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Es una cefalea 1diopiHica recurrente can agrupac16n fa1ul1ar para 

la cual se ha ,:iropuestc un car.icter autos011ico do111nante de penetra-

cidn inco11pleta, puede iniciuse en la infancia o en Ja juventud y su 

prevalencia apro:dmada es de 5 a 15% de. la pobl.ación general y predo-

mina en 11uh•res 3/1. Las caracteristicas típicas del dolor son su 

locali::ación unilateral y pulsátil. Existen dos sindro11es principales 

la 11i9raña sin aura, y la •igraña con aura conocida previamente co10 

clásica caracteri::ada por datos neurológicos acompaiantes. 
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En estudios realizados en Gran Bretaña y. Est•dos Unidos de 

Nortea11árica se puede estinar que un 10 20% de la población 

presenta cefaleas frecuentes e intensaa; la migraña tiene una 

prevalencia de un un 1 S% en la población general; un 767. de 

11ujeres v 57Z de hoobres sufr!!n una far111~ de cefalea recurrente. 

Apro:d11ada111ente un 30% de los ataques de 11igraña son con aura, 

aunque muchos pacientes pueden tener a11bas for•as. En niños se refle

re que en un 39 y 70% de ellos experimentan cuando menos cefalea 

ocasional y alguno1 autores creen que muchas de estas son 1or•as de 

migraña; en niños la distribución por sexos es aproxiaada•ente igual. 

Los mecanismos del dolor en este tipo de cefalea pueden ent1nder1e 

m~s facil11ente por los avances importantes que han sido hechos en la 

pasada década, para la cual es t:onveni ente recordar 1 as bases anató-

micas bioquínicas que estan involucradas. L.as siguientes a-

nota:cJcr:es ;ün una revisión de los conceptos especificas, involucra

dos en el necanismo de dolor de cabeza, partJ cul armen te nigraiíoso, y 

es resultado de una revisión extensa. 
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Estructurt1.s sensibles •J dolor; 

aJ Piel, tejido subcutáneo. músculos, arteria.s y periostio del crilineo 

bJ Estructuras oculares, oído, cavidad nasal y senos parana.sales. 

cJ Partes de Ja dur,uadre basal. y arterias baules; sobre todo 

sus partes pro~:inales. 

dJ Los nervios trjgfimino, glosofaringeo, vago y Jos tres pri•eros 

nervios cervical es. 

Estructurils no sensibJ es i1J dolor. 

El cr.ineo óseo, la 1ayor parte de las 1Pninges de convexidad, el 

par~nqutria cprebral. el epéndino 

urnsibilidad dolorosa t7,BJ. 

Loct1.Jizt1.cidn del dolar. 

los ple:::os coroideos carecen de 

Cualquiera que sea el Pst.i11ulo sensitivo, hs vías por las cuales al-

canza el si ste11a nervioso central son; 

AJ El trigl!mino para lil parte superJor del tentorio y las fosas inte

rior y 11edia del criineo. 

B> Los nervios gJosofaringeo, vago y las tres primeras raíces 

cervicales para la porción inferior del tentorio la fosa 

posterior ftO). 

El dolor de las estructuras supratentoriaJes referido en los dos 

tercios anteriores de la cabe::a el dolor de las estructuras 

infratentonales a la parte posterior de cabe;;a y cuello (J7). 
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1> Tracción y dilatac16n de las arterias intracraneales v distención-

de las arterias extracraneales. 

2) Tracción o despla:aaiento de 9randes ·-1enas intracraneales' o sus 

cubiertas durales. 

3) Compresión, tracciOn o 1nflacnación de nervios craneales raices 

cervicales. 

4) Contractura po"Jible inflamación intersticial de 1úsculos 

craneales y cervicales. 

Sl lrritaciOn 11eningea v elevación de la presión intracraneal. 

En 9eneral el dolor es transmitido desde la periferia por pequeñas 

fibras mielini:adas l alfa-gama > ( dolor-agudo l fibras na --

1ielini1adas t dolor constante, adoloriaiento l, que ter1inan en el -

asta dorsal de la ml!dula espinal. Las neuronas secundarias del asta 

dorsal al can:an el t.il a110 (vía si steaa es pi natal laico). 

La substancia P, es un neurop~ptido, puede ser el neurotransmisor 

\el dolor para las neuronas sensitivas pri1aari as. lnterneuronas en el 

asta dorsal usan encefalinas y qui:a ácido gal\11a-a11inobutiri co l6ABAI 

el cual es un neurotran5aisor inhibidor que bloquea la transm.i'iión de 

el dolor ( 18,17 ), 

La vía neotalá.mica tcuc.lidad del dolor· i tenuna en el núc.leo 

ventrobasal de el tá.la11:0 la cual se proyecta la corteza 
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somatosensor1 al. La vi a pal eotal ~mi ca tconteni do e11oci anal del dal ar> 

reenvía proyecciones a la formación reticular del tallo cerebral a la 

substancia gris periacueductal, al hipot.11.:;.mo los nücleos 

tálainicos riediales e intralariinares. Dentro del tallo cerebral es un 

s1steaa seroton1nérq1co ascendente que se or1g1na en la reg1 ón del 

rafé me-sencefA.lico. inen·ando a los vasos sar.guíneiJs cerebrales y se 

distrlbu·.,.e al tálamo corteza, las neuronas de estos sistemas 

aparentemente están involucradas en el fluJo sanguíneo cerebral 

sueño y control neuroendócnno, entre otras influencias (4,11>. 

111-~.! ~!~!!1-ª-~~~f ~riP~n! ~-!l!l!tY1 !l.fl.9L!l~1-9!l.! gr_.! 

Este s1ste;i: orig1na~o en la substancia gris oeriacueductal fPAG) 

de el 11esencéfalo y que hace sinapsis en el rafa medio en la médula y 

desde éste se conecta con el tracto espinal al ner·~io trig~11ino y al 

asta dorsal de Ja.s tres primeras raíces cervicales en la médula 

espinal. La norepinefrina, serotonina opiáceos son 11ed i adores en 

este sist~::a que :iodula C1nhibidor> la transa1si6n del dolor de la 

mayoria de las regiones de la cabeza y el cuello • 

Asi dentro del tallo cerebral y medula espinal existe un siste1a 

que lle".'a el dolor al t.Uamo y ccrte:a y un sistema para 11odular 

o inhibir el dolor ( Sistema 11odulador del Dolor} (1,18,21>. 
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El dolor de ::abe: a es i;ech a.do en parte por 1 a pri •era raiaa del 

ner'llo tr1c¡én1no. las fibras del dolor descienden al tallo cerebral y 

c.on·1er9en en Ja:; celulas del asta posterior de la n~dula espinal cer

·dcal suoe-rior, la cual tainbi~n recibe influencias de la parte 

superior de las rilí:::es cernea.les Sensitivas¡ estos nociceptores 

pueden ser estimulados por los 11ecanismos de producción del dolor 

i:iencionados y dicha inforriación ta11bi~n se dirige a la estructura de 

tallo cerebral y m~dula. espinal, por lo tanto es riuy posible que el 

dolor pueda lier generado por una disfunción primaria de Jos s1ste;as 

ascendentes v descendentes relacionados :::on el dolor e involucrar la 

participación de otras fuentes corio son la supra.espinal, vasculir 

y 11iogénica <111. 

Las cone:.iones nerviosas 2xistentes entre el nervio trigé11ino y 

los vasos sanguíneos intracraneales, substancia P, péptido rela-

cionado con calcilonina 1 CGRP l neuroU ni nas 1 Nt:A 1, se 

localizan en las neuronas sensitivas del trigh1ino, las cuales 

inervan los \lasos sanguineos cefálu:os CS>. 

La e:tiinulación de los nervios produce la liberaciOn periférica de 

neuropeptidcs, incluyendo substancia P, Ja cual provoca una infla

mación neurogénu:a con incremento en la per11eabil1dad vascular 

dllata:.nOr. de vasos, e:.travasación de plasma y lesión plaquetaria 
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por esto no es crelble que los ca•bios en la v1sculilura sean 

1ncident.iles, sino toda la contrario ubicando estos fenómenos en las 

neuronas del siste1u trlqémtno-vascular, originado en el tallo 

cerebral; la liberación de substancias puede ex.ol1car el dolor que 

aco1p.:iña a la dilatac16n de los vasos intracraneales. La C6RP es un 

factor 11berado en la sangre venosa yugular durante un •taque 

de 1111gr3ña 110), 

Existen leves evidencias de que la 1igraña es una enfer•edad 

inflanatoria de los vasos sanguíneos cerebrales. El dolor es un signo 

tlAsico de infla111aci6n; las aol~culiS iaplicadas en la patogénesi!i de 

la migraña han sido vinculadas en uno o 11ás r:o•ponentes de la 

respuesta infla11atoria incluyendo norepinefrina, serotonina, hi¡

ta11ina, adenosina y plaquetas por su h.:ibilidad para generar tro11boxano 

A2; la serotonina ha sido propuesta coao una de las 1uch15 

substancias 11ediadoras en la hiperestesia asociada con la infla11aciOn 

alguna! formas de 1Rigrai\a son tratadas con drogas antiinfla11atcrias 

co110 ccrticoesteroides, aspirina e indometacina: los bloqueadores de 

lo-:: canal~s de calcio se han reportado e.amo eficaces ya ciue bloquean 

la sintesis de prostaglandinas leucotrienos y bloquean la 

agregación plaquetaria por tanto la inflamación; el tér11ino 

inflanac.ión e-st~ril se usa para descripción de los ca1tbios en las 

artenas temporales 3uperf1ciales en vivo después de la duración 

total dt' un episodio 11119rañoso (9), 

- 7 -



El Coaité de Clasdicación de Cefalea de la Sociedad lnlernac1onal. 

desarrolló una nueva clasificación en 1998, con la coordinacidn del 

Profesor Jes Olesen de Copenhagen (13-141, 

Esta nueva clasificación favorece una •eJor precisión en el 

diagnóst1ca de Jas cefaleas ( específica~ente para las •igrañ.as 

su•an un total de 13 cateqorías de cefaleas que son subdivididas en -

129 diferentes subtipos. continuiilción solo se anotarán les grupos 

que corresponden al te11a de migraña (9,13,14}. 

1. Migraña. 

1.1 Migraña sin aura, 

1.2 Migraña con aura, 

1 .. 2.1 /'hgraña con aura típica. 

1.2.2 J11graña con 1ura prolongada. 

1.2.3 Migraña fa1iliar heaipléjjca, 

J.2.4 J1tgraña basilar. 

1.2.s Migraña con aura 5in cefalea. 

1.2.6 thgraña con aura de inicio agudo. 

1.3 tligraña oflal•opléJica. 

1.4 Migraiña retiniana. 

J.5 Síndromes periódicos en la infancia que pueden ser -

precursores o en asociai:ión con 11ic;iraña. 

J.5.t.Vértigo paroiiístico benigno de la infancia. 

J.5.2 HemJpleJia alternante de la infancia. 
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t .. 6 Co11plicaciones de la eigraña. 

1.6.l Estado •igra.iioso. 

1.6 .. 2 Iniarto •iqrañoso. 

1.7 Desorden •iqrilñcso que no Sitísface Jos criterios---

mencionadas. 
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FISIDPATOLD&IA DE LA lll&RA;;A. 

El aecan1smo de producc:iOn es coaplejo. habiéndose postulado 

·;arias hioOtes1s entre las que cadenas 11er.c1onar 141: 

Al HIFLAHACJON ESTERIL 

Las ol aquetas estiin 111pl ic a das oor una aoretut t On anormal. l i ber ación 

de seroton1na c;ue actua covio c:oer.:i11a en la sintesis de orostac¡landi

nas, que con1unta11ente con la hlstaa11na 11berada por Jos mastocitos 

en::imas proteolit1cas tr.cre11enta la per11eab1l1dad capilar, provoca 

trasudado de quininas plase1.H1cas que conlleva dts1tinuciOn del u11bral 

al dolor en los receptares de la pared arterial trae como 

consecuen::1a los c;;;¡b1os asociados que corresponden a la siguiente 

hipótesis. 

81 HIPDTESIS VASCULAR : 

Durante los episodios de migraña e:<iste injcial11ente una y¡so

constricción de arterias íntracraneales seguída de una vasodilitación 

de arterias e:ctracerebrales apertura de cortoci rcui tas arteri o-

venosos cerebrales. Esta hipótesis se ha puesto en duda ante los 

hall¡zgos de estudios de flujo sanguíneo cerebril. 

Cabe 11encionar que antes o s111ult.tnea11ente con la in1c1aciOn de los 

síntomas del aura, el flujo sanguíneo está di s111nu1do corres-

pendiendo a las areas clínicamente afectadas a menudo inciuyendo 

un ~rea 111:ás a11pl ia. La reducttón del fluJD sanguineo generalmente se 

1n1cia en regiones posteriores con propagac10r. hacia regiones 

•nteriores. El flujo sanguíneo se encuEritra por encima a nivel 
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del umbral i squt1ico y no es raro que esté por debajo de ~l. Despuis 

de una o varias horas ocurre una transición gradual hacia la 

hJperemia. 

Cl NEUROTRANSMISION SEROTOHINER6ICA INESTABLE 

El nUcleo del Ra4~ dorsal se encuentra i•pl1cado pues es una 

estructura con mayor concentración de receptores de serotonina en el 

cerebro v el origen de proyecciones serotontnérgicas que modulen el .. 

dolar , 

De aquí surgen proyecciones hacia la corte:a ·;isual, somatosensorial 

cerebro anterior y retina; se ha 111i:licado er: funciones tales como el 

c1cJc; del sueñe, caabios de estado de án1110, a~tiv1dad motora 

2::trap1 rarii dal y regulación hipot.1.1 ami ca de l i beraci On hormonal. 

Dl DISFUNC!ON DE LOS RECEPTORES S HIDROXITRIPTAMIHA <S HTI. 

Recientemente se ha deterftlinado la ilC:Ción de los diferentes tipos de 

receptores 5-HT, los cuales se dividen en tres familias: 5-HTl, 5-HT2 

S-HT3, 

El S-HTIA inhibe la descarga del nac!eo del rafé dorsal. 

El receptor 5-HTID local1:ado sobre term1nac:1ones nerviosas es el 11.1.s 

c:o!lun111ente observado en cerebro humano, se ha i den ti i icado un recep

tor semejante en la vasculatura craneal que provoca va.soconstricción. 

Este receptor ta11bién puecfe inhibir Ja liberacién de sustancias 

va:soact1·;as, productoras de dolor en el espacio perivascular. El re

ceptor S-HT2 media la contracción del miJsculo liso en muchos lechos 

- 11 -



vascular es. 11oskoMi tz col s. han demostrado que S-HT2 puede 

esti1ular la produccion de prostacicllna y otros productos de 

metabolismo del acido i1raqu1dónico en cl!Ju)as de músculo Uso 

in vitro lo que significa que tiene efecto sobre el tono vascular e 

inflailaciór. local. La estu1ulac1on de los receptores 5-HTJ tienen 

un efecto e«1ético a nj·.rel central. 

Como observamos las pri•eras dos hipótesis no se excluven, sino 

que son consecuencia practica•ente de los eventos que suceden en lo 

enunc1ado en los incisos C V 0. 
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l.HJGRAÑA 

1.1 t11graña sin aura. {9, J3, 14> 

Términos usadas previa11ente tligraña caaún, he11cr.inea s1aole. 

Descr1pciOn : Cefalea id1opcitica 1 recurrente, manifestada en ataques 

con durac1ón dE> 4 a 72 hrs. Las caracteristltias típicas de la cefalea 

son su localización unilateral, cualidad puls.Hil 1 de 11oderada a 

severa intensidad, e1.acerbada por Ja actividad fisica rutinaria, aso

ciad-a con nJ.usea, fotofobia y sonofobia. 

CRliEfi!OS DIAGNOSTICOS 

Al menos 5 ataques que cu11plan los criterios de los inci1os B-D. 

Atac¡ues de cefalea con duración de 4 a 72 horas. (sin trat••iento 

o con trata11iento 1nsuficiente), 

C La cefalea tiene al 11enos dos de las características siguientes 

1.-Locali:ación unilatE'ral. 

2.-Cualidad pulsHil. 

3. -Moderada severa intensidad ( inhibiendo o dificuJtando las 

actividades diarias ), 

4.-Agravada por subir escaleras o la actividad física rutinaria si-

11i lar, 

D Durante la cefalea al menos uno de Jos -siguientes 

J. Náusea vio vómito. 

2. Fotofobi a 1 sonofobi a. 
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E Al menos uno de los siguiente 

1. Historia, exaaen Hsico y neurolOgico que na sugiere 

ninguna de las et1ologias enlistadas en el resto de la 

clasihc1c1on ( 1nc1sos de los grupos 5-ll l. 

2. H¡storia Y/O e:ta11en fisu:o y/o r.eurolOg¡co que suo1ere 

t;il desorden. pero esto puede descartarse oor Jnvest10¡,

ciones aprop1adas. 

3. Qua e:nstar: uno de los grupos 5-11 Pero los ataoues de migraña 

no ocurren en relaciOn tenporal cerc:ana al desorden. 

1.2 Migraña c:on Aura 

Términos usados previamente m10raña clásita. oftálmic:a, 

hemiparestesica, he11uileiict o migraña afas1c:a. 111graña acompañada, 

11igraña complicada. 

Descripción : Id1op.ttica, recurrente que se raantfiesta con ataques de 

sintoriatolc~ia neurolOgica inequ1voc:a1ente locali:.ables en la corteza 

cerebral o tallo cerebral, de desarrollo gradual sobre 5 a 20 minutos 

usual111ente duran menos de óO minutos. La cefalea, la náusea y/o la 

fotofobia usualmente =iguen los sintoiaas neurológicos de aura, 

d1rectu1ente o después de un intervalo libre de mer.o! de una hora, La 

cefalea usualmente durar. de 

comcleta11ente ausente. 

Crtterio'S D1:ig"'lósticos : 

72 horas, pero puede estar 

A. Al menos do-: ataques que cumplan el criterio B. 

B. Al a.enes tres de las siguientes caracteristitas 
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1.-Uno o •.is síntomas de aura tota111ente reversibles, indicativos de 

disfunciOn cortical y/o de tallo cerebral. 

2.-Por lo 11enos un sintoina de aura que se desarrolla durante 111.ts de 

4 r.iinutos. 

3.-Ho debe un síntoma de aura durar 11ás de 6•) minutes; si hav 111ás de 

un sintoria de aura la duración aceptada se- in::re11ent.a pro

porc1 cnal emte. 

4.-La ce.falea sigue al aura con un 1nter·.ralo libre de menos de 60 

minutos <puede iniciarse antes o s1multaneamente al aura}, 

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

sin aura. 

1.2.t Migraña con aura tip1ca. 

Términos usados previamente: oftálm1ca 1 y los usados pre'./iamente iiara 

la 111graña con aura. 

Descrioc1ón: Consiste en un transtorno visual hoeOnimo, síntomas 

he1111sensoriales. he.iiparesia o disfasia o co11binac16n de éstos, 

desarrollo gradual, duración Menor de una hora v co111pleta111ente 

reversible. 

Criterios Diagnósticos 

A. Satisface los criterios de 1.2 incluvendo los cuatro criterios de 

B siguientes. 

B. Uno o más síntomas de aura de los siguientes tipos 

1.- Disturbio visual horiónirio. 

2.- Parestesias unilaterales y/o hipoestes1as. 

:i.- Debilidad unilateral. 

4,- 1Hasia o dificultad del habla no clasific.able. 
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1.2.2 tliqraña con aura prolongada 

lér•inos usados prev1a11ente: t1iqraña co11plicada, migraña he11ipléHca 

DescriaciOn: Migraña con uno o m.ls síntomas de aura que duran m.ls de 

óO ;unut:::is y !llenos de una semana. Estud1os de neuroiaaqen noria.les, 

Se aplican los ;n1srios criterios diagnósticos de 1.2. v cuando por 

neuroi • .agen se ident1iira una les10n isqui?11ica rele;.·ante se aplica el 

diagnóstico de infarto m1gr.añoso sin 1mp~rtar la durac10n de los sin

tomas. Diagnóstico diferencial ~on i5quemia cerebral transitoria, 

pequeños infartos: en un caso de aura prolongada de inicio agudo es 

11uy difícil hacer la '3eparaci6n. 

1.2.3 l11graiia fam1!1ar he111plé;ica. 

A. Satisface los criterios de 1.2. 

B. La he11iparesia se incluye cono aura puede ser prolongada. 

C, Por lo menos un familiar de pri11er grado ha presentado ataciues 

id~nticos. 

1.2.4 ttigraña basilar. 

Términos usadas prevu11ente; migraña de arteria basilar, migraña de 

Bickerstaff, 11igraf.:l sinc;opal, 

Descripción: :111graña con síntomas de aura claramente origlnados en 

el tallo cerebral, o ambos lóbulos occipitales. 

Cr 1 ten o~ D1agnóst1 c:os: 

A. Satistac:e les criterios de 1.2 

B. Dos o mAs de los sintc.nas de aura de los siguientes tipos: 

Sintotu.s Visuales en campos temporal y nasal de 1mbos OJOS, 

Disartria, vértigo, tinn1tus, d1s1t1nuci6n de la audición, vision 
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doble, ataxta, parestesias bilaterales, paresias bilaterales, 

dis111inuc1ón del n1veJ de c:onc1enc1a. 

1.2.5 M1graña c:on aura sin cefalea. Aura augrañosa s1n cefalea. 

T~r11inos usados pre ... 1amente: equ1valente, l!Jgraña sin o::efolea, 

medi"a Que el pac:Jente envejece la cefalea Dli.ede desaparecer 

cor.pJet3mi?nte aunque l~s cl'Jras can~inuen. Es raro haber tenido 

s1e1tt¡¡re aura sin cefalea. La distinción entre est3 entidad y los 

problelflas de 1sque•u cerebral transHorli pueden ser d.ifíciles de 

establecer y requieren estudios co11ple111entarios. 

1.2.6 tflqr;,ña con aur:i de inicio agudo. 

Descnoción; Migraña con aura desarrollada co1pleto:uenh en 11enos de 

4 minutos, 

Criter1os Diagnósticos: 

A. Satisface Jos crituios de 1.2 

B. Sintoaas neurológicos desarrollados dentro de 4 11inutos. 

c. La cefalea dura 4-72 horas. 

D. La cefalea tiene al •enes dos de las siguientes características 

1.-Locali:;:ación unil.iteral. 

2.-Cualidad pulsHiJ. 

3. -Hoderada severa intensidad ( inhibiendo o dificultando las 

actividades d1ariasl. 

4.-Agravación aI subir escaleras o con actividad física rutinaria 

siu lar, 
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E. Durante la cefalea al 1enos uno de los 1iguiente1 

1.-náusea y/o v611i to. 

2. -fotofobia, sonofobi a. 

3.-ta 1sque1111a cerebral transitoria y otras Jesiones intracranea-

neales deben descartarse por investigaciones apreciadas. 

l.3 ttiqraña OHal11ople}1ca. 

Descr1pci6n: Ataques repetidos dia cefalea asociados cor. paresia de 

uno o 11!s nervios craneales oculares en la iusencia de una lesión 

intracraneal de111ostrable. 

Criterios 01agn6sticos: 

A. Al lienos dos ataqueti que satisfacen los criterios de B. 

8. Cefalea traslapAnc!ose con paresia de uno o 111.\s de los nervios 

craneales oculares 111, IV, y VI. 

c. Una lesi6n parasellar debe descartarse por investigaciones 

apropiadas. 

l.4 Migraña Retiniana. 

Descripti6n : Ataques repetidos de escoto11a 11onocular o ceguera con 

duraci6n 11enor de una hora a soc.i ada con cefalea. Debe descartarse 

un desorden ocular ·1ascular o estructural. 

Criterios Diagnósticos: 

A. Al n:enos dos ataques que satistacen los criter1os B-C. 

B. Escotor1a 11onocular o ceguera totalmente re·1ersible con duraci6n 

r.1erior de 60 m1T1ulos y tonfiriaada. oor e;(ploración durante un ataque 

o despues por des-cript.i6n adecuado ( campo; visuales que demues

tran un deíecto ;r.onotular de campo visual durants- un ataque}. 
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c. Cefalea seguida por sinto11as visuales con un Intervalo libre de de 

menos de 60 ninutos, pero oueden preceder ¡ hta. 

D, El exa111en oftalaol Ogico es normal fuera de los ataqu&1s. Los 

fen~nenos e11b6l1cos deben descartarse con 10vest19acL6n apropiada. 

1.S Sindro«ips perlódicos en la infancia que pueden ser precursores o 

asociados con tdgrafia, 

Term1nos usados pre·Hanente: Equivalentes de fligraña. 

1.5.l Vertig-::> paroxistico beniqno de la infancia.. 

Descripción: Este probablemente es un desorden heteroqeneo aue se 

caracteriza por breves ataques de vértiqo en niños cor lo der.~s sanos 

Criterios D1agn6st1cos: 

A. Episodios 111últiples, breves, espor~dicos de desequilibrio, -

an'51edad y Aluchas veces nistaglilo ·.¡ vOm1to. 

B. E::amen neurolOgico normal, 

C. Electroencefalo9rama normill. 

1.s.2 Hemiplejia. alternante de la infancia. 

DescripctOn; Ataques infantiles de hemiplejia que involucra cada lado 

en forma alterna. Es asaetada con otros fenómenos garo:dst1cos y de

bilidad mental. 

Criterios Diagnosticas 

A. Inicio antes de 18 1eses de !i:!dad. 

B. Ataques repetidos de hai:aplejia. que involucran ambos lados del 

cuerpo, 
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c. Otros fend•enos paroxisticas, co110 son: Cortos periodo5 de .au1ento 

del tono, postur.as di st6ni cas, 1ovi 11i en tos c:oreoatetoi des, ni st.ag10 

cualquier otra anor11alidad oculomotcra, disturbios autonómic:os 

asociados con los ataques de he111Jplejia u ocurren independiente

mente. 

D. Evidencia de d~iicil mental o neurológico. 

1.6 Cc11plicaciones de migraña: 

1.6 .. 1 Estado Higrañoso. 

Descripc:iónr Ataques de migraña con fase de cefalea que dura 1~s de 

72 floras, a pesar de tratariiento. Puede ocurrir un intervalo de cefa

lea de menos de 4 horas sin incluir el sueño. 

Criterios Diagnósticos: 

A. Los pacientes satisfacen los criterios para 1.1 o 1.2 

B. La presencia de ataques que satisfacen los criterios para una 

forma de migraña, excepto que la cefalea dure ds de 72 horas ya 

sea con trataai~nto o no. 

C. La cefalea es continu¡¡ o se interru1pe por intervalos libres de 

cefalea con duracl ón menor de 4 floras. 

El estado 11igrañoso es usualmente asociado con uso prolong¡¡do de 

drogas. 

J .. 6.2 Infarto migrañoso. 

H!rmino usado previa1ente: 1tgraña co111plicada. 

Descripción: Uno o más sintorias de aura nigrañosa no co11pletamente 

reversible dentro de 7 días y/o asociados con confirmación por neuro

imagen de infarto isquémico. 
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Criterios DiagnOsticos. 

A, Pacientes que previamente satisfacen los criterios para 1.2 

B. El presente ataaue es tlpico y s1111lar a ata.emes previos, pero el 

d~iicit n~urolóqJco no es cooipletameilte reversible dentro de 7 

dic1s \.':o L1 n~uro1~agen :::le11uestra Infarte 1soué111co en area 

relevante. 

C. Otras causa:. de infarto deben d:scartarse con investigaciones 

uirooiadas, 

Los eventos isque111Cos que ucurren durante Ja 111igra.ña son c:ategori:a

dos COl)O: 

aJ Infarto cerebral de otra causa coexistente con a11graña, 

b} Infarto cerebral de otra caus.i pr2sente con sintorias semejantes a 

la migraña. 

e} Infarto cerebral que ocurre durante el curso de un ataque tipico 

de 11i graña. 

No se ha deaostrado un Incremento en el riesgo para enfermedad 

vascular cerebral en estudios basados en esta población y además es 

11uy rara como co11pl1caci6n de la migraña ( J4,l6}. 

J.7 Desórdenes 1n1grañosos que no satisfacen los criterios antes 

mencionados. 

Descripción: Ataques de cefalea que son considerados como una for1a 

de riigrdña, pero que no reúnen todas las cualidades de criterio 

diagnósl1to oper:i.cional de las diferentes formas de migraña. La 

migraña cíclica CmenstrualJ, cefalea de mitad baja, miqraiía facial, 
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heu cr áneil continua 

·1Uidas. 

•igraña cervical no son 

Miqraña y cefalea t1pO tenuonal coexistentes. 

suficientemente 

Tér111nos usados pre·•ia11ente: cefalea 11i::ta, cefalea vasculir ten~10-

nal, cefalea combinada. 

?at1entes q!.:e :-eunen criterio:; para los dos tip;:;s de cehlea,aunque 

esto es aún una cons1derac10n art1traria. En algunos casos puede 

predominar cualquiera d~ los dos tipos f 19 >. 

m~~Q!fü~º-ºL'm~e;;!h 

El d1agnost1co para los di~erente11 tipo5 de g1graña, se basa en 

criterios antes 11enc1onado'.O. cont1nuaci6n se ::letalla por pasos lo 

Que puede ser una guia pua el estudio de las cefaleas crónicas, de 

las Que for~a parte la migraña. 

Q;H i!ll Elá t ~ -~Q _l ª-'ª-_e;.~ l ª-l ~ ª~ _ i;_r:. ~ll.!. i;.ª ª- ~ 

1.-Antecedentes: antecedentes ia•iliares de cefalea, enfer11edades ae

d1cas, profes16n. 

2.-Datos temporales: fecha de inicio, frecuenci¡ 

horario. 

3.-Desc:ripcion de la ce'falea: 

periodicidad, 

Pródromos, aura en la que corresponde, locali:aciOn del dolor, 

irradiaci6n. 

Cualidad { pulsAtil, opresiva, pun:ante, urente, etc.>. 

Intensidad, 

Durac16n. 

Sínlo11as asociados ( vOc:itos. epifora, etc.}. 

4. -Fa:tore$ mod1 fl c:an~es, 
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Precipitantes. 

Agravante1 ( ta1. •oviat1nto1 cefalicas. 1tc. J 

Paliativos, 

5.-lnterferencias de la cefalea en la actividad cotidiana. 

b. -Factores psi col Ogi casi proble•as personal es, ansiedad, depresi 6n. 

7.-Trataaientos previos. 

!>~! P .L fl ! 9~ ! ~ ! l f P §_ !i~l ~ f ! .! Y P!_ ~D-!ll 9 ! J:fiJl 

Cambios 11entales y del iini10 (depresión, angustia, euforia 1 hipomaniaJ 

Tensión nuscular en cuello. 

Una sensación de frío, c•nsancio el<cesivo. bostezo, sa11nolenci1., 

polaqu1una 1 retención de liquidas, anorexia. ingestión de aliaentos 

ricos en azUcar, hiperore:da, constipación o diarrea. 

Estos síntomas prodrh1icos se pueden presentar horas o dlas antes 

de Ja crisis 11igrañosa. 

~!o! P !IE '-~!_!!:Ir~- r ! 1 !! ! ~ º'-gn _ ! .ig r JE~.! 

VISUALES,- Escotoaa, figuras foraadas o sin for11a, escotona en 

Hguras de hgura1 en zio-zag a centelleante, sensibilidad a h. luz, 

fotapsia, sínto11as como de flash de luz, distorsión en la for•a y ta

uño. 

SOHATOSEHSORIALES. - Hiperestesia, pare•tes l 1s, hl p0Hte1i1. 

MOTOR.- Heriiparesia, afasia. 

DESDRDEHES DE TALLO CEREBRAL.- Atar.ia, disainutión o taabios del 

nivel de concientia, diplopía, tinnitus o dis•inuci6n en la agudeza 

auditiva, v~rtigo, disartria. 
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Usualaente preceden a lil cef¡Jea 5-20 •inutas y pueden estu o 

aparecer símult.l.nea11enh o i1ta•paiíarla o aparecer después de iniciada 

la cefalea subsecuente {19). 

QH.ca. _ .. ~,l~;.t i.Yq'ª- --~t!tllllt.r: !.'1~l- _f!IJ. _tª _ .s~ f.~l'ª- _JH.qr:~ E9.~ª- -~i;qf!Q_t~ll!: 

~~iH.11.ln.-t 

Gastrointe~t1nal .- Anore:;( i a. nauseas. vomito, di arrea. 

Di sturb1 os Visuales. - Visión borrosa, f otof obi a. 

Otros. - Fa.lig¡, depr esí ón, irn tab1 l i dad. angustia, torpe:a aental, 

hiporiania. confusión. 

Anar11al l dades aotoras. 

Anorcalidades sensoriales.- disestesias, hiperestesia, sonofobia, 

l11peracusia 1 dolor en tuerpo. 

Datos en Tallo CerebraL- vértigo, ataxia, dis•inuci6n de la concien ... 

cia, diplopía, otros. 

Retflntl6n deo líquidos y/o poliuria. 

Disturbios autond11icos. - hipertensión, hipotensión, taquicardh, ta.

qu1cardia, bradicard1a 1 con9estidn nasal, .. 

vasotonstricci 6n periférica. 

f E-S!.Pr f }_ Pr!>Y9~J99!~~- ~1-!119!!Íj.!. 

Estos sen algunos de los factores sospechosos de provocar cefalea 

especialllente inigraña. 

-Cambios hormona.les: contraceptivos orales, 11enstruaci6n, reeapla:o 

hor#lonal, a11enorrea <1J. 
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-Algunos medicamentos: Analgésicos, antirreua~ticos, antiaal~ricos, 

nitratos, deriva.dos erqotuinicos, calcioan

tagonist,u, ben:od1a:eoinas 1 barbi tO.ri ces, -

relajantes musculares.cort1co1des 1 diurético! 

preparados t1ro11.~eos. gl11cósidos, hipnl1pe

rdaotes, etc. 

PosiciOn, ejerc1c10. 

Cambios de clima. 

Reducci 6n en las horas de sueño, 6 sueño e:<ces1 .. ·o. 

Ciertos alil'lentos ingredientes de lo5 11isaios: que5os, alcohol, 

cateina, chocolate, concentrcidos de a:Uca.r. helados, 

fermentados 1 gluta11ato m.onosOdico, etc. 

Estres. 

Luz fluorescente. 

TabaQui SIJIO. 

productos 

De estos -factores los 11~5 frecuentes son: Cambios horaonalas, 

alcohol, avuno y cli11a. 
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La miqraña puede ser ia1tada oor eniermedades orgt1mc.as v aqra·.iada 

por enfer11edades coe;astentes. por lo cual ;:iara establecer el d1agnOs 

tico se recocr.1enda una evaluat10n co111pleta que puede incluH Jos 

siguientes tipos o .;rupos de pacientes oue pueden beneficiarse de 

un d1.sgnóslic:o dehnitivo, a los cuate;. se debe:; realizar pruebas 

d1agnOst1tas para mgraña: 

1.-thgraña con aura, en tases de aura prolongada, y las mencionadas 

ccmplic:ac:1ones de la riigraña como el estado o iniarto 111.;rañoso. 

2,-Cefalea vascular atipica. 

3.-E;¡isodio inicial de ceialea, partlcularJ.ente de in1c10 tardío. 

4. -Equivalente de migraña. 

5.-Equivalentes de 1111graña de in1c10 tardío l Fisher l. 

6.-lnvestigactones en pacientes. 

Los estudios considerados para este fin incluyen estudios m.etabb

licos. electrotard1oqrama 1 elec:troencefalogra111a, toaiografia c:omputari 

:ada de cr~neo o imagen de resonantia magn~tica. 

Algunos estudios cor.lo ultrasonido de arterias carótida lDoppler), 

9a;aagra111a c.erebral 1 angiografia por substratti6n digital, estudio5 

dsi LCR y en algunos casos podrian indic.arse procerlii:iientos invasivos 

;;eurorr adi ol 6gi cos. 
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Principios de trata.uento para la •11;ira.ña (lb,19,20L Co•o 1n 

cualquier otro desorden que i:•usa cefalea, el principio fundamental 

pa.r¡ el tr.ataaiento es establecer el diagnbstico correcto. 

l>os son las estrategias de trata«l'tento t 

1.- Trata11iento par-a los ataques 1ndbiduales <sintoa.1:Uca, abortivo, 

terapía reversible J. 

2.- Prevención de las •tiques < terapia prafJUctica). 

Las "edidas sintomAticas preventivas esti1n disponibles en far11.i.~ 

ftr•aco1ógicat;; v no faraacoJOgicas. 

A. Ter11pia si.o seditiment:os. 

Lis acciones que pueden realizarse incluyen 

_. Aplic.lt.ión de hielo. 

- Refugiarse en un lugilr fresco. obscuro, peru.necer quieto, en un 

ambiente tranquilo. 

- Pri.tticar técnic1s de retroaliaentac:idn y re1¡jac:ión. 

- Inducir el sueño. 

- Evitar los fac:toret provocadores utilizar técnicas de retro-

1.llrurnta.ción y del co11porta11iento y el manejo del estress, porque 

aejcra la salud en qenerat y puede ser de ayuda. 

Las siguíente'l son reco11endaciones adicicnalE!'l. 

1.- Di?scontinuar el -fuaar cigarrillos • 

. 2.- Real izar ejercicio con regularidad 

- 27 -



3. - Conservar al día las 11is11.as actividades, tanto corto sea posible. 

-1.- Evitar ali111~ntos y circunstancias que pueden provocar cefalea. 

B. Trata11iento Farriacol6gico 

al Proveer sufic1ente pero no excesivo tratamiento sintom.itico, tal 

·1e: con al terna ti vas por ataques :noderados 'f severos, con la firme 

limitaciOn en -frecuencia y uso por semana. 

bl El uso de ior11as rectales parenterales de 1"1ed1ca11entos cuando 

los ataques son aco11pañados por náuseas y vhitos de signiiicativa 

1ntens1dad, o cuando sea evidente la de111ora de la absorciOn 

gastrointestinal 1 gastroparesia ). 

el El trata.mento adjunto oral de metoclopramida puede usarse para 

revertir la gastroparesia, 111.ejorando la absorción de drogas sinto

m!ticas. 

dl La ad111inístratí6n de las formas rectal o parenteral de medicación 

sinto11ática ( supositorios de ergotamina 1 indometacina en suposi

torios, dehidroergotamina parenteral 1 ketorolac etc. l para ataques 

que no responden a la l\edicaci ón oral. 

e> Emplear el trata11iento preventivo cuando se reunen los criterios y 

pro·,ieer un tratamiento slntcrnático para intervención inmediata 

de 1 os ataques. 

i) Desarrollar un programa de trataciientos sintcinHico y preventivo, 

al IU:ili'ID tiempo combinados, y establecer el tratailiento 11.\s 

ben U 1 co. 
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ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

g) Adoinistrar el tratamiento preventivo por varios 11eses si es 

efectivo y luego reconsiderar un trataaiento alternativo o aplicu 

una especie de vacac.1ones de 11ed1c:a111entos. 

ht Proveer .a los pacientes con una serie de tratauentos opcionales 

para trat.:.r initediatamente los ataques. 

il En pacientes con ataques severos. quienes abusan del tratuiento 

o CU'iDS tratarnentos son clara.111ente inefec:t1·10::; debe considerarse 

el tratar:i1ento hosp1talario. con la finalidad de evitar co1plic:a-

cienes y/o sindro11es de dependencia. 

j) La dispos1ciOn dE'l 1~d1co tratante para que en caso de que un ata-

que de cefalea sin respuesta al tratar1iento en el ho9ar indique la 

ter¡peútaa etecti·1a, 

A, El tratamiento sintomátno de la cefalea involucra el uso de 

agentes que pueden intervenir evitando o reduoendo el dolor una 

·1e: establecido. este tratamiento no debe e;:ceder de 2 a 3 

días por seriana, y debe ser considerado lo s1gu1ente: 

- Cuando son Jtaques infrecuentes ( 2 o 11.enos por semana ) • 

- Cuando está contra1nd1cada la 11ed:c.ac16n prever.Uva. 

- Cuando el régimen de tratamiento preventivo no es logrado por 

falta de apego del paciente. 

Para ataques frecuentes se requiere una co11b1naci6n de tratamiento 

sintor.1Hico 'I pre·1entivo. 
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B. El trata11iento profiláctico se usa en la prevención de ataques y 

reduce la frecuencia y severidad de los eventos de cefalea. Este 

es apropt ado cuando : 

- los ataoues di? del or agudo ocurren :aás de dos veces por semana. 

- La -;e'ler1dad duración de los ataques 1ustd1ca el uso de 

tratamiento preventt'.Jo, a•jn cuando los ataques ocurran menos de dos 

ocasiones por semana. 

- Cuando la med1cacitln s1ntomHica no es ehct1va para ataques infre

cuentes, 

Cuando el tratamiento sintomático pueda no ser usado debido a 

contraindt cac1 ón médica, 

- En un intento de aumentar la efic.ac1a de la 112d1cac10n untomitica. 

En el Tratamiento Sintoni.!lico de la cefalea, los s1guientes Qrupos 

de med1c.u1entos se reco111endan para los ataques agudos. 

fh _Btª g~~ ~-ªg YdQ~ _!~Y!~-º- ~g~~[~~9~:. 

1> Analgªsic.o simple o riixto, hidro:dcina. 

21 Agentes antiinfla1u.torios no estercideos. 

31 Hed1ca11entos orales antiinigrañosos 

s1er.1pre y cuando sean de utilidad >. 

ª~ -~!~_gyg ~- tlg~~r ~~Q§w Q_ §~y~r i>lj.! 

ergota111na, sumatriptan, 

1l Agente~ antiinfla11ator1os no estero1deos via rec.tal llndom.etac.ina) 

2) Analgésicos mixtos. 
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3) t'ledica1entos anti11igrañosos especificas ( ergota11ina rectal, su11a

triptan etc. ) , 

41 analgésicos mixtos preparados narcóticos t que contenqan codeína. 

o;:icode1na, hidrccodeina et;:. 

C=. _a!:ª g~g2 _ ~ gy ~t9h _ ~ !. ü ~ gn _ ~ i ygt~ª~ _ ªl ~ !n: n ª~!Yªª-!. 

ll Ergotan1na rectal. 

2> Oehidroergotamina parenteral < IV. IM. SC ), 

3.l Sumatriptan parenteral s1 es de utilidad. 

4l l(etorolac intraauscular. 

5l Barbitúrico rectal, 

b} Na.rcOti ca rectal t sulfato de 11orfina l. 

71 Neuroleptico rectal o parenteral. 

P!, _ !r ª!:~!ti! ~nj; º- ~~ _ tl ~Y~ li! ª~_y~ ~i !;Q _ i-º!~rr ~ ª !. 

ll Neurol~pt1co rectal a parenteral, 

2) Agentes Antidiarre1cos orales. 

~=- _ Jrj.!:~!·!~n!:g_ pr Qf i ! !-f Si~º.! 

En el tratamiento prof1la.ctico de migraña existen la; siguientes 

c:ategor i as de med1 ca111entos: 

¡} Bloqueadores B-adrénergicos. 

b) BloquEtadores de los canales de calcio. 

'el Ant rd~p"r 'e 1ú VOS. 

d) Denvados ergotaoiín1cos { metisergida, 11et1lergcnovína 1 maleato de 

ergonovina, 
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e> DrogiS anti1nfla1atorias no esteroideas. 

il Antic.onvuls1vantes. 

Princio1cs para el uso de iaedicaci6n prot1l!ctica: 

al Seletc10n acropuda del agente 1n1c1al. 

b) Incremente de la dosis con pasos ra;onables can v1g1lanc1a de 

efectos adversos. 

e) Si el tratamiento es 1neiect1vo despues de vanas semanas o aeses, 

con niveles terapéut:.tos, agregar un tratamiento co11ple1entario o 

descontinuar 'f/O in\ciar otra prevención. 

dl El tritar,iento profil.ictlco combinado es necesario en algunas 

::ondit1ones dlhclles de controlar. 
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CUA!i!IO M. ftEOICAl'IEllTDS USllllDS CDllU:tlltiTE EN TRATMIENTD SINTOMllCD 'I P~DfllACtJCO 
DELAr.16RANAlOTRAStEFALEAS!DIX.llllESFr.tlALES. 

lltDJCMENTOS OOSIS INTE~'lt.LO DE 11tll:IO DE llURACIONtE FR[Sl!UACICll 
DOSIS ACCICH DDSIS 

AClllOACE!IL •5¡;b5•9 lliORAS lO"lltUIOS l·bHORAS ASt.Wllt TABLETAS: m,l001 l0019 
5Al1Clllt11 •5a::m-ti5Daq ASA~O,ECDTRIM650 

tAfElltA 100.¡ 20·l011n. 15-20 ftliUlDS CAFER6DI:tDNPRlftlDDS, SUP051llllllDS 
ER60!MIMA 1 "l DUAR!RA!D OE l·lDDSIS CR6DtAF:GRA6EAS 
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