sin embargo observan que el transcurso del dia de exacerba el dolor

de cabeza.

Todos los pacientes presentaron aura sin embargo el sintoma mas
predominante fue la nausea en |5 pacientes (30.6 %), seguido del vomito
en (5.5 %, el resto con sintomatologia mista, entre vomito, nauseas, crisis

convulsivas, ataxia, acufenos y tinnitus (f9ura 4)

Dentro de los factores desencadenantes todos los pacientes refieren que la
luz y el ruido exacerban la sintomatologia, mientras que el descanso lo

disminuye esto lo refieren los 49 paciente (100%)



Dentro de la clasificacién se observo que 40 de los pacientes presentabas
una Migrafa clasica ( 82%) mientras los 9 restantes presentaban una

cefalea mixta (18%)..

Muchos de los paciente cursan con componente psicolégico importante,

presentado en la valoraciéon psicolégica alteracion 12 pacientes ( 24%)

(figura 8)

El tratamiento mas utilizado como preventivo en el servicio de Neurologia
del hospital es la Flunarizina  administrdndose a 24 pacientes (49%) ,

seguido de topiramato, propanolol y por ultimo &cido valproico. (Figuras)

El tratamiento que se utiliza con mayor fx. como abortivo del dolor es el
paracetamol en 19 pacientes (38.7%). Seguido de ibuprufeno en I3
pacientes (25.8%)m seguido de metamizol y paracetamol con cafeina en

un (6.5%) F'our®)

También se observa que hay muchas enfermedades asociada con migrafia
dentro de las que se encontraron con mayor frecuencia los tumores
(4.1%), epilepsia (4.1) sin patologia agregada (59%) enfermedad vascular

cerebral (2%). (fiaura 10).



. DISCUSION Y COMENTARIOS

Cabe mencionar que aunque la migrafia es una de las 5 enfermedades mas
vistas en la consulta externa de neurologia Pediatrica en cualquier nivel, en
nuestra institucion se observa a mas poblacién con crisis convulsivas
descontroladas, de todos los expedientes analizados, 1000 cursaron con
cefalea y por los criterios de inclusion y exclusiéon Unicamente se revisaron
49 los cuales se aprecia que no se lleva sequimiento adecuado en su gran
mayoria acudieron como minimo a 5 consultas subsec. con administracion
de medicamentos preventivos y abortivos para la fase aguda. Se observa
que el medicamento mas utilizado o consignado en expedientes es la
flunarizina y el paracetamol al parecer con control de recaida y con buena

respuesta analgésica al paracetamol en la fase abortiva.

A todos los pacientes se les inicia protocolo de estudio , con Tomografia
axial computalizada, y EEG ya que hay enfermedades asociadas a
migrafia, que cursaban con cefalea importante y los hallazgos EEG vy
tomograficos reportan enfermedades que cambian el curso de la
enfermedad entre ellas tumores intracraneanos, enfermedad vascular
cerebral,epilepsia 'y algunas veces como consecuencia de

algun99999matismo y epilepsia sintomatica.
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CLASIFICACION DE LAS MIGRANAS
1.1 Migrana sin aura
Terminos anteriores: migrafia comun, hemicraneana simple
Descripcidn: Alteracion ididpatica de cefalea recurrente manifestada por ataques que
duran de 4-7 horas. Las caracteristicas tipicas de cefalea son: localizacion unilateral,
pulsatilidad de intensidad moderada a severa, que se agrava con la actividad fisica
rutinaria y se asocia con nauseas, fono y/o fotofobia.
Criterios diagnosticos
A Al menos un ataque que lleven de B a D.
B Ataques de cefalea con duracién de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente
tratada)
En niflos menores de 15 afos, los ataques pueden durar de 2-48 horas. Si el
paciente se duerme y se levanta sin migrana la duracion del ataque es hasta
antes de dormirse (el tiempo de suefo no cuenta).
C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas’

1. Localizacion unilateral.

2. Calidad pulsatil.

3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o impide actividades diarias)

4. Agravacién por subir escaleras o actividad fisica rutinaria similar
D. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes’

1. Nausea y/0 vémitos,

2 Fotofobia y fonofobia.
E. Al menos uno de los siguientes:

|. Historia, exploracién fisica y neurol6gica que no sugieran las alteraciones
siguientes.  cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con
enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias o supresion, con
infeccion no cefalica, con alteraciones metabdlicas y cefalea o dolor facial asociado
con alteraciones del craneo, cuello, ojos, oidos, dientes, boca u otras estructuras
craneales o faciales,

2. Historia, exploracion fisica y neuroldgica que sugieran algun desorden pero que
se descartaron con investigaciones apropiadas

3. La alteracién esté presente pero los ataques de migrafia no ocurren al mismo
tiempo o estan en relacion con la enfermedad.

1.2 Migraha con aura

Término usados antes. migrana clasica, oftalmica, hemiparestésica, hemipléjica o
migrafa afasica, migrafia acompafada, migrafia complicada.

Descripcidn: Alteracion recurrente manifestada por ataques de sintomas
neuroldgicos inequivocamente localizables en la corteza cerebral o0 en el tallo
cerebral que se desarrollan en forma gradual entre 50 minutos y usualmente duraran
menos de 60 minutos.

La cefalea, nausea, vomito 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 diagnosticos
A Al menos dos ataques que llenen B
B Al menos 3 de las siguientes caracteristicas:

1. Uno 0 més 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 gradualmente por mas de 4
minutes o0 dos 0 mas sintomas en sucesion.

3. Los sintomas del aura no deberan durar mas de 60 minutos Si se presentan mas
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 simultaneamente con el aura).
C Al menos unos de los siguientes’

1. Historia y examen fisico y neurol6gico que no sugieran algunos de los trastornos
siguientes’ cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con
enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias o supresion, con
infeccion no cefalica, con alteraciones metabdlicas y cefalea o dolor facial asociado
con alteraciones del craneo, cuello, ojos, oidos, dientes, boca u otras estructuras
craneales o faciales.

2. Historia, exploracion fisica y neuroldgica que sugieran algun desorden pero que
se descartaron con investigaciones apropiadas.

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

1.2.1. Migrafia con aura tipica

Términos usado antes: oftalmica, hemiparestésica-hemiparética, hemipléjica o
afasica,

migrafia acompanada (accompagnée).

Descripcidn: La migrafa con aura consiste en alteraciones visuales homoénimas,
sintomas hemisensoriales, hemiparesia o disfasia 0 combinaciones entre si. Su
desarrollo gradual en una hora o menos y la reversidbn completa son caracteristicas
del aura que se asocia con cefalea,

Criterios diagnosticos

A. Llena los criterios del 1,3 incluyendo los cuatro para B.

B. Uno o0 mas de los sintomas de aura de los siguientes tipo

1 Alteraciones visuales homénimas.

2. Parestesias o entumecimientos unilaterales.

3. Paresia unilateral.

4. Afasia o dificultad para el lenguaje no clasificable



1.2.2 Migraha con aura prolongada

términos usados antes: Migrafa complicada, migrana hemipléjica

Descripcién Migrafia con uno o mas sintomas de aura que duran mas de 60 minutos
y menos de una semana. La nuroirnagen es normal,

Criterios diagnosticos

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 Migrafha hemipléjica familiar

Descripcién. Migrafia con aura que incluye hemiparesia y al menos un pariente en
primer grado con ataques idénticos.

Criterios diagnosticos

A. Llena los criterios para 1.2.

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

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

1.2 4. Migraia basilar

Términos usados antes: Migrafia de la arteria basilar, migrafna de Bickerstaff,
migrafa sincopal.

Descripcion Migrafia con sintomas de aura claramente originados del tallo cerebral o
de ambos lébulos occipitales.

Criterios diagnésticos
A. Llena los criterios para 1.2.
B. Dos 0 mas sintomas De aura del tipo siguiente:

Sintomas visuales de ambos campos temporales o0 nasales
Disartria

Vertigo.

tinnitus.

Disminucién de la audicion,

Vision doble.

Ataxia.

Parestesias bilaterales.

Disminucién del nivel de conciencia.

1.2.5 Aura migranosa sin cefalea

Términos usados antes equivalente de migraina y migrafa acefalalgica Descripcion.
Aura migranosa que no se acompana de cefalea.

Criterios diagnosticos

A. Llena los criterios de 1.2

B. No hay cefalea.



1.2.6 Migraiha con aura de inicio agudo
Migrafa con aura que se desarrolla completamente en menos de 5 minutos. Criterios
diagnoésticos Descripcion:
A Llena los criterios de 1.2.
B. Sintomas neurolégicos que se desarrollan en 4 minutos.
C Cefalea de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente tratada).
D. Cefalea que tiene por lo menos dos de las siguientes caracteristicas
1. localizacién unilateral.
2. Pulséatil
3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o prohibe las actividades diarias)
4. Agravacién al caminar por escaleras o actividad fisica diaria similar.
E. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes
1. Nausea y/o vémitos
2. Fotofobia y fonofobia
F. TIA trombo embolica y otras lesiones intracraneales deberan descartarse por
investigaciones apropiadas.

1.3 Migrafa oftalrnopléjica

Descripcién: Ataques repetidos de cefalea asociados a paresias de uno o mas
nervios oculares craneales en ausencia de lesion intracraneal demostrable,

Criterios diagnésticos

A.Al menos dos ataques que llenen B.

B. Cefalea a la que se agrega paresia de uno o mas de los nervios craneales lll, IV y
VI.

C. Debera descartarse lesién parasiliar con estudios apropiados.

1.4 Migrana retiniana

Descripcién. Ataques repetidos de escotomas mono-ocular o ceguera con duracion
de menos de una hora y asociados a cefalea Alteraciones oculares o vasculares
estructurales deberan descartarse

Criterios diagnosticos

A. Al menos dos ataques que llenen By C

E. Reversion completa de escotoma mono ocular o de la ceguera en menos de 60
minutos y confirmacién por examen durante el ataque o (instruccion prospectiva
posterior) por seguimiento del paciente del defecto de campo mono-ocular durante
los 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 Periodicos de La Ninez (Que pueden ser precursores o estar
asociados con la migrafna )

1.5.1 Vértigo paroxistico benigno de la ninez

Descripcidn: Esta alteracion heterogénea esta caracterizada por ataques breves de
vertigo en nifnos sanos

Criterios diagnosticos

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

E. Examen neurolégico normal.

C. EEC normal.

1.5.2 Hemiplejia alternante de la nifiez

Descripcidn: Ataques de hemiplejia infantil que involucran cada lado en forma
alternante. Se asocia con otros fenédmenos paroxisticos y obnubilacion mental.
Criterios diagnosticos

A. Inicio antes de los 18 meses de edad.

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

C. Otros fenédmenos paroxisticos como cortos ténicos, posturas distonicas,
movimientos coreoatetdsicos, nistagmo y otras anomalias oculares motoras asi
como, alteraciones acetonomicas se asocian a la hemiplejia u ocurren
independientemente.

D. Evidencia de déficit mental o neurolégico.

1.6 . Complicaciones de la migrana

1.6.1 Estado migrafnoso
Descripcion: 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 sueno) pueden ocurrir.
Criterios diagnosticos
A. El paciente llena los criterios Li 6 L2,
E El ataque presente llena los criterios para una forma de migrafa excepto
que la cefalea dura mas de 72 horas, esté o no tratada,
(A La cefalea es continua sin embargo el ataque puede interrumpirse por
intervalos sin cefalea de menos de 4 horas de duracién La interrupcién
durante cl sueno debe ser descartada (no tomada en cuenta).



1.6.2 Infarto migrahoso

Términos usados: migrafia complicada

Descripcién: Uno o mas sintomas de aura migranosa que no revierten en 7 dias y/o
se asocian a confirmacion por imagen de infarto isquémico .

Criterios diagnésticos

A. Paciente que previamente llena los criterios para 1.2.

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

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

1.7 Desorden migrafnoso que no llena los criterios anteriores

Descripcidon. Ataques dc cefalea los cuales pueden ser una forma de migrafna pero
desde el punto de vista operacional no se encuentran criterios diagnésticos para
ninguna de las formas de migrafna

Criterios diagnosticos

A. Llena os criterios para una o mas formas de migrafa de tipo especifico.

B. No llena los criterios para cefalea de tipo tensional



FIGURA 1. DISTRIBUCION POR SEXO
PACIENTES CON MIGRANA H.P. LEGARIA
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Fuente: Expedientes Clinicos del Servicio de Neurologia del H.P. Legaria, 2000-2005
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FIGURA 2. TIPO DE DOLOR
PACIENTES CON MIGRANA H.P. LEGARIA
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Fuente: Expedientes Clinicos del Servicio de Neurologia del H.P. Legaria, 2000-2005



FIGURA 3. LOCALIZACION MAS FRECUENTE
PACIENTES CON MIGRANA HP. LEGARIA
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FIGURA 4. SINTOMAS DEL
PACIENTE CON MIGRANA HP. LEGARIA
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FIGURA 5. TRATAMIENTO PREVENTIVO MAS UTILIZADO
EN PACIENTES CON MIGRANA HP. LEGARIA
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FIGURA 7. PREDISPOSICION GENETICA
EN PACIENTES CON MIGRANA DEL HP. LEGARIA
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Fuente: Expedientes Clinicos del Servicio de Neurologia del H.P. Legaria,
2000-2005
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FIGRUA 12. ALTERACION ELECTROENCEFALOGRAFICA
EN PACIENTES CON MIGRANA HP. LEGARIA
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Fuente: Expedientes Clinicos del Servicio de Neurologia del H.P. Legaria,
2000-2005
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