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€5 una cefalea 1diopética recurrente con agrupacidn familiar para
la cual se ha propuesto un cardcter autosomico dominante de penetra-
tidn incompleta, puede iniciarse en la infancia o en la juventud y su
prevalencia aprozimada es de 5 a 152 dg‘la poblacidn general y predo-
mina en smujeres 3/1. Las caracteristicas tipicas del dolor son su
localizacién unilateral y pulsdtil. Existen dos sindromes principales
la osigrafa sin awura, y la migrafa con aura tonorida previamente coao

cldsica caracterizada por datos neurolégicos acompaiantes,
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En estudios realizados en Bran Bretada y  Estados Unidos de
Norteamérica se puede estimar que un 10 a 20X de la poblacién
presenta cefaleas frecuentes e intensas; Ja aigrafsa tiene una
prevalencia de un S5 a un 154 en la poblacién general; un 76% de
nujeres vy 57% de hoabres sufren una forma de cefalea recurrente.

Aproxinadamente un 30% de los ataques de migrana son con aura,
aunque nmuchos pacientes pueden tener anbas forsas. En nidfos se refjep-
re gque en un 39 vy 701 de ellos experisentan cuando menos cefalea
ocasional y algunos autores creen que auchas de estas son formas de
migraia; en nifos la distribucién por sexos es aproximadamente igual.
Los neecanismps del dolor en este tipo de cefalea pueden entenderse
n4s facilmente por los avances importantes gue han sido hechos en la
pasada décads, para la cual es tonveniente recordar las bases anaté-
micas y bioquimicas que estan involucradas. Las siguientes a-~
notagcicras son una revisién de los tonceptos especificos, involucra-
dos en el mecanismo de dolor de cabeza, particularmente migradoso, y

es resultado de una revisidn extensa.



Estructuras sensibles al dolor;

a) Piel, tejido subcutineo, misculos, arterias y periostio del crdneo

h) Estructuras oculares, oido, cavidad nasal y senos paranasales.

c) Partes de la durasadre basal, y arterias basales; sobre todo
sus partes prozinales.

d) Los nervios trigéesino, glosofaringen, wvago y los tras primeros
nervips cervicales,

Estructuras no sz;sihlu al dolor.

£} crdneo oseo, la amayor parte de las aeninges de convexidad, el

parangquima cerebral, el epéndimn y 1lo5 plexos coroideps carecen de

sensibilidad doloresa (7,8),

Localizacién del dolor.

Cualquiera que sea o] estiaulo sensitive, las vias por las cuales al-

canza el sistema nervioso central sont

A) E) trigémino para la parte superior del tentoric y las fosas ante-

rior y sedia del créneo.

B} Lps nervios glosofaringeo, vago y las tres primeras raices
cervicales para la porcién inferior del tentorio y la fosa

posterior (10).

£} dolor de las estructuras supratentoriales referido en los dos
tercios anteriores de la cabeza y el dolor de las estructuras

infratentorizales a la parte posterior de cabera y cuello (17).



1) Traccion y dilatacidn de las arterias intracraneales vy distencién-
de las arterias extracraneales,

2

Traceidn o desplazaaiento de grandes venas intracraneales o sus

cubiertas durales

3) Cospresidn, traccion o i1nflamacidn de nervios craneales y rajces
cervicales,

4) Contractura y posible inflamacidn intersticial de atGsculos
craneales y cervicales,

St Irritacion meningea v elevacién de la presidn intracraneal.

Vias_de _dolor :

En general el dolor es transmitideo desde la periferia por pequeRas
fibras mielinizadas { alfa-gama ) { doler-agudo } vy fibras no --
nielinizadas ( dolar constante, adolorimiente ), que terminan en el -
asta dorsal de la skdula espinal., Las neuronas secundarias del asta
dorsal alcanzan el tdlamp (via sistesa espinotaldsicol,

La substancia P, es up neuropéptido, puede ser el neurotransmisor
del dolor para las neuronas sensitivas primarias. Interneuronas en el
asta dorsal usan encefalinas y quiza 4cido gamaa-aminobutirico (GABA
el cual es un neurotransmisor inhibidor que bloguea la transmisidn de
el dolor { 18,17 1},

La via neotaldsica (zuslidad del dolor’) teraina en el ndcleo

ventrobasal de el tilamo la cual se proyect:s a la corteza



spaatosensarial. La via paleotalimica (contenido esocional del dolor}
resnvia proyecciones a la formacién reticular del tallo cerebral a la
substancia gris periacueductal, al hipotdlses vy a3 los nicleos
tdlanicos nediales e intralaminares. Dentra del talle cerebral #s un
sistema serotoninérgico ascendente que se origina en la regién del
rafé mesencefdlicc. inervands a los vasos sanguinens cerebrales y se
distribuye al télamo y corteza, las neuronas de estos sistemas
aparentemente estdn involucradas en el flujo sanguineo cerebral

suefo y contro} neurcenddcrino, entre otras influencias 4,11).,

Este sisteas originado en la substancia gris periacueductal {(PAG)
de e} aesencéfalo y que hace sinapsis en el rafp medio en la médula vy
desde éste se conecta con el tracto espinal al nervio trigkmino y al
asta dorsal de las tres primeras raices cervicales en la médula
espinal. La norepinefrina, serctonina y opidceos son mediadores en
este sisteza gue =aocdula (inhibidor) la transsisién del dolor de la
mayoria de las regiones de la cabeza y el cuello .

Asi dentro del talleo cerebral y médula espinal existe un sistema
que lleva el dolor al tdlamo y certeza y un sistema para wodular

o inhibir el dolar ( Sistema Modulador del Delor } (1,18,21).



£l dolor de cabeza es aediado en parte por la primera rama del
nervio trigémino, las fibras del dolor dascienden al tallo cerebral vy
cvonvergen en las ceiulas del! asta posterior de la meEdula espinal ter-
vical superizor, la cual también recibe influencias de ta parte
superipr de las raites cervicales sensitivas; estps nociceptores
puedan ser estimulados por los mecanismos de produccién del dolor
mencionados y dicha jnformacidn tamsbién se dirige a la estructura de
tallo cerebral y médula espinal, por lo tanto es muy posible gue et
dolor pueda ser generado por una disfuncidn primaria de Jos sistesas
ascendentes v descendentes relacionadcs con el dolor e involucrar 1la

participacidn de otras fuentes comoc son la supraespinal, vascular

y mingénica ({1).

Las conexiones nerviosas existentes entre el nervio trigémino y
los vasos sanguineas intracraneales, substancia P, péptido rela-
cionado con calcitonrina 6 ( CBRP } vy neurpkininas A { NKA }, se
localizan en las neuronas sensitivas del trigéminp, las cuales
inervan los vasos sapguineos cefdlicos (3).

La ectimulacién de los nervios produce la liberacion periférica de
neuropéptides, incluyendo substancia P, }a cual provora una infla-
macisn neurogénica con incrementp en la permeabilidad vascular

dilatscadn de vaspos, extravasacioen de plasma y lesion plaguetaria



por esto no es creible que los casbios en Ja vasculatura sean
incidentales, sino todo lo contrario ubicando estos fendmenos en las
neuronas del sistema trigémino-vascular, originado en el talle
cerebraly la liberacién de substancias puede explicar el dolor que
acoepaia 2 la dilatacién de los vasos intracraneales. La CBRP es wun
factor literado en la sangre venosa yugular durante un atague

de migrasa (10},

Existen leves evidencias de que la aigraia es una enfersedad
inflamatoria de los vasos sanguineos cerebrales, €1 dolor es un signo
cldsico de inflamacion; las moléculas implicadas en la patogénesis de
la nmigrafa han sido vinculadas en uno o mds componentes de la
respuesta inflamstoria incluyendo norepinefrina, serotonina, his-—
tanina,adenosina y plaquetas por su habilidad para generar trosboxano
A2: la serotonina ha sido propuesta como unz de las  suchas
substancias nediadoras en la hiperestesia asociada con la inflamacién
algunas formas de migraia son tratadas con drogas antiinflasatorias
como corticoesteroides, aspirina e indometacinay los blogqueadores de
los canales de calcio se han reportado tomo eficaces ya que bloquean
la sintesis de prostaglandinas vy leucotrienos vy bloquean la
agregacien plaguetaria y por tanto la inflasacidn; el téreine
inflamacién estdril se usa para descripcidén de los cambios en las
arteriss temporales superticiales en vive después de la duracitn

total de un episodie migrafioso {(9).



E] Copité de Clasaficacidén de Cefalea de la Sociedad Internacional,
desarroilé una nueva clasificacién en 1998, con Ja coordinacién del
Profesor Jes Olesen de Copenhagen (13-14),

Esta nueva clasificacidén favecrece una aejor precision ea el
diagnéstico de las cefaleas ( especificaaente para las migrafas } vy
suman un total de 13 categorias de cefaleas que son subdivididas en -
129 diferentes subtipos. A continuacién solo se anotardn los grupos
que corresponden il tema de migrafa (9,13,14).

1. Higrada,

1.1 Migrada sin aura,
1.2 Migrafa con aura.
1.2.1 Migrafa con aura tipica.
1.2.2 Migraia con aura prplongada.
1.2.3 Higrafa familiar hemipléjica,
1.2.4 Migrasa basilar,
1.2.5 Migrasa con aura sin cefalea.
1.2.4 Migrafna con aura de inicio agudo.
1.3 Higrafa oftalmopléjica.
L.4 Migrafa retiniana.
1.5 Sindronss periddicos en la infancia que pueden ser --
precursores o en asociacidn conh aiorada.
1.5.1.Yértigo paroxistico benigno de la infancia,

1.9.2 Hemiplejia alternante de la infancia,

-8 -



1.6 Complicaciones de la sigra®a.
{.5.1 Estado asigraRousc.
1.4.2 Infarto eigrafoso.
1.7 Desorden aigraiosv que no satisface Jos criterios -~--

sencionadas,



FISIOPATOLOGIA DE LA MIGRARA.

£1 naeca3nispo de produccidn es coaplejo. habiéndose postulada
varias hip6tesis entre las que podemos mencionar (4):
A) INFLAHATION ESTERIL :
Las plaguetas estdn 1aplicadas por una agregacién anoraal, liberacion
de sarotonins gque actua como coenzima en la sintesis de prostaglandi-
nas, que tonjuntanente con la histamina liberada por los mastocitos vy
enzimas proteoliticas incrementa la permeabilidad capilar, provoca -~
trasudado de guininas plasmdticas que conlleva dismiaucidn del uambral
al dolor en los receptores de la pared arterial y trae comn
tonsecuenzia los caabios asociados gue corresponden 3 la siguiente
hipétesis.
B) HIPOTESIS VASCULAR :
Durante los episodios de migraia existe inicialmente wuna vaso-
constriccién de arterias intracraneales seguida de una vasodilatacién
de arterias extracerebrales y apertura de cortocircuitos arterio-
venosos cerebrales. Esta hipétesis se ha puesto en duda ante los
hallazgos de estudios de f)lujo sanguinee cerebral
Cabe nmencionar que antes o sinultdneamente con la iniciacion de los
sintomas del aura, el flujo sanguineo estd disminuidoc corres-~
pondiendo a las areas clinicasente afectadas y a menudo incluyendo
un 4rea mids amplia. La reduccidn de) flujo sanquineo generalaente se
itnicia en regiones poasteriores cen propagacidn kacta regiones

anteriores, E! flujo sanguinec se encuentra por encima o a nivel
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de! uabral isquémico y no es raro gue esté por debajo de &l. Después
de una o varias horas oturre una transicién gradual hacia la

hiperem:a.

C) NEURCTRANSHISION SEROTONINERGICA INESTABLE :

£l nucleo del Rafe dorsal se encuentra iaplicado pues es una
estructura con mayor concentracidén de receptores de serotonina en el
cerebro v el origen de proyecciones serotoninérgicas que modulen el -
golor .

Da agqui surgen proyecciones hacia la cortera visual, somatosensorial
cerebro anterior y retinas se ha implicado en funciones tales como el
ciclc del suedo, casbios de estado de 4nimo, actividad aotora

autrapirasidal y regulacidn hipotdlamica de liberacitn horeonal.

B} DISFUNCION DE LOS RECEPTORES 5 HIDRDXITRIPTAMINA (5 HT).
Recientemente se ha detersminado }Ja accidn de los diferentes tipos de
receptores 5-HT, los cuales se dividen en tres famsilias: 5-HTl, S5-HT2
5-HT3.

El 5-HT1A inhibe 1la descarga del ndcleo del rafé dorsal.
£! receptor 5-HTiD localizado sobre terminaciones nerviosas es el mds
coaunmente observado en cerebro humano, se ha identificado un recep-
tor semejante en la vasculatura craneal que proveca vasoconstriccidn.
Este receptor tasbién purede inhibir la liberacién de sustancias
vaspactivas, producteoras de doleor en &! espacio perivascular. E} re-

ceptor S5-HT2 media la contrasccién del aisculo lise en muches lechos
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vasculares. Moskomwitz v cols, han deapstrado gque S-HT2  puede
estisular la oproduccion de prostaciclana y otros preoductos de
petabolismo del @&cido araquidénico en cblulas de ausculo liso
in vitro lo que significa gque tienme efecén sobre =1 tono vascular e
inflaaacidn Jocal, La estimulactzon de los receptores 5-HT3 tienen

un efecto emético a nivel central.
Loap observamos las primeras dos hipétesis no se excluven, s5ino

que son consecuencia practicasente de los eventos que suceden en Jo

gnunciado en los incises C y D.
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1.MIGRARA

t.1 Migrafa san aura. (9,13,149)

Términos usados previasente : Higrafa comdn, heascrénea sisple.
Descripcién : Cefalea idiopdtica, recurrente, maniftestada en ataques
con duracién de 4 a 72 hrs. Las caracteristicas tipicas de la cefalea
son su localizacién wunilateral, cualidad pulsstil, de moderada a
severa intensidad, eracerbada por la actividad fisica rutinaria, aso-
tiads con ndusea, fotofobia v sonofobia.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A ¢t Al menos 5 atagues gue cumplan los criterios de los incisos B-D.

: Atagues de cefalea cton duracidn de 4 a 72 horas. (sin tratamiento
o con tratamienio 1nsuficientel.

€ : La cefalea tiene al menos dos de las caracteristicas siguientes

l.-Localizacioén unilateral,

2,~Cualidad pulsdtil.

3.-Moderada a severa intensidad ( inhibiendo o dificultando las
actividades diarias },

4,-Agravada por subir escaleras o la actividad fisica rutinaria si-
milar,

: Durante la cefalea al menos uno de los siguientes :

=

1. Ndusea y/o véeito,

2. Fotofobia, sonpfobia.

- §13 -



E : A! menos uno de los siquiente :

i, Historia, exasan fisico y neurolégico que no sugiere

ninguna de las etiologias enlistadas en el resto de la
clasificscion { 1ncisos de los grupos 5-11 3,

2. Historia +v/o examen fisico y/o reurnoléaicd Que suglere

",

tal desorden, pero estd puede descartarzz por investiga-
clones apropiadas.
3. Bu2 existarn uno de los grupos 5-1) pero los ataques de aigrada

no ocurren en relacién temporal cercana al desorden.

1.2 Migrana con Aura @

Términos wusados previamenta ¢ piaraaa clés:ca, oftdtaica,

hemiparestesica, hemiplejice © migraia ataisica, migraka acomparada,
nigrafa complicada.
Descriprcidén ¢ Idiopdtica, recurrente que se manifiesta con atagues de
sintoratologia neurolégica inegquivocasente localizables en la corteza
cerebral o tallo cerebral, de desarroilo gradual sobre 5 a 20 ainutos
usualmente duran menos de 60 minutos. La cefalea, la ndusea y/o 1la
fotofobia wusuvalmente siguen a los sintomas neurolégicos de aura,
directsmente o después de un intervale libre de menpne de una hora, La
cefalea usualmente dura de 4 a 72 horas, perp puede estar
coenletamente ausente.

Criterios Diagnésticos @

A. Al menos dos ataques que cumplan 2} eriterio B,

B. Al senos tres de las siguientes caracteristicas @

- 14 -



1.-Uno o =ds sintomas de aura totalmente reversibles, indicativos de
disfuncion coartical y/o de tallo cerebral,

2.-Por lo eenos un sintoma de aura que se desarrclila durante ads de
4 minutos.

3.~No debe un sintoea de aura durar ads de 69 sinutcs; si hav mds de
un sintona de aura la duracidn aceptada sz incrementa pro-
perticnaleste.

4.-La cefalea sigue al aura con un intervalo litre de menos de 40
minutos ( puede iniciarse antes o sieultaneamente al aura }.

C. En este inciso se consideran los mismos criterios para la aigrada

sin aura.

1.2.1 Migrafa con aura tipica.
Términos usados previasente: oftdlmica, y Jos usados previamente para
la migraia con aura.
Descripcién: Consiste en un transtorno visual homéniao, sintomas
hemisensoriales, hemiparesia o disfasia o cosbinaciépn de #stos
desarrollo gradual, duracién nmepor de una hora vy completamente
reversible.
Criterios Diagnésticos :
A, Satisface los criterios de {.2 incluyendo los cuatro criterios de
B siguientes.
B. Uno o mads sintomas de aura de los siguientes tipos
f.- Disturbio visual hambnino.
2.- Farestesias unilaterales y/o hipoestesias,
3.~ Debilidad unilateral.
4,- Afasia o dificultad del habla no clasificable.
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1.2.2 MigrafRa con aura prolongada

Términos usados previamente: Migrafa cosplicada, migrafa heaipléjica
Descripcién: Migrada con uno o més sintomas de aura gue duran mds de
60 minutas vy aends de una semana. Estudios de neurocimagen normales,
Se aplican los wmiseos criterios diagnésticos de 1,2. vy cuando por
neurvisagen se identifira una lesi16n 1squéaica relevante se aplica el
diagnéstico de infarto migrafiose sin 1mposrtar la duracion de los sin-
tomas. Diagnéstics diferencial con isguemia cerebral transitoria,
peguefos infartos; 2n un caso de aura prolongada de inicio agudo es

muy dificil hacer la separacién.

‘ 1.2.3 Higraka familiar hemipléjica.

A, Satistace Jos criterios de 1.2,

B, La hemiparesia se incluye como aura y puede ser prolongada.

€, Por Yo menos un fasiliar de primer grade ha presentado ataques

idénticos,

1.2.4 Migraia basilar,

Térainos usados previamente; migrafa de arteria basilar, migrafa de

Bickerstaff, migrafa sincopal.

Descripcidn: migraia con sintomas de aura claramente origlnadas en

el tallo cerebral, o ambos lébulos occipitales.

€riteri1os Diagnésticos:

fi. Satisface los criterios de 1.2

B. Dos o mds de los sintomas de aura de los siguientes tipos:
Sintomas visuales en tampos teamporal y nasal de ambos o)os,
Disartria, vértigo, tinnitus, disminucién de la audicién, vision
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doble, ataxia, parastesias bilaterales, paresias bilaterales,

disainucién de! nivel de conciencia.

1.2.5 Migrada con aura sin cefalea, Aura migraiosa sin cefalea.
Terminos usados previamente: equivalente, migrafa sin cefalea,
A omedida gue el paciente envejece la cefaleas pusde desaparecer
conpletamante aunque l2s auras continuen. Es raro haber tenido
siempre aura sin cefalea. La distincién entre ests entidad v los
probleaas de 1squeeia cerebral transitoria pueden ser dificiles de

establecer y requieren estudios complementarios.

1.2.6 Migrsfa con aura de inicio agudo.

Deszripcidn: Migreda con aura desarrellads cospletasente en aencs de
4 minutos,

Criterios Diagnésticos:

A. Satisface los criterios de 1.2

B. Sintomas neuroldgicos desarroilados dentro de 4 ninutos.

L. La cefalea dura 4-72 horas.
D. La cefalea tiene a] senos dos de las siquientes caracteristicas :
l.~Localizacién unilateral.
2.~Cualidad puisdtil.
3.-Hoderada a severa intensidad ( inhiblendo o dificultandp las
attividades diarias!}.
4.~Agravacifén sl subir escaleras o con actividad fisica rutinaria

similar,
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E. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes @
1.-nausea y/o véaito,
2.-fotofobia, sonciobia.
3.-La 1squemia cerebral transitoria v otras lesiones intracranea-
neales deben descartarse por 1nvestigaciones apropladas,
1.3 Migrana Oftalmopleiica.
Descripcibn: Ataques repetidos de cefalea asodeiados con paresia de
uno o nds nervios craneales oculares en la ausencia de una fesitn
intracraneal demastrable.
Lriterios D:ragnfsticos:
A. Rl renps dos ataques gque satisfacen ios craterios de B,
B. Cefalea traslapincese con paresia de unoc o wds de los nervios
craneales oculares 131, 1V, y VI,
C. Una lesitn parasellar debe descartarse por investigaciones

apropiadas.

1.4 Migraia Retiniana.

Descripcion 3 Atanues repetidos de escotoma monocu)ar o ceguera con

duracién menor de una hora y asociada con cefalea. Debe descartarse

un desorden oeular vascular o estructural,

Lriterios Biagnosticos:

#. Al menos dos ataques gue satistacen fos criterios B-C.

B. Escotcna monocular o ceguera totalmente reversible con duracion
aenor de &2 sinutos y confirmada por exploracién durante un atague
o despues por descripcién adecuads {  campos visuales que demues-

tran un defecto sonocular de caspo visual durante un atague ).
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C. Eefalea sequida por sintomas visuales con un intervalo libre de de

renos de 60 minutos, pero pueden preceder a ésta.
D, E! examen oftalooldgico es normal fuera de los ataques. Los

fendnenos =mbGlicos deben descertarse con investigacl én apropiada

1.5 Sindrotes periddicos en la infancia gue pusden ser precursores o
asociados con migraga,

Terminos usados previamente: Equivalentes de migraia.

1.5.1 Vertign paroxistico benigno de la infancia.

Descripcidns Este probablemente es un desorden heterngen=o aue se

caracteriza por breves ataques de vertigo en nifos por lo derds sanos

Criterios Biagnésticos:

A. Episcdios multiples. breves, esporddicos de desequilibrio, --
ansiedad y muchas veces nistagao y vémito.

8. Examen neurolégico normal.

C. Electroencefaloorama noraal.,

1.5.2 Hemipleiia alternante de la infancia.

Descripcidn: Ataques infantiles de hemiplejia que involuera cada lado
en forma alterna., Es asociada con otrps fenédmenos paroxisticos y de-
bilidad mental.

Criterios Diagnésticos

A. Inicio antes de 18 meses de edad.

B. Atagues repetidos de hemiplejia que involucran ashos lados del

cuerpo.,
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C. Otros fendmenos paroxisticos, como son: Cortos periodos de aumento
del tono, posturas disténicas, movinientos corecatetoides.nistagen
o cualquier otra anormalidad oculomotora, disturbios autondemicos
asociados corn los atagues de hemrplejia u ecurren independiente-
aente.

D, Evidencia de déficit sental o neurolégico.

1.6 Complicaciones de migrana:

1.6.1 Estado Migradoso.

Descripciéns Ataques de migrafa con fase de cefalea que dura mas de

72 horas, a pesar de tratamiento. Puede ocurrir un iatervalo ce cefa-

lea de menos de 4 horas sin incluir el suefo,

€riterios Diagndsticos:

A, Los pacientes satisfacen Jos criterios para 1.1 0 1.2

B, La presencia de ataques que satisfacen los criterios para una
forsa de migrafa, excepto que la cefalea dure nds de 72 horas ya
sea con tratamiento o no.

C. ta cefalea es continua o se interruape por intervalos libres de
cefalea con duracidn menor de 4 horas.
£l estado nigrafoso es usualmente asociado con uso prolongado de

drogas.

1.6.2 Infarto nigradoso.

Término usado previaasente: sigraia complicada.

Descripcién: Uno o mds sintonas de aura migrafiosa no completamente
reversible dentro de 7 dias y/o asociados con confirmacidén por neuro-

imagen de infarto isquémico.



Criterios Piagndsticos.
A, Pacientes que previamente satisfacen los criterios para 1.2

B, El presente atague es tipico y similar a atagues previos, pero el

deficit neuroldgico no es coapletamente reversible dentro de 7
dias vi0 1a Aacuroinagen denuestra infartc i1squémico en area
relevante,

C. Otras causas de infarto desben dzscartarse con investigaciones
aproaotadas.

Los eventos isqueémicos gque vcurren durante la aigrafa son categoriza~

dos como:

a) Infarto cerebral de otra causa coexistente con amigraaa.

b} Infarto cerebrasl de otra causz presente con sintomas semejantes a
la migrada.

¢} Infarto cerebral que ocurre durante el curso de un ataque tipico
de migrana.
No se ha deaostrado un incresento en el riesqo para enfermedad

vascular cerebral en estudios basados en ssta poblacién y ademds es

nuy rara tomb coaplicacibn de la migrafa ( 14,16 ).

1.7 Desérdenes migrasosos que no satisfacen los criterics antes
mencionados.

Deseripcién: Atagques de cefilea que son ctonsiderados como una forea

de migrafa, pero oque no rednen todas las cualidades de criterio

diagnéstico operacional de las diferentes formaz de aigraisa. La

migraRa ciclica (menstrual), cefales de amitad baja, migrana facial,



hesicranea continua v aigraira cervical no son suficienteaente
validas.
HYigrana y cefalea tipo tansional coexistentes,
Términos usados previamente: cefalea mixta, cefalea vascular tensio-
nal, cefalea combinada.

Pati1entes gue reunen criterics para los dos tipos de cefalea.aungue
esto a5 afin una constderacién arbitraria. En algunos casos puede

predomjnar cualquiera de los dos tipos ( 19 ).

El diagnéstico para los diferentes tipos de migrafa, se basa en
criterios antes senciconados. W continuacién se detalla por pasos lo
que puede zer unha guia para el estudio de las cefaleas crénicas, de

las que forma parte la migrasa,

1.-Antacedentest antecedentes familiares de cefalea, enferaedades mé-
dicas, profesidn.

2.-Datos temporales: fecha de inicie, frecuencia y periodicidad.
horario.

3.-Descripcion de la cefalea:
Prédromos, aura en la que corresponde, localizacién del dolor,
irradiacién,
fualidad { pulsdtil, opresiva, ;;un:ante, urente, etc, ).
Intensidad.
Duracién.
Sintoaas asociados { véczitos, epifora, eic., }.

§.-Factores modifscantes,
- 22 -
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Precipitantes.

Agravantes ( tos. movimjentos cefalicas., etc, )

Paliativos
J.-Interferencias de la cefalea en la actividad cotidiana.
b.-Factores psicolégicos: probleeas personales, ansiedad, depresién.

7.-Trataaientos previos,

Casbios mentales y del 4nimo (depresién, angustia, euforia,hipomanial
Tensién nauscular en cuello.
Una sensacién de +¢rip, cansancio excesivo, bhostezp, sosnolencia,
polaquiursa, retencién de liquidos, anorexia, ingestidn de alimentos
ricos en azicar, hiperorexia, constipacién o diarrea.

Estos sintomas prodrémicos se pueden presentar horas o dias antes

de 1a crisis migrafosa.

VISURLES,- Escotosa, figuras foramadas o sin forea, escotoma en
figuras de figuras en zig-23g9 o tentelleante, sensibilidad a la luz,
fotopsia, sintomas como de flash de luz, distorsidn en la forma y ta-
23fi0.

SOMATOSENSORIALES.- Hiperestesia, parestesias, hipoestesia.

MOTOR.- Hemiparesia, afasia

DESORDENES DE TALLO CEREBRAL.- Ataxia, dissinucién o caabios del
nivel de concientia, diplopia, tinaitus o disminucidn en la agudeza

auditiva, vértigo, disartria.



Usualmente preceden a la cefalea 5~20 wminutos y pueden estar o
aparecer simultdneanentr o acaoepaiarla o aparecer despudés de iniriada

la cefalea subsecuente {19},

Gastreintestinal.~ Apprexia, nauseas, vémito, diarrea.

Disturbios Visusles.- Yisidn borrosa, fotofobia.

Otros.~ Fatiga, depresién, irritabilidad. angustia, torpeza apntal,
hipomania, tonfusidn

Anormalidades motoras

Anareslidades sensoriales.- disestesias, hiperestesia, sonofobia,

hiperacusia, dolor =n cuerpo.

Datos en Tallo Cerebral.- vértigo, ataxia, disainucion de la concien~
cia, diplopia, otros.

Retencién de liquidos y/o poliuria

fisturbios autondmiccs.~ hipertensién, hipotensién, taguicardia, ta-
gquicardia, bradicardia, congestidn nasal,-
vasoconstriccion periférica,

Estaos son algunos de los factores sospechosos de provocar cefalea
especialrente migraia.
-Canbios hormonales: costraceptives prales, menstruacitén, reesplazo

hornonal, amenorrea (i).



-Algunos medicamentos: Analgésicos, antairreumdticos, antimalaricos

nitrates. derivades ergotasinicos,

calcioan-

tagonistas. benzcdiatepinas, barbitaricos,-

relajantes musculares.corticoides, diuréticos

preparados tiroideos. glucdsidos

miantes, etc.

Posicitn, ejercicio
Caabios de clima.

Reduccién en las horas de sueRo, 6 suefo excesivo

hipolipe-

Ciertos alimentos o ingredientes de los eismos: quesos. alcohel,

cafeina, chocolate, concentrsdes de acicar. helados
fermentadosy glutaraic manesédico, etc.
Estres,
Luz fluorescente.
Tabaguismo.
De estos #$actores los mads frecuentes son: Cambips

alcohol, ayuno y clina.

- 25 -
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La migraia puede ser imitada por enfermedades organicas vy agravada
por enfernedades coexistentes. por lo cual para estatlecer e! diagnés
tico se recomienda una evaluacion completa ague puede incluir los
siguientes tipos o grupos de pacientes gue pueden teneficiarse de
un diagnsstico definitive, a leos cuales se debexs realizar pruebas
diagndsticas para wmigrawas
{.-Higrafa «con aura, en casos de aura prolongada., y las mencionadas

complicaciones de 1a migraRa como el estado o infarto migrafoso.
2.-Cefalea vascular atipica.
J.-Episodio inicial de cefales, particularsente de inicio tardio.
4. ~Equivalente de migrasa
S.-Equivalentes de migrafa de inicio tardic ( Fisher 1},

&.-lnvestigaciones en pacientes.

Los estudios considerados para este fin incluyen estudios metabéd-
licos, electrocardiograma, electroencefalograsa, tomografia computari

2ada de craneo o imagen de resonancia magnética.

Algunos estudios cono ultrasonido de arterias carétida {Doppler’,
gamagrama cerebral, angiografia por substraccién digital, estudios
d2 LCR v en alqunos casos podrian indicarse procediaientos invasives

asurorradioltgicos.



HANEIC DE _NIGRAGA.

Principios de tratamienta para la sagrada {14,19,20). ELomo en
cualquier otro desorden que causa cefalea, 2l principio fundamental

para el tratamiento es establecer el diagnéstico carracto,

Dos son las estrategias de tratamiento @

1,- Tratamiento para los atagues individuales (sintoadtico, abartivo,
terapia reversibie ),

2,- Prevencidn de los ataques { terapia prafildctica ).

Las nedidas sintomiticas vy preventivas estdn disponibles en formas

farmacoldgicas v no farsacolbgicas.

R. Terapii sin sedicamentos.

Las acciones que pueden realizarse incltuyen s

‘

Aplicacidn de hieloa.

Refugiarse en un Jugar fraesco., obscuro, permanecer guieto, en un

asbiente tranguiluc.

Practicar teécnicas de retroalimentacida y relajacién.

{nducir e} suedo.

)

Evitar los factores provocadores y utilizar técnicas de retro-
alieentacidn y del comportamiento y el manejc del estress, porgue
srjora 1a salud en general vy puede ser de ayuda

Las siguientes son recomendaciones adiciopales,

1.- Descontinvar el fusar rigarrillos.

2.~ Realizar ejercicio con regularidad




3.- Conservar al dia las mismas actividades, tanto como sea posible.

4,- Evitar alimantos y circunstancias que pueden provocar cefalea.

8. Tratamiento Faraacolégico

a) Provesr suficiente pero no excesivo tratamiento sintomdtico, tal

vezr con alternativas por ataques mnoderados y severos, con la firme

limitacién en frecuencia y uso por seaana.

b) E! wuso de formas rectales y parenterales de medicamentos cuando
los atagues son actospaiados por nduseas y vinitos de significativa

intensidad, o cuando sea evidente la demora de Ja absorcién

gastrointestinal ( gastroparesia ).

¢) El trataniento adjunto oral de metocioprasida puede usarse para
revertir 1s gastroparesia, mejorando la absorcidn de drogas sinto-
miticas.

d

ta adeinistracisn de las formas rectal o parenteral de medicacién
sintonitica { supositorios de ergotamina, indosmetacina en suposi-
torios, dehidroergotamina parenteral, ketorolac ete.) para ataques

que no responden & 1a nedicacién oral.

e) Emplear el trataniento preventivo cuando se reunen los criterios y
y proveer un tratamiento sintomitico para intervencidén inmediata
de los ataques.

4

Desarrpollar un preograma de tratamientos sintomdtico y preventive,
al mismo tiempo combinados, y establecer el tratamiento mas

benéfico.



TR TESIS Mo Degg
LA BisLigrscs

q) Adaministrar el tratasmiento preventivo por varios neses si es
efectivo y luego reconsiderar un tratamiento alternativo o aplicar
una especie de vacaciones de nedicamentos.

h) Proveer 3 los pactientes con una serie de tratasientos opcionales

para tratar insediatamente los atagues,

1) En pacientes con ataques severes, Qquignes abusan del trataaiento
9 cuvos tratamientos son cClaramente inefectivos debe considerarse
2] tratamiento hospitalario, con la finalidad de evitar complica-

ciocnes y/oc sindroses de dependencia.

i} La disposicitn de! afdico tratante para que en ctaso de que un ata-
que de cefalea sin respuesta al tratamiento en e! hogar indique la

terapedtsca efectiva,

A, El tratasiento sintomitico de Ja cefalea involucra el uso de
agentes que pueden intervenir evitando o reduciendo el dolor una
ver establecido. este tratamiente no debe exceder de 2 a3
dias por semana, y debe ser considerado lo siguiente:

- Cuando son stagues infrecuentes ( 2 o menos por semana )

~ Cuando estd contraindicada 13 medracién preventiva.

- Cuando el régimen de tratamiento preventivo no es logrado por
talta de apego del paciente

Para ataques frecuentes se requiere una coabinacién de tratamiento

sintondtico y preventive
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B. El tratamiento profildctico se usa en la prevencién de atagues vy
reduce la frecuencia y severidad de los eventos de cefalea. Este

es aproprado cuando 3

Los atagues de dolor agudo ocurren ads de dos veces por semana.
- La severidad o duracidn de los atagues just:ifica el wuso de
tratamiento preventivo, adn cuando les atagues ocurran mencs de dos

RLAaslOnNes por semana.,

fuande la medicacién sintomdtica no es efectiva pars ataques infre-
cuentes,

- Cuande el tratamiente sintomdtico pueda no ser usado debido a
contraindicacidn médica,

- En un intento de aumentar la eficacia de la medicacidn sintomdtica,

En e) Tratamiento Sintomdtico de 1a cefalea, los siguientes qrupos

de medicamentos se recomiendan para los ataques agudos,

1) Analgésico simple o mixto, hidrozicina,

2) Agentes antiinflamatorios no esteroideos,

7]

Hedicasentos orales antimigrafosos { ergotamina, sumatriptan,

sieapre y cuando sean de utilidad ),

B. Atagugs Moderados o _Severos.

i) Agenter antiintlamatorios no esteroideos via rectal {Indometacinal

2) Analgésicoes mixtos.
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3

4)

i)
2)
)
a3
3)
b

7

1)

2)

Nedicamentos antimigrafosos especificos ( ergotamina rectal, suma-
triptan etc. ).
analgésicos mixtos preparadeos narcédticos ¢ gue contengan codeina,

oxicodeina, hidrccodeina etc. )

Ergotanina rectal.

Dehidroergotanina parenteral ( I¥, IM, SC ).
Sumatriptan parenteral si1 es de utilidad.
Yetorolac intraauscular.

Barbitdrico rectal.

Narcético rectal ( sulfato de morfima ).

Neurvleptico rectal o parenteral.

Neuroléptico rectal o parenteral.

Agentes Antidiarreicos orales

En el tratamiento profildctico de migrafia existen las siquientes

categorias de medicamentos:

b

e

d

Bloqueadores B-adrénergicos

Blogqueadores de los canales de calcio.

Antfdzwfé;ivas.

Derivados ergotaminicos { metisergida, aetilergconovina, maleato de

ergonovina.
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e) Drogas antiinflamatorias no esterpideas.

#) Anticronvulsivantes.

Principics para el uso de sedicacidn protilictica:

a) Seleccién apropiada del agente inicial,

b) lncresentc dz la dosis cton pasos ratonables con vigilancia de

efectos adversos.

t) Si e) tratamiento es inefectivo despues de varias semanas o RESES,
con niveles terapdut:icos, agregar un tratamiento complementario o
destontinuar y/o inlciar otra prevencién,

d} El tratariento oprofildctico combinadn es ne-:esarm en alqunasg

tondicianes dificiles de controlar.
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NEDICAMENTOS
ACECS ACETIL
SALICILILD

CAFEINA
EREQTANINA

DIHICROERGOTAMINA
10, 14,50,

RCETARINOFEND

NAFRDIEND

NAPROIEX
sootco

IKDOMETACING

CIPRDREPTADINA

HICRDIICINA

SHRATRIPTAN

CUADRD LE MEDICAMENTOS USADDS COMUNNENTE EX TRATAMIENTO SINTOMATICO ¥ PROFILACIICO

SIS

“Saz g5
453 2 350-550 o

100
1 89 DETARTRATD DE
EREOTANING

0. 25-1mg

-1a 40-B0ng
INCRENENTOS BE 40ug
2a DSIS 1GURL

BUE LA,

215-5500g

275-550ng
2.5-5.509/kg.

v 2550 g

NLROS ©.257kg/dla
ADATOS 2-4a

30-100 89

NIRDS UNA CUCHR-
RADA CAFETERA
162 VECES AL D1

V0 100-3000g
SC 4-8ag

OE LR MIGRANA ¥ OTRAS CEFALEAS Y DOLORES FRLIRLES.

INTERVRLD DE
bS5

4 HORAS

0-30 win,
3-5 SIS

JURE U]
1¥ 1 HORA

4-6 HORAS

12 HORRS

6-8 HORRS

B-12 HORRS

9 RORAS

V0 & HORAS
In 4-b HORAS

12-24 HIRAS
20515 IKICIAL ¥
DISIS ADICIONAL
A LA HORA

NIETD BE

AtClon

10 ninuies

15-20 MiWT0S

N213-20 win,
W: 5-10 aun,

10-40 INUTOS

7 HORAS

1 HORA

1-14 DIAS

30 NINUT0S-1 HORA

0 15-30 ain.

DURRCION $E
D015

-4 HORAS

J-4 HORAS

4 A b HORRS

~7 HORAS

- Df 7 HORAS

4-5 HORAS

8-12 HERAS

Y0 A-6 KORAS

2 HORAS

PRESENTALIEN

ASKKIN TABLETAS: 300,300, 1000g
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CAFERGOT:CONPR(N1005, SUPOSTTORIOS
TRBOCKF :BRAGEAS

TONOPAN: BRAGERS

SYROLIL:TABLETAS

DIHIDADERGOTANINA ! slflal ANP,
OHE (5,

TEMPRA: JARABES, TABLETAS, GOTAS
SUPOS1TORI0S
PARACETANDL: TABLETOS 300ey

NATER TABLETRS: 250-500eg
NALEN 500: TABLETAS, SUPOSITORI0S

FLARAY: TABLETAS 275ng, 10089
SUSPERSION 10081~2.5g
SUFOSTIDRIO S0eg

INCOLID: TABLETAS 25w
SUFOSITGAIO 100mg,

CIPROSILINA: SOLUCION DRAL Zag
SANDVIT: LONFRINIDOS 209

ATARAL; GRASEAS 10uq, 200
FRASCO 180a1

1RISRANS TABLETAS
JERIKGA tag en 0,561



FEDICAMENTOS bosis INTERYALD GE LRGN DURALION (€ FPRESENTACION

SINTONATICOS s1s AECION 00518

PIIOTIFENT 0.589/d1a 12-24 HORAS SANDONIGRAR : SRAGEAS 0.5eq
INCREMENTOS
GRADUALES~

FALIMD 4,5ag

RETOCLOPARNIOA 510 g V0 B-12 HORAS 1-3 Nimys 1-2 HORAS PLASIL COMPRINIGOS 10wy
1¥ 2-3 HORAS INYECTABLE 209
GOTAS 0.Z09:489220 S0TAS

FETISERGIDA 1-20g
00S1S PATIMA AL 3-3 VECES POR BIR 1-2 DIAS i-2 DIRS SANSERT COMPRINIDOS,
DA Mg 624 HORAS

FETILERGONDVING 0.2-0,4 ag EREOTRATE

HALEATO DE ERGONOVINA RETHERGINE,



HEDITANENTOS
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FROPANOLIL

YETROPROLDL
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LOPRESOR CONPRINIDOS 1008
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SILELIUN CAPSULAS BE Swq

ANGIDTROFIN COMPRINIDOS DE 30,b0eq

DEPAVENE CAPSULAS 2508
SUSPENCIDN ORAL Sal=288mg

REGRETOL COMPRINGDDS 200 ¥
400ng.
SUSFENCION DRAL Sel=10tey

EFMIN £APS. 100mg
SUSPENCION 4al-30sg
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