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TRATAMISNTO PROFILACTICO DE LA MIGRARA EN NIROS CON 

ANTI-INFLAMATORIOS NO-ESTEF<OIDEOS " 
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El ;.¡r;Jc.:.nis:.10 d.~ pr:=du.:ción de: JJ migr41':.J. as ~oap1tJjo. 

So !l"' post.uj11du la hipótesis do una .infldinlJ.Ción e:;ter:.'J on 

dondd ltJs pl.lquet.Js astJn involucrddas en el inicio d~l 

at~qu" por un~ agrugación ilnorm<.'tl (1-3). Como consecuencia 

ht'ty Jiber.J.ción de Sr"l'"·~tonin.:1 que interviene en la 9fntesjs 

ds Prostagl.:Jndin.,,s (pgJ, conjuntamonte con Ja histamina 

1 ibart;déi por los mi:Js·locitvs y en::im<ls proteo} itictJs~ incre­

mentan 112 permolJbilidad c~pi/.lr provocetndo t1·asud.Jdo de 

quinintJ:!t pletsmdticlJs~ que lleva d un.l disminución ,,1 umbral 

41 dolor en receptores de 1~ péired nrteri~I. La Jiber4ción 

do estas sustanci12.::: vasoact ivds trae come consecuencid los 

C.Jt.rbios _,,socir!.dos con Jos epis~di~s do migrafit:.: WJsoccns-. 

tri<.·ción de artt.~ric"Js intrar.:1·an~r!Jltts,. v.:J.scdilt!tación de 

drtcri~s tJXtr.,,crtlne~Jes y apertura de Jos co1·to-circu.itos 

arteriovenosos ctirebrlJ.les. EJ<jst.o evidencia bjoquimica~ 

clfnicil y ffoiológic•. de l• p•rtición de las Pg on el 

ataquo egudo de migr•fl• con potente otecto en Ja circule-

ción corebrlll. al intervenir en la regultJ.ción del tono Ji.<Io 

e incrementar l• sensibilidad s.J dolor en l• pared dol v•so 

sanguineo (4-6). 

Se ha demostrado que las Pg El. E2 y Ja prostadclind, 

son vasodilatadores. L•s Pg G2. H2 y trolllboxanos son •grea­

gantos pfoquotarios. Lo Pg El causd dilatación de la •rto­

ri• c4rotid• externo y la Pg F2 v•soconstricción corebral. 

En coniunto ostas alteraciones bioqufmiclJ.s desencadenJ.n la 

sintomatolog!a prodrómica acomp•fl•nte de lo cefalea (1.3). 

TESIS CON 
F Al.LA DE ORIGEN 
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Esta teorl4 vascular que estdblece que el 4ura en ld 

migra1f4 es debjd4 a un4 vasoconstricción intracrane4J y Ja 

cera lea a una Vdsodi lllt4ción extracr4neaJ. se ha puesto en 

duda recientemente por observtJ.ciones cJJnicas y medición 

dttl flujo s11.nguintto cerebral (7). Ultim11.mento so ha consi­

derado 111. participación del mlcleo dol r11.ftJ dorsal del 

cer"bro medio. estructura con altas concontraciones de 

receptores de serotonina y el origen de proyecciones eero­

tonindrgica que modulan el dolor. Los axones tormin4lds de 

estas proyecciones son mds abuntantes en Ja corteza visual. 

solDdtosonsorial y retina. Hay evidencid de una regulación 

s11rotonint1rgica ctJntral de la circulación cerebr4J. estas 

acciones son de import4ncia par4 explicar J4s al tertJciones 

circulatorias que acompahan el evonto doloroso. L" alterd­

ción en la modulcJción de los receptores de serotonin4 "n el 

ploxo mioenttJrico del jntestino explic12rta las 4Jteraciones 

en 111. motilid,.d g11.strointostin11.I que puede suceder 1Jn 111. 

migr11.ff11. (8. 9). 

Ld causa de migrcJhd es desconocid4 y se ha considerado 

quo algunos alimentos son disipddores de estos dtdques; ya 

que contienen sustdncias vaso4ctivas tales como ld fenile­

tiJamina. Otros factores precipitantes son el stress; 

p1Jriodos post-stress, fatiga, exposición a 1Jstimulos lumi­

nosos intonsos y predisposición familiar (10,11). 

El tratl1.lllittnto stJ puttde dividir on dos: abortivo del 

cu,.dro 11.gudo y profildctico. Par,. el primero so ha visto 

qut1 un analgtJsico como el ácido acetil stJ./ictlico o cudl-
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quier otro aunado a un pt1riddo corto de suetro, es suficien­

te antes de la pubertad. En lo adolescencia se emplea 

ergotamino 1 mg. V. O. codo 30 min. sin exceder de 6 mg. En 

caso de un episodio resistente 41 /!JiJ.no.Jo, puode 4diciondr­

se, cloropromazino l mg/Kg I.N (ll). 

El tratamiento profilactico se rf'lcomjenda cuando 

eKiste algtlno de los siguientos puntos: a) si la severidad 

:fo la migraf(a interfiere con la vida normol. b) cuando los 

otaqu<1s de migratla son de mds de 1 a 2 por semana. c) 

inefectividod del tratamiento abortivo. d) cuando el dolor 

mfgrll.ffoso sea despertador por las maffanos. La intervonción 

de labores en la escuela justifico el tratamiento profildc­

tico en el ni fío 112, 13). Forau1cológicamente se h,. intentddo 

su manejo a b~se de propanolol. amitriptilino, ciprohepto­

dina. flunarizina, pizotifeno y combinación de estos:pro­

bandose ~n algunos su eficacia (9). Recientemente se htin 

utilizado Jos anolg6sicos anti-inflomo5torios no esteroideos 

por su m~ltiple actividad farmacológica que incluye: inhi­

bición •>n grado variable de 1" sfntesis do Pg ... ntipirdtico 

y analgdsico. Dentro de ellos y tomando en cuenta su es­

tructura quimica existen siete familias: salicilatos, 

pirlJzoJ, indoL propiónico, derivlldos antrantlicos, oxict!JJIJS 

y otros compuestos miceUneos. Poro cjertos f0J11ilias so ha 

domostrodo propiodtJdes específicos·: tJctivid11d tJnoJgt§sica 

centrtJl poro la aspirina y kotoprofeno. 

Anti,.gregontos ploquetario: el 6cido tolfenilmico y N,.pro­

x6n. 
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Vasoconstrictor: Ja indomotacina. Todas estos propiedades 

son do jmportoncia contra Jos eventos fisiopatológicos de 

Ja migrotto (vasodi latación, vosoconstricción, agregación 

plaquetaria, dolor) (lJ. 

El naproxr§n se h• uti Uzado con dxito en el tratamien­

to profil6ctico de Ja migratra, por sus acciones otribuid4s 

de se:- antJ'agregonte plaquetorio, inhibidor de Ja biosfnte­

sis y metabolismo de las Pg. so reportan en algunos casos 

efectos adversos Jocaliz.,das principalmente en el tracto 

gastrointestinal (gastritis. dispopsia, diarrea, vómito y 

hemorragias) (l4-16J. 

Diversos autores informan del éxito en el tratamiento 

profi14ctico de Ja migro/fa con la utilización de Ja Indome­

tacina. atribUido principalmente al efecto que tiene al 

ser un inhibidor potente de la biostntesis de Pg. Dentro de 

sus efectos colaterales so mencionan alteraciones en el 

tracto gastrointestinal en un 30-50*, alteraciones a nivel 

hematopoyetico, hepatico y recientemente se ha informado 

alteraciones o nivel renal. (17-21). 

No existen reportes en Ja literatura del uso de estos 

t4rmacos que avalen su efectividad en Jo etapa pedidtrico 

en el tratamiento profi14ctico de Ja migra/fa, 
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Compt!.rttr lll rospuesta tcr.:tp~uti~~ prof~ ldctictJ de do.'1 

en plt.cientsa podilJtricos con migratr,1 con o sin 1Jur.1 

TESIS CON 
FALLA DE.ORIGEH 
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Teniendo en cuenta la iJlta pr!'vCJ.lencia y el m~cltnismo 

de producción tdn complejo de léJ migraflrJ.. se han util1cado 

una: amplia variedad de fdrmacos tanto para el tro.tamitJnto 

abortivo de Jos episodios iJgudos como el tratdllliento proti­

Jdctico de estos episodios. ReciontementtJ se han utiliz4do 

medicamentos lJnti-infJ4matorios no ssteroideos para tJl 

trat<Jmiento profild.ctico por su mú/ tiple <Jcción farmaco/6-

gic<J, entre e/Jos el Naproxdn e Indomot<Jcin<J. 

Dado qutJ no se cuenta con experiencitJ en el uso de 

Naprox~n e Indometacina y no existen publ icacionos en la 

1 iter<ttura internacionll.l. en relación a la iJfectividad de 

estos medicamentos en el paciente podidtrico con migrana. 

se plantea Ja necesiéltJ.d de busqueda de al ternativ12s de 

tratamiento con tJStos fdnn~cos. 
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HIPOT.ESIS: 

HIPOTESIS NULA IHOJ. 

El indico de cofalell en niffos con mjgratfrJ con o sin 

aura p(fnnanece sin moditicarso durante ol tr~tdmicnt<> 

profil4ctico con Noproxdn, Indometocino, o Plocobo. 

HIPOTESIS ALn'RNA IHlJ. 

•) El indico do cofoleo en nitros con migrotr• con y sin 

cura dismint.Jyo en m~yor grado durante ~l tratamiento proti­

Jd.ctico con Noproxdn, que con Indomotocin• ó Pl•ctJbo. 

bJ El indico de cetalo• en nitros con migratro con y sin 

aur• disminuyo en mayor grodo duronte ol tratami8nto profi­

Jd.ctico con Indometocina que con Noproxdn ó Plocebo. 

cJ El indico de cotaJ~a en ninos con migraffa con y sin 

lJUrll disminuyo on mayoi· grado durdnte ol trattfmionto profi­

l4ctico con Plocebo, quo con Indometocino ó Naprox6n. 
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1.1 VARIABLE INDEPENDIENTE: .Tr'2tdl11ianto f'2rt11'2CO/ógico con: 

"' N'2prox6n 

bJ Indomat•cin• 

cJ Pl•ct1bo 

1. 2 VARIABLE DEPENDIENTE: Indic" da cef'210'2 

N!lzp6ro tot4I de Hrs. d" dolor/mas • Promedio de Intensid'2d 
Prom6dio do nllmero de Hrs. dolor/mes 

'2} Gr'2do de intensid'2d de migr'2~• por episodio 

1 Toler'2ble sin interferir con su .. ceivid'2d h•bitU'2l 

2 Tolerable pero modifica ol r~ndjmiento en sus labores 

h'2bitu"l""· 

3 No toJer'2 1 Jev'2r • C'2bo sus .. ctividades h'2bitu'2Jaa. 

4 Inc•p4cit'2nt8, r"qui"r" r"poso •bsoluto. 



DI.s:E:na .E'XP.E:R.I.ME1VTAL •• 

TIPCI DE ESTTJDIO 
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Experimental, farmacológico tipo III. longitudinal. 

prospectivo. complJrlJtjvo. doble ciego linolJ de b~stJ A-B. 

B-A. 
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JIOI. 7.El'i'IAL Y /llE'7'f:ADO, 

Ss incluyeron en el estudio un tota 1 de 22 pl'Jcientes 

que acudjtJron a consulttJ externtJ del servicio de neurología 

pedidtrica. con diagnóstico de migrtJ/fl'J, ltJs edtJdes compren­

did4S Euoron do 4 4 16 11.ffos dur4nte Jos meses de septiembre 

11. diciembre de 1991. 

De acuerdo con el comit~ de clasificación de ceftJlea 

ds la sociedtJd interntJciontJ.l se consideró: NigrtJ!fr!l. sin auriS 

a unt1 cefalea recurrente. idiópl'Jtic1J. que se mtJnifiesta en 

crisis que durdn de 2 a 48 hrs. en nil'fos menores de 16 

a/los. se caracteriza por tendencia a ser unilater'21. pulsd­

til, de moder11.d11. 4 sevor11. intensid11.d. 11.gr11.v11.d4 por 14 

actividad física. de rutina asociadd 1.1 ndusea. fotofobitJ y 

EonoEobia. 

Migrana con aur~.- Tambján es una cefalea recurrente idio­

p6tica. que se manitiestd en crisis de sfntomas neurológi­

cos. que generalmente ue desarrollan en forma gradual en un 

periodo do 5 4 20.min. y gonorl!lmento dura monos do 60 min. 

Estos stntomlls neurológicos de aurc!# habitualmente son 

seguidos inmodi11.tamente o despuds de un intorvalo libre de 

menos de 1 hor" por ceEl!Jea, nause4 y/o EotoEobfo, Ja ceEa­

Jel! durl! de 4 4 72 hrs. 

Los criterios P4ra 11.dmitirlos " /4 investigl!ción 

fueron Jos siguientes: 

l • - CRITERIO DE INCLUSION: 

l.1 PlJcientes do «tnbOs sexos de 4 a 16 atros de eddd, con 

diagnóstico de migraha con ó sjn aura. 
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J. 2 PtJcientes con migraff4 en que Jos epiSOd'~i,'$, ,i'~Viii~n:. 'ún;, 

duración mayor do 30 min. y una frocuoru:ia',, '~.,··,·~';aques 
al mos mfnima do 4. 

1.3 Paciontos quo no recibieron tratamiento farmacológico 2 

8Bmanas previas al estudio. 

2. - CRITERIOS DE NO INCLUSION: 

2. l PtJcientes con diagnóstico de migrlJf!lJ. en que Jos episo­

dios tuvieron und durdción menor de 30 min. con menos 

do 4 episodios de cefalea al mes. 

2. 2 Pacientes con migrai'fa que recibieron tratamiento f4rrna­

coldgico en la óltimas 2 semanas previas al estudio. 

3.- CRITERIOS DE EXCLUSION: 

3. l Pacl'entes que dur.!lnte el estudio presentaron intoleran-

cia a 4lgunos do los medicamentos utilizados. 

3. 2 Pdcientes que no 1 Jevdron d cabo /ds dosis de fdrmt!lco 

adecuada~ ó bien inasisitencia a la consultd. 

3.3 Pacientes que durante el estudio se detectó Patologfa 

agregilda sistemd.ticiJ. que contraindicó la ddministracidn 

de los fJrmacos utilizados. 

Dos pllcientes presentaron intoleracia ttl medicamento 

(Naprox-n! y 7 abandonaron el trat~miento. por Jo cuál 

fueron excluidos de l~ investigación. 

Con los 13 pacientes restt!lntes se realizó lo siguien-

te: 

1.- So solicitó consentimiento por escrito del padre o 

tutor • en oJ ·cual se oxpl icó ol objetivo del estudio 

de acuerdo al protocolo de investigdción est11b/ecido. 
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2.- Se les 6fectuó iJ ca.da uno de los p.:Jcientes histor1ll 

cltniclJ, expJor1Jción neurológica completa. radiograffas 

de crd.neo, electroencefalogrdlllll y estudios gener.,,les 

(Biomt1Crta hemdtica,. ex1Jmen de orina, quimica sanguí­

nea). 

3.- Se les otorgó untr hoja especial donde el famili"r re­

gistro ·el m.lmero de episodios de ce,falelJ. horas totlJ/es 

de dolor y el grtrdo de intensidad de ltr ceftrlea de 

acuerdo a la clasificación antes doscrfta: por otrc:J 

parte t.ambú1n se les informó de los alimentos restrin­

gidos pal'tr el pacient" (chocolate. l!limentos enlatados, 

embutidos. semi I las olellginosas. quoso tJ!TeJo). 

4.- El encllrgiJdo de la farmacia eldboró sobres de l.:Js mis­

mas ciJractertscrcas. lJ Jos cuales se les dió un ntlmero. 

Jos sobres contentan Naproxén 100 mg. Indometacind 10 

mg y Pltrcebo dosis equiv•lente en grdlIJos. 

5.- Se formaron 3 grupos de pacientes en forma aleatoria. 

GRUPO 1: Formado por 5 p•cientes a los cu•les se les 

dió de trtrtamiento profiláctico Naprox6n, • 

untr dosis de 5 mg/Kg/dU. 

GRUPO 2: Form•do por 5 pacientes, el trtrt•miento uti­

lizado en el los fu6 Indomatacina 10 mg, • 

un• dosis d9 l mg/Kg/dia. 

GRUPO 3: Formado por 3 pacientes, el tratamiento que 

se utilizó tud Placebo. 

En los 3 grupos la dur•ción del tr•t•miento fud de 8 

semanas,. monitorjz6ndose fndice de cefc.le.J cada 2 
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semanas. 

6.- Al terminlJr el tratlJmiento se conoció el medic11monto 

utilizado y se anall"zaron resultados tomando en cuenta 

las horas totales de dolor. Jos episodios de cefalea 

presentados, el grado de intensidad de episodio de ce­

faleo. de acuerdo a lo mencionado en especificación de 

variables, y el indice de cefalea tomando en cuenta 

pardmetros anteriores. Todo esto se analizó un mes 

antes del tratamiento y en el óltimo mes en el cual aón 

recibia·r, tratamiento profjJ<fcUco. 

7. - Para estimar la diferencia de Jos resultados entre Jos . 

pacientes del grupo J (Naproxdn), grupo 2 (Indometaci­

na) y grupo 3 (Placebo) se aplicó Ja prueba estadística 

no paramdtrica de Pares Igualados d~ Wilcoxon (23). 
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Se incluyeron en el estudio 22 pacientes con diagnós­

tico de migrafla, de los cuales sólo 13 reunieron Jos crite­

rios de inclusión~ 2 presentarón intolerancia di mediciJmen­

tó (NaproxénJ y 7 abandonarón el tratamiento. 

Las edades comprendidas de los 13 pacientes estudiados 

fueron de 5 a 15 atros con una medid de 11. ó ufos fgrd.ti­

ca 1), Jos varones (53. 8%) predominaron 1 igerll.mente sobre 

las mujeres (46. l!rJ (grd.fica 21. 

4 pacientes (3D.7*J tuv1eron antecedentes familiares 

de migrafílJ. Lit. exploración neurológica y llJs rlldi.ogra.fta.s 

simples de crllneo fueron nonn.sles en Jos 13 C.3.Sos. LlJ tomo­

graffa de cr~neo reveló al t8raciones en uno de los pac1en­

tes en la cu12l se reportó asJmetrJa ventrJcuJ"r catlJJogada 

como una variedad anatómic.:A noz-mdl. Un n1flo presento epi­

lepsia. antes de mll.nifestll.rse lll. migr.Jffa. el EEG fué anormal 

en 2 pdcientes (15.3%) on los cu4les se reportó toco epi­

leptógello. sólo uno dd l!Jstos plJ.cientes tenia epil,,psia 

manifiesta. En 4 pacientes (30. 7.'tJ se encontró alteraciones 

en la conducta. y de person12lida.d por Jo que fueron m12ne.Ja­

dos en forma. conjunta. con el servicio da HigienB Mental. 

La migrdtfd sin aura se diagnosticó en 8 nitros (61.5ili), 

ld migr4f!4 con aura en 5 (38.4%) (grd.fico 31. 

Se dió trdtlllllineto profil6ctico con Naprox6n (gru­

po l), Indometdcind (grupo 2) y Pldcobo (grupo 3), los pd­

cientes fueron elegidos en fonno dleatoria. El grupo 1 y 2 

incluye1·on 5 pacientes cf!ldl! uno. el grupo 3. 3 pacientes. 
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Lll dosis de Jos medic1:1menrus llnti-infl.:1mcJtorios no 

esteroideos fud Naproxdn 5 mg/Kg/dfa e Indometdcina 

1 mg/Kg/dftJ. 

Se ct.impJ ieron 8 semlJnas de trattJJJJiento en C4d4 p4cien­

te, en el grupo 1 el promedio de horas totales de ceftdea 

tal inicio del tratMDiento fué de 89.8 hrs. y posterjormente 

tJl trtJttJmi·ento fud de 24. 2 hrs.; en el grupo 2 el promedio 

de hortJs totales fud de 37.6 hrs. inicial y 18.27 hrs. tJl 

finrJ./ ,· en el grupo 3 el promedio de hor4s totales inicidl 

fud de 26.6 hrs. y el promedio fintJl de 8 hrs. (tablll 1 y 

grdfica 4). 

El promedio de frecuencilJ. de episodios de cefaleiJ en 

el grupo 1 futJ de 15 episodios el inici<Jl y 6.6 el final. 

en el grupo ·2 el inicial fué de 9.6 y el fin•l de 7.6 

episodios y en el grupo 3 el inicidl fué de 8.3 episodios y 

el fintJl de 2.6 (ttJbla.2 y grdfica 51. 

El promedio de intensidad de cef4Je4 de 4cuerdo a Jos 

grlldos establecidos en el protocolo de estudio cJ.1 inicio y 

al fin~l del tratl>llliento futJ en el grupo 1; 2.8 y 2.2 

respectivamente: en el grupo 2: 2. 8 el injciaJ y 1. 6 el 

fintJl; y en el grupo 3; 3. 6 y 2 tJl final del trtJt<>miento 

(tabla 3 y gr4fictJ 6). 

El fndice de cefaletJ promedio inicfol en el grupo 

fué de 39. 4 y el fintJl de 14. en el grupo 2 el inicia 1 futJ 

de 29.2 y el final de 9.6. en e/ grupo 3 el promedio ini­

cial de 26 y el fintJl de 5. 3 (ttJbltJ 4 y grdfictJ 7). 

A pos4r de las diferencias mencionadas al comparar 



cada uno de Jos pdrdmetros medidos antes y despu~s d~ 'cada 

uno de Jos trattJmientos no se ~ncontró diferencia est4dfs­

ticdl1Jonte significativ11 por medio de Ja prueb1J no part.tme1-

tr;c11 de p11res ;gua/11dos de Wilcoxon (Z31. 



18 

DISCUS'ION.-

Los criterios presenttJdos en este trabdJO pdriJ esta­

blecer eJ diagnóstico de migrafftJ estan bien documentados en 

la literatur.. mundial (25). y son respold4dos por las 

caractertsticas clínicas observtJ.das en nuestros pacientes. 

La prevalcncid de las edades en Jos pdcientes estudia­

dos tuvieron una media de 11. 6 affos, id cual es simi lllr d 

Ja reportada por diverso~ tJutores. La frecuencia de sexo 

fu6 de 53.8~ en los hombres y 46.1~ en las mujeres semej4n­

te" Jo p~blicado en 14 literatur4 fll.24.25). El tipo de 

migraffa que observlJJ!los con mds frecuencilJ fuo 4d mJgraftd 

s'in aurlt en un 61.5.%', y 38.4* en lt1 migr4ffa con iJUrc:'!, Jo 

cu4l coincide con Jo reportado por HcDon~ld 1241. 

Respecta a Ja historj.J f4Ilti 1 idr de migrafld en nuestra 

so1 .. ie (30. 7~) fud menor a lo encontrddo por C.J.lderón en un 

estudio roaJiz4do con 212 p.ocientes 1111. El 15.3~ de 

nu~stros pacientes present4ron 4normalid4des en el EEG. 

esto varft!t comp4r4do con los hall4zgos en otros estudios de 

niffos mexicil.nos. en los cuales se reporttJ hdsta un 31. e.?; 

(9.27). de flstos sofomer.te el 7.6% presentó epilepsia 

mt!tnifiestd carfl.cteriz1J.dd por crisis p.:trciales complejas. ol 

m4ne.io recibido futJ c4rbamcJcepin4. siendo esto menor d Jo 

report4do en otr4s series. En 14 tomoglªlffid do crdneo 

soJ4mentB Bl 7.6~ fufl anol'1114l. Jo cu4l tambifln difiere con 

lo report4do en 14 Jiter4turd (11.25); por otrd parte lds 

4Jter12ciones de conductit y 1Jprendiz4je en nuestro estudio 

fud do 30.7~ discret~mente mayor compitr4do con los estudios 



19 

d9 Cald9rón (llJ. 

SB h4n uti 1 izodo blJstiJ Jo techt1. VtJrios triJ.tf5mientos 

como profi Jdcticos p12rtl el tr4t1:Jmiento de mi grana en niftos: 

IJlllitriptil'ina. nifedipina. propano/o/. pizotifeno. todos 

ellos con dudosos resulttJdos. La evaJu4cidn dt1 nuostro 

estudio tu<l terapia proti U.ctica prosp9ctiva y controlada 

comptJrtmdo- lt1. eficienci.:i de dos lln4lg6sicos no esteriodeos 

y pl4cebo: al obtener los resultados encontr4!nos que el 

grupo 1 al ser compt1.rado con el grupo 3, no hubo difcrenci4 

estt1dtstic1J significtJtiva, similar a Jo encontrtJdo por 

Sargent (13). contrario a Jo reportado por Welch. Ziegler. 

LindeghtJrd. Jos cu4Jes mencionetn que el ntJproxén es mds 

eficaz que el placebo (li. Por otra partes se ha encontrado 

que sJ uso do nt1prox6n caust1 ofectos colat.er13.Jes principal­

mente a nivel de tubo digestivo alto. por lo que su manejo 

debe ser con prec4uci6n. en nuestro estudio dos pocientes 

fu9ron excluidos por tal motivo. 

HasttJ el m0(11ento no existen investigaciones sobro 14 

uti Jización de indomet .. cina en el trat/JIJliento profi Uctico 

de migraha en ni~os~ ónicd!J1ente se encuentr4n report4dos 

casos de homicrll.nell continu{J que h12n remitido tJJ ser m13.ne­

jados con este t6rnmaco (18-221. 

En nuestro estudio 41 comparar Jos resulttJdos del 

grupo 2 con el 3. tampoco hubo diferencia estadisticl1111ente 

significativa aplic4ndo la pruebd no par4mdtric4 de pares 

igualados do Wilcoxon. 

Este reporte es preliminar Yd que Jos resultados no 
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son definitivos por el tdmdffo de la muesCr.:J poco significa­

tivd. por lo que se pretende incrementll.r el nllmero de 

p~cientas. d fin de continuar evrJluando 14 respuestd tera­

peatica con Jos dos dnti-inf lomatorios no esteroideos y ~J 

placebo. Los pacientes que no r<Jspondieron al primer esque­

ma de tr4tamiento c.unbi4rlin a un segundo B$quema utiliz4ndo 

el otro medicdmento dnti-infl.Jllliltorio no esteroideo. el 

grupo m4nej4do con placebo continuarli con el mismo medicrJ­

mento y servirá como grupo control. estos resultados no son 

contemplados en el presente estudio. 
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CONCx.US'IOJllE:S': 

J.-La frecuencia en cudnto a tipo de migraha. edad. 

sexo. no difieren a Jo reportado a nivel mundial. 

2.-Los nallazgos paraclfnicos difjeren. con Jo roporta­

do por algunos autores. esto probablemente por el 

tamano de Ja muestra que en nuestro estudio fué 

pequt>tfa. 

v -En el presente estudio no so encontró diferencia 

estadtsticamente signitictttiva que justifique el 

uso de anti-inf JlJJDatorios no esteroideos, como 

tratAIDfento proff14ctico de migrafla en nitros y si 

por el contrario se detectllron mayor mlmaro de 

efectos colaterales. 

4.-Es nei::esario continuar con el estudio hastll obtener 

una muestra significtJtivll. Y-' quo individualmente se 

observaron moJortlJ con rt:1specto. al Indice de cefa­

lea, horas totales de dolor. intensidad de llJ cef4-

lea y frecuencia de Jos episodios. 
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TABLA J 1 

HORAS TOTALES DE CEFALEA AL INICIO Y FINAL DEL TRATAMIENTO. 

N • J3 

GRUPO No 1 GRUPO No 2 GRUPO No 3 
5 Pl!c.ientes 5 Pdcientes 3 PtJ.cientes 

Inicio Fina/ In.icio Final Inicio Fin•/ 

32 2 48 0.75 32 2 

36 46 80 25 12 2 

57 68 24 44 36 20 

300 4 24 21 

24 l 12 0.6 

89.8 37.6 18.23 26.6 8 ~ 
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TABLA 2 : 

FRECUENCIA DE EPISODIOS DE CEFALEA AL INICIO Y FINAL 

DEL TRATAMIENTO. 

N • 13 

IJRUPO No 1 GRUPO No 2 GRUPO No 3 
5 Pl!cientes S Pilciontes 3 Pacientes 

Inicio Ffoi!l Inicio Fini!l Inicio Final 

10 2 4 3 16 4 

12 8 12 19 6 2 

19 18 16 8 3 2 

30 2 12 6 

4 3 4 2 

15 6.6 9.6 7.6 8.3 2.?] 
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TABLA 3 : 

GRADOS DE INTENSIDAD DE CEFALEA AL INICJO Y 

FINAL DEL TRATAMIENTO. 

GRUPO No 1 
5 Pi2ci<mtes 

Inicio Fjnal 

4 1 

3 4 

1 2 

3 3 

3 1 

2.8· 2.2 

N - 13 

GRUPO No 2 GRUPO No 3 
5 Pacientes 3 Pacientes 

Inicio Final Inicio Fini21 

3 l 3 1 

2 1 4 3 

4 3 4 2 

3 1 

2 2 

2.8 1.6 3.6 2 

r~n TDS 
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TABLA 4 : 

INDICE DE CEFALEA AL INICIO Y FINAL DEL TRATAMIENTO. 

N • 13 

GRUPO No 1 GRUPO No 2 GRUPO No 3 
5 Pacientes 5 Pacientes 3 Po.cjcntes 

Inicjo FintJJ Inicio Fino.J Inicio Fino.J 

40 2 16 3 48 4 

36 23 26 ll 18 6 

19 36 64 2'1 12 6 

90 6 36 6 

12 3 4.4 4 

39.4 14 29.2 9.6 26 
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