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ANTECEDENTES

El sufrimiento de la migraiia no conoce limites geograficos; No ha sido mas
frecuente en alguna época que en otra. Ya en los primeros escritos de la antigua
Sumeria se identificé a la migraiia. En Babilonia, la "enfermedad de la cabeza"
afectaba a su victima como un destello luminoso provocando en el enfermo la
"incandescencia de una estrella en el cielo, de tal forma que no encuentra paz y
tiene que correr en la noche como agua”. Los primeros escritos médicos de Egipto
y Grecia hablan sobre su deseo de encontrar causa y curacién de la cefalagia. En el
siglo I después de Cristo, Areteo de Capadocia, presenté la primera descripcién de
la migrafia como entidad separada. La llamé heterocranea y la describié como un
trastorno que afecta "un lado del craneo, justo por arriba de la linea media, con
opacidades delante de los ojos, diaforesis, fotofobia y osmofobia”. Un siglo
después, Galeno acuiié el término hemicrénea, que es la raiz de la palabra
migrafia, y que significa mitad de la cabeza. Thomas Willis, el famoso anatomista
inglés, incluyé el primer tratado modemo de migraia en su texto de
neurofisiologia y ncurologia clinica. En su tratado publicado en 1873, On Megrim,
Sick Headache, and some Allied Disorders, Lieveing utiliz6 todas las teorias y
observaciones clinicas prevalecientes sobre migrafia. Con base en el trabajo de
estos médicos, los investigadores que en siglo XX se dedican a estudiar la
cefalalgia continian sus trabajos sobre migraita (1).

La migrafia es una enfermedad periédica y paroxistica que afecta cerca del
10% de la poblacién general. En otras series se mencionan porcentajes entre el 23
y 29% de las mujeres y del 15 al 20% de los hombres (2). El porcentaje es
ligeramente mayor en varones durante la infancia. Después de la pubertad el
predominio es en las mujeres. El inicio de ésta tiene lugar durante la adolescencia
o en la tercera década de la vida y es raro que se manifieste por primera vez
después de los 40 aiios de edad, suele remitir entre el quinto y sexto decenios de la
vida, disminuyendo con el inicio de la menopausia. No existe certeza sobre si la
migrafia es hereditaria o familiar, se considera que hasta 70% de quienes Ia sufren
refiere antecedentes familiares (1,3).

FISIOPATOLOGIA

Las teorias propuestas para explicar cefalalgias nngnﬂosas son
insuficientes para fundamentar todas sus manifestaciones.

Las teorias actuales incluyen hipoxia, problemas neurégends y vasculares
como su probable causa. También se ha propuesto una teoria celular adicional que
atribuye los ataques a disfuncién de células endoteliales, es decir, una
endoteliopatia migrafiosa.



TEORIA HIPOXICA.

Esta postula que 1a hipoxia cercbral es el elemento desencadenante de una
ataque de migrafia. Propone que los mecanismos de los ataques productores
pucden ser por reduccién en el aporte de oxigeno o de glucosa, principal
energético del metabolismo cerebral. En situaciones que incrementan la demanda
de oxigeno es probable que se desencadenen ataques de migrafia. Unra relacién
inadecuada entre metabolismo encefilico y el flujo sanguineo que lleva oxigeno y
glucosa al encéfalo, también puede ser factor desencadenante, asi como procesos
metabélicos que originen alteraciones bioquimicas.

TEORIAS NEURONALES DE LA MIGRANA.

Otras teorias consideran al encéfalo como érgano desencadenante de los
ataques de migraiia.

. Depresion diseminada de Léao.

Este fenémeno fue descrito por el neurofisiélogo brasilefio Léao en 1944.
El fue capaz de provocar en animales desorganizacion de la actividad neuronal
profunda y transitoria utilizando diversos estimulos como los traumatismo y
estimulos eléctricos o quimicos, como los que se logran al aplicar cloruro de

" potasio a la corteza expuesta.

En este concepto una descarga episédica y excesiva de las neuronas -

monoaminoaminérgicas del tallo encefilico y de las vias o miicleos del trigémino,
_ pudieran explicar el dolor de 1a migrafia. Esta descarga inicia el mecanismo del

dolor, que incrementa en forma consccuente las descargas neuronales del

trigémino y provoca vasodilatacién extracraneal por activacion parasimpética.

* Alteracién de la inhibicién central.

Se basa en una supuesta participacién funcional de la serotonina (5-HT) en
el encéfalo y en alteraciones del metabolismo de dicho producto, identificadas
como importantes en algunos trastornos neuronales. La hipétesis de inhibicién
central alterada sugiere que la didtesis migrafiosa es resultado de incrementos no
inhibidos de las tasas de descarga (tal vez determinados en forma genética) de las
neuronas del rafé. Como fenémenos secundarios, estos cambios inicialmente
neurdgenos provocan modificaciones vasculares motoras de los vasos
intracraneales y extracraneales y las bien conocidas manifestaciones de ataques de
migraiia.

b Patogenia vascular de la migraiia.

Esta es la teoria més antigua de la migraiia y fue mencionada inicialmente
por Thomas Willis, la idea de que los cambios en el calibre de las arterias
cerebrales explicarian la migraiia recibié impulso gracias a los estudios de Graham
y Wolff.

Segin Wolff, la crisis de migrafia se divide en cuatro estadios: Precefalea,
cefalea, cefalca tardia y postcefalea.



Como causa de ataques de migraila y apoyo de la patogenia vascular se ha
propuesto un incremento en la sintesis de prostaglandinas (PGs) y liberacién de
serotonina inducida por ficidos grasos libres, y quiz ofrezca una justificacién para
Ia eficacia terapéutica con bloqueadores de receptores adrenérgicos y de vias del
calcio en el tratamiento profilictico de cefalalgias migrafiosas.

MECANISMO NEUROVASCULAR PROSTAGLANDINAS Y MIGRANA

Las prostaglandinas son importantes en Ia actividad cerebrovascular y la
indometacina amortigus las respuestas excesivas de quienes sufre migrafia.

La fase dolorosa de la migrafia sc atribuye a impulsos nociceptivos
centrales a través de fibras nerviosas perivasculares que se originan de manera
predominante al sistema trigeminal, o sistema vascular trigeminal,

Estas fibras nociceptivas y sus receptores promueven vasodilatacion e
incrementan permeablilidad de vasos sanguineos lo que provoca la llamada
inflamacién neurégens, mediada por liberacion de péptidos vasoactivos en los
plexos nerviosos perivasculares que se observan despues de lesién vascular, La
fase dolorosa de Ia migraila se atribuye a cambios en el calibre 0 a otros
mecanismos que se originan en grandes arterias cerebrales, senos venosos o en las
membranas gue cubren ¢l encéfalo.

En estundios realizados en conejos, la neurotransmision de los plexos
nerviosos perivasculares puede modularse por cininas y también por factores
mecénicos como desplazamientos o desgarros por tensién. Tienen particular
interés los cambios de inervacién perivascular inducidos por tratamiento de
estrogenos lo que reduce de manera notoria densidad y didmetros de varicosidad
de nervios que contiencn scrotonina ¢ inervan la arteria basilar. Este dato
explicaria la exacerbacién de cefalalgia vinculada con anticonceptivos, que
contienen grandes cantidades de estrégenos.

En conclusién, a pesar de que la migrafia ha sido la mis estudiada de las
cefaleas, no posee todavia una explicacién completa (1-5).

CLASIFICACION DEL DOLOR DE CABEZA (Migraiia).

HEADACHE CLASSIFICATION COMMITTEE OF THE INTERNATIONAL
HEADACHE SOCIETY :

1.- MIGRANA
1.1 Migrafia sin aura
1.2 Migraiia con aura
1.2.1 Migrafia con aura tipica
1.2.2 Migraiia con aura prolongada
1.2.3 Migraiia hemipléjica familiar
1.2.4 Migrafia basilar
1.2.5 Aura migrafiosa sin dolor de cabeza



1.2.6 Migrafia con aura aguda

1.3 Migraiis Oftalmopléjica
1.4 Migrafia Retiniana
1.5 Sindromes periédicos infantiles que pucden ser precursores o asocia
dos con migrafia
1.6 Complicaciones de la migraiia
1.6.1 Status migrafioso
1.6.2 Infarto migraiioso
1.7 Otros desérdenes que no cumplan los criterios anteriores (6).
Terminologia Caracteristicas principales
*Migrafia sin aura Dolor de cabeza sin sintomas
neuroldgicos focales
*Migraiia con aura Dolor de cabeza con ataques de sintomas
neurolégicos localizados en corteza
o tallo cerebral, desarrollandose graduaimente
en 5 a 20 min y durando menos de una hora.
*Migraila con aura tipica Aura consistente en disturbios visuales
homénimos, sintomas hemisensoriales,
hemiparesia o disfasia, o combinacién
. de lo anterior
*Migrafia con aura prolongada  Sintomas de aura con una duracién
de m#s de una hora y hasta 7 dias con
imagen cerebral normal.
*Migraiia familiar hemipléjica  Por lo menos uno de los familiares
en primer grado tiene ataques idénticos.
*Migrafia basilar Sintomas de aura originados en el tallo

*Aura migrafiosa sin dolor de
cabeza

*Migraiia con aura de inicio
agudo

*Migrafia retiniana

*Sindromes periédicos del
infante que pueden ser pre-
cursores o asociados con
migraiia

*Complicaciones de la mi-

cerebral o en ambos l6bulos occipitales.
Aura sin dolor de cabeza

El aura se desarrolla en menos de §
minutos, ataques repetidos de dolor
cabeza asociados con paresia de uno
o més nervios craneales
Ataques repetidos de escotomas mo-
noculares o ceguera de menos de una
hora con dolor de cabeza
Desérdenes pobremente definidos en
el infante, incluyendo vértigo paroxis
tico benigno y hemiplegia alternante

Dolor de cabeza que dura mis de 72



grafia horas con o sin tratamiento ¢ interva-
los libres del dolor de cabeza de mas
: de cuatro horas
*Infarto migraiioso Sintomas de aura que no son totalmente
reversibles en menos de 7 dias y/o
asociados con imagen cerebral de infarto.

El Headache Classification Committee of the International Headache
Society descarté los téminos de migrafia clésica y migrafia no clésica (comin) en
favor de los términos migrafia con aura y migrafla sin aura, respectivamente.

El comité defini6 a la migrafia sin aura como un trastorno cefallgico
recidivante e idiopético que se manificsta en ataques cuya duracién es de cuatro a
setenta y dos horas. Las caracteristicas tipicas de la cefalalgia son: localizacién
unilateral, calidad pulsatil, intensidad de moderada a grave que se acentia con la
actividad fisica sistemética y que se relaciona con niuseas, vémito, fotofobia o
fonofobia.

La migrafia con aura se describe como un trastomo recidivante idiopitico
que se manifiesta con ataques de sintomas neurolégicos inequivocamente
localizados en la corteza cerebral o el tallo encefélico, que casi siempre aparece de
manera gradual en un plazo de cinco a veinte minutos y suele dusar menos de
sesenta.  Cefalalgia, ndusea y fotofobia, suelen seguir al sintoma de aura
neuroldgica de manera directa o después de un intervalo libre de menos de una
hora. La cefalalgia generalmente dura de cuatro a setenta y dos horas, se distingue
por la aparicién de sintomas neurolégicos antes de que inicie el ataque, los
prodromos tal vez no preceden cada uno de los atagues y suelen presentarse una a
dos horas antes de la cefalalgia durando menos de una hora, 'Los prédromos més
frecuentes son los sintomas visvales (7,8,9,10), como fotopsia, teicopsia o
fortificacién de espectro; las alteraciones visuales negativas incluyen escotomas,
hemianopsia y metamorfopsia.

Los individuos con migrafia sin aura, tal vez sufran premoniciones de
ataque inminente entre dos a setenta y dos horas antes de que inicie Ia cefalalgia;
dichas premoniciones incluyen hambre, anorexia, sommolencia, irritabilidad,
tensidn, inquietud y locuacidad. La frecuencia de estos sintomas es cuatro veces
més alta que la de los prédromos de la migraiia con aura.

En el ataque tipico de migrafia puede producirse un escotoma centellante
que comienza en ¢l punto de fijacién de cada campo visual y se expande dentro de
los campos homénimos hemiandpticos de ambos o0jos, para finalmente desaparecer
del campo periférico. Los escotomas centellantes adoptan muchas formas y son,
en esencia, un tipo de alucinacién visual simple o no formada. Habitualmente se
producen como chispas de luz, que comienzan como puntos luminosos centellantes
junto a la fijacién extendiéndose gradualmente dentro de las mitades izquierdas o
derechas de los campos visuales como rayos luminosos irregulares conectivos
algunas veces blancos y otras en color. Forman un semicirculo y han recibido la



denominacién de "espectro de fortaleza” debido a su semejanza respecto de los
planos de las fortalezas antiguas.
: Todos estos trastornos de 1a pecepcién visual se producen en la mitad del
campo de vision, que inmediatamente desarrolla la caracteristica hemianopsia
homénima. Otros trastomos observados y descritos son macropsia, micropsia,
metamofopsia, diplopia, poliopia, fenémeno pulsétil y pérdida de la estercopsis.
En casi todos los casos el escotoma dura s6lo unos minutos y su lugar es ocupado
por un 4rea de pérdida visual absoluta o relativa.

La hemianopsia homénima asociada con migrafia es una pérdida transitoria
del campo visual que puede durar entre un minuto y varias horas, Se han descrito
pocos casos en los cuales después de numerosos ataques transitorios se produjo
una hemianopsia permanente, la duracién habitual del defecto del campo visual es
de quince a 20 minutos, la hemianopsia homénima puede ser total o parcial ¢
involucrar o no al &rea macular.

Segiim la mayoria de los pacientes, el defecto del campo visual abarca toda
la mitad de este, incluyendo la fijacién con pérdida relativa o parcial. En la
porcién ciega del campo pueden observarse en forma bomosa  objetos,
movimientos y colores, pero no los detalles. Esta descripcién comin es
confirmada por ¢l examen de la pantslla tangente. La hemianopsia homénima
provocada por la migrafia es aparentemente una pérdida visual positiva. El
paciente tiene bastante conciencia de su defecto y puede describirlo con exactitud,
algunas personas insisten en que solo un ojo estd afectado, mientras que otras
reconocen ripidamente la naturaleza homénima del defecto bilateral de los
campos. Esto es de especial interés para el oftalmélogo debido a la frecuencia de
la hemianopsia homénima y de un escotoma centellante. Se ha mencionado que
estos defectos del campo visual pueden ser causados por un intenso trastomo
vasomotor producido en la irrigacién arterial de la corteza occipital. (10,11)

MARCO DE REFERENCIA

Como ya se ha mencionado, la sintomatologia ocular es un componente
comin de la migraiia con aura. Aunque el aura es usualmente un fenénemo
transitorio los disturbios permanentes en el campo visual han sido descritos desde
un informe inicial por Galezowski en 1882, (12). En 1962, Connor describié
dieciocho pacientes migrafiosos con defectos en el campo visual debido a lesiones
corticales y retinianas, encontrando por medio de estudios arteriogrificos que el
I6bulo occipital era ¢l més frecuentemente afectado resultando en hemianopsia
permanente (13).

Charcot (1890) y Friedman (1975) observaron que pueden ocurrir secuelas
permanentes despues de un ataque de migrafia y resultar ocasionalmente en
eventos cerebro vasculares mayores o menores, incluyendo trombosis de los vasos
cercbrales o retinianos durante la vasoconstriccion y hemorragia por ruptura o

7



dispédesis de los vasos intra y extracrancales durante la vasodilatacién (14-17).
DuBois en 1988, informa el caso de un paciente masculino de 38 afios de edad
portaor de migrafta desde los 10 afios de edad y con historia familiar de la misma
quien present6 una depresién hemiandptica en el ojo derecho y un escotoma
paracentral macular en el izquicrdo, asi como alteraciones electrorretinogrificas

“que puede ser explicadas por un compromiso de la circulacion posterior del
cerebro produciendo isquemia cortical y hemianopsia (16).

Se ha descrito deterioro gradual y permanente de la agudeza y del campo
visual, a menudo acompafiadas por un defecto visual aferente, en casos de
neuropatia optica isquémica anterior, constriccién de la arteria oftlmica o central
de 1a retina o vasoconstriccién hemicraneal (18). Woods en 1984, reporté 7
pacientes que tuvieron un ataque de migrafia tipica y que cursaron con un episodio
de midriasis unilateral, aunque hubo varios posibles mecanismos neurolégicos, el
origen parasimpético parecié ser la mejor explicacién para la midriasis (19).

) Lewis en 1988, fue el primero en determinar Ia prevalencia de pérdida del
campo visual en pacientes con migrafla, usando técnicas actuales de perimetria
(perimetro estitico automatizado), encontrdé que la pérdida del campo visual
aumenta con la edad y duracién de 1a migrafia, los resultados del autor en el
estudio de 60 pacientes con migrafia mostraron que 21 (35%) tavieron alguna
alteracién de su campo visual, sugiriendo que la pérdida del campo visual en la
migrafia puede ser mas comiin que lo considerado anteriormente (20).

Dummond, en 1992, menciona que debido a que la-prevalencia de
alteraciones persistentes o pérdida del campo visual en las diferentes formas de la
migrafia, no ha sido suficientemente investigada, 1a informacién que el obtiene
sugiere que la prevalencia de anormalidades persistentes en pacientes con migrafia
con aura es mayor que en pacientes que sufren migrafia sin aura, aunque no da
explicacién para la patogénesis de esta relacién entre el tipo de migraiia y la
persistencia de anormalidades en el campo (21,22,23).

Masatto Wakakura, también en 1992, informa de dos casos con migraiia y
defectos repetitivos del campo visual del tipo de hemianopsia homénima los cuales
fueron examinados por perimetria estitica automatizada y una tomografia
computada con emisién simple de fotones, menciona que es importante realizar la
cvaluacién del campo visual que incluya el perimetro estético automatizado para el
diagnéstico y tratamiento subsecuente de pacientes con migraiia particularmente
aquellos que han experimenado fenémenos visuales negativos (24,25).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

{ Cudl es la prevalencia de las alteraciones en el campo visual de pacientes con
migrafia y su correlacién anatémica ?

10



JUSTIFICACION

n



JUSTIFICACION

Debido a que la migraiia es un padecimiento frecuente en el que se han
descrito alteraciones en los campos visuales de pacientes con este padecimiento,
unicamente existen informes aislados (11,12,13,22,23,24). Se desconoce su
prevalencia, en la literatura existe un estudio a este respecto (20). Por otra parte,
no se ha establecido si estos trastornos son permanentes o transitorios o si existe
una correlacién anatémica que explique la etiologia de 1a pérdida del campo
visual. ’
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OBJETIVOS

1.-Conocer la prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con
migraiia,

2.-Determinar si la pérdida del campo visual en estos pacientes es transitoria o
permanente.

3.-Evualuar la existencia de una correlacion anatomica que explique la alteracion
del campo visual en esta entidad.






METODOLOGIA

Disefio de la investigacién

Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo, observacional y longitudinal.

Definicién de la poblacién objetivo

Universo del estudio: Pacientes derechohabientes del Hospital Central Sur
de Alta Especialidad de Petréleos Mexicanos, con diagnéstico de cefalea
migrafiosa y no migrafiosa de acuerdo a los criterios y clasificaciéon de la
International Headache Society.

Criterios de seleccién:
a) Criterios de Inclusién:

Pacientes de ambos sexos, de 15 a 60 afios de edad, con diagnéstico de
cefalea migrafiosa y no migrafiosa de acuerdo a los criterios de la
Intemnational Headache Society;sin importar el tiempo de evolucién de la migraiia

y sin presencia de la cefalea o ataque de migraiia al momento de la evaluacién.

b) Criterios de Exclusién:

Pacientes que cursaron con otra patologia como retinopatia diabética
tratada con fotocoagulacién, cicatrices coriorretinianas, vasculitis,
retinopatia hipertensiva, enfermedad vascular cerebral, glaucoma,
aracnoiditis, lesiones en la via dptica, tumores hipofisiarios, que

por si mismos produjeran alteraciones en el campo visual, o que su
agudeza visual fuera menor de 20/80 a pesar de su mejor correccion.

¢) Criterios de Eliminacién:

Pacientes que durante el periodo de estudio no acudieron a sus visitas de
de evaluacion o que desarrollaran otro padecimiento que afecte los

campos visuales.

Definicién de variables

Sexo Nominal
Edad Relacién
Antecedentes Nominal

Tipo de migrafia ~ Nominal

Tiempo deevol.  Intervalo

16

Masculino o femenino

Ailos cumplidos

Familiares de migraia, perso--
nales(diabetes mellitus, hiper
tension arterial, tabaquismo,u-
so de anticonceptivos hormo-
nales),oftalmolégicos

Segin clasificacion de 1a Hea-
dache International Society
Meses o afios desde la apari--



cion del primer ataque

Tx previo Nominal Drogas antiespasmédicas, se-
dantes, vasoconstrictores,
analgésicos, betabloqueadores,
bloqueadores de canales de cal-
cio, antidepresivos triciclicos

Tx actual Nominal Igual al anterior

Parimetros de Medicién

Sintomas oftamolégicos.-

Escotomas centellantes: Presencia o no de alucinaciones visuales simples
o no formadas, puntos luminosos centellantes.

Macropsia: Visién de los objetos mayores de lo que son realmente.
Micropsia: Los objetos se ven mas pequeiios de lo que son realmente.
Metamorfopsia: Distorsién de las lineas rectas.

Diplopia: Visién doble de los objetos.

Pérdida de la estereopsia: Pérdida de la visién en tercera dimension.
Exploracién oftamolégica.-

Agudeza visual:

Medida con escala de Snellen, de 20/20 a 20/400.

Refraccion:

Ametropfa.

Reflejos pupilares:

Normales o anormales.

Segmento anterior:

Valorado por biomicroscopia, normal o anormal.

Tensién intraocular (T10):

Medida con tonémetro de aplanacién en mmHg., normal o anormal.
Fondo de ojo: ’

Valorado con oftalmoscopio directo e indirecto, normal 0 anormal.
Caracteristicas de la papila,arquitectura de la macula, trayecto vascular,
presencia de cicatrices corioretinianas, descripcién de la retina.
Campimetria:

Valorada con campimetro estitico automatizado, presencia de escotomas
hemianopsia, cuadrantopsia, reducciones del campo visual.

Tomografia axial computada:

Con tomégrafo axial computarizado. Zonas de infarto, hemorragia o
atrofia.
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Técnicas y procedimientos

Procedimiento de captacién de la informaci6n

Se estudiaron pacientes de ambos sexos de 15 a 60 afos de edad,
derechohabientes de los servicio médicos de Petréleos Mexicanos, captados en los
servicios de Neurologia, Oftalmologia, Medicina Intema, Medicina General y
Urgencias, con diagnéstico de cefalea migrafiosa o no migraiiosa de acuerdo a los
criterios de la Intemational Headache Society. A quienes reunieron los criterios de
inclusion, se les solicitd previamente autorizacion para ingresar al estudio, A todos
los pacientes se les realizé una historia clinica general y oftalmoldgica (Anexo 1),
para determinar el tipo de migrafia, tiempo de evolucién, tratamientos previos y
actual, asf como la presencia de sintomatologia oftalmolégica. Se realizd
una exploracién oftalmoldgica completa al ingresar al estudio con reevaluacién a
los 3 y 6 meses de iniciado el mismo. La exploracién oftalmolégica consistié en
determinacién de la agudeza visual (cartilla de Snellen), refraccién (foroptor
American Optical), movilidad ocular, reflejos pupilares, segmento anterior
(evaluacién biomicroscdpica con lampara de hendidura), tensién intraocular (con
tondmetro de aplanacién y reportada en mmHg), fondo de ojo (oftalmoscopia
directa e indirecta), y campimetria (campimetro estfitico automatizado); a los
pacientes que presentaron pérdida del campo visual se les solicitd tomografia axial
computarizada (TAC) de craneo al ingreso y a los seis meses, para descartar zonas
de infarto, hemorragia y/o atrofia.

La informacion obtenida se consideré confidencial y unicamente para los
fines de la investigacién.

Los resultados se analizaron con estadistica descriptiva; media y desviacion
estindar, para las variables cualitativas, frecuencia y porcentaje. El anélisis
comparativo para variables cualitativas (sexo, sintomas, tipo de migraila y
tratamiento) con prueba exacta de Fisher y para variables cuantitativas la prucba
de T de Student. La presentacion de resultados se hace en cuadros y graficas.
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RESULTADOS

Se estudiaron 35 pacientes con migraiia, 32 del sexo femenino (91.42%)y 3
del sexo masculino (8.58%), con edad promedio de 33+10.84 aiios con intervalo
de 16 a 60 afios. En ¢l grupo control, o con cefalea tensional, se incluyeron 35
pacientes, 22 del sexo femenino (62.85%) y 13 del sexo masculino (37.15%), la
edad promedio fue de 35.40+11.87 aflos, con un intervalo de 16 a 58 afos. Se
observé mayor proporcién de pacientes del sexo femenino en el grupo de migraiia,
esta diferencia fue estadisticamente significativa (p=0.004). (Cuadro 1). En
relacion a la edad no se encontré diferencia estadisticamente significativa.
(p=0.61) (Figura 1)

Cuadro no. 1
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migrafia
Distribucion de sexo por grupo

SEXO MIGRANA CONTROL TOTAL
Femenino 32 (91.42%) 22 (62.85%) 54 (77.14%)
Masculino 3 (8.57%) 13 (37.14%) 16 (22.85%)
Total 35 (100%) 35 (100%) 70 (100%)

H.C.S.A.E. Oftalmologia. PEMEX

Figurano. 1
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migraia
Distribucion dé edad por grupo

-

consneand

Fracuencia
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Grupo de edad (aflos)

H.C.S.A.E. Oftalmologia PEMEX
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El promedio del tiempo de evolucion de la migraila fue de 8.9319.49 afios,
con un intervalo de 2 meses a 40 afios, mientras que en el grupo control fue de
3.0412.53 afios, con un intervalo de 6 meses a 10 afios. El tiempo de evolucién
fue mayor en el grupo de pacientes con migrafia con una diferencia
estadisticamente significativa (p=0.001). (Figura 2). El promedio de la duracién
del ataque en los pacientes con migrafia fue de 35.43133.71 horas, con un
intervalo de 2 a 144 horas; a diferencia de 9.0616.54 horas con un intervalode 1 a
24 horas en el grupo control. Esta diferencia fue estadisticamente significativa

(5=0.0001) (Figura 3).

Figura no. 2
Prevatencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migraiia
Relacién del tiempo de evolucion de la cefalea por grupo

~—@—CONTROL|
—{l— MIGRARA

<1 a5 €a10 1115 18520 21a25 >28
Tiempo de evohscién (afios)

Fracuencia
ca3aB388

" H.C.S.AE. Oftalmologia. PEMEX

Figura no. 3
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migraia
Relacién de la duracién del ataque de cefalea por grupo

1*
12
10
s ~—&—CONTROL
¢ —— MIGRARA
4
]

9

188 6a10 11220 21al0 #1210 >100
[}

Duracldn del ataque (hw)
H.C.S.A.E. Oftalmologia. PEMEX
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La sintomatologia oftalmolégica, fue referida por 28 pacientes con migraiia
(80%) y el sintoma més frecuente fueron los escotomas centellantes en el 89.3%
(n=25), seguido por metamorfopsias en 46.42% (n=13), pérdida de la estercopsia
35.7% (n=10), diplopia 17.8% (n=5) y solo un paciente con micropsias (3.57%).
El resto de pacientes migraifosos se manifestaron asintométicos (n=7). (Cuadro 2).

Cuadro no. 2
Prevalencia de alteraciones en el campo visusl de pacientes con migraiia
Relacién de sintomas por grupo
Grupo Sintomdticos Asintomsticos Total
Migraiia 28 (80%) 7 (20%) 35 (100%)
Control 3 (8.57%) 32 (91.42%) 35 (100%)
Total 31 (44.28%) 39 (55.71%) 70 (100%)

H.C.S.A.E. Oftalmologia PEMEX
En el grupo control solo 3 pacientes (8.57%) manifestaron escotomas
centellantes. El resto de pacientes de este grupo se refirieron asitomaticos. (Cuadro
3).
Cuadro no. 3
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migraiia
Relacién de sintomas (desglose) por grupo

Sintoma Migraita Control
Escotoma centellante 25 3
Metamorfopsias 13 0
Pérdida de la estereopsis 10 0
Diplopia 5 0
Micropsia i 0

H.C.S.A.E. Oftalmologia. PEMEX

De los 35 pacienftes con migrafia, 28 (80%) recibieron tratamiento
antimigrafioso y los otros 7 (20%) algtin tipo de analgésico. La terapia para
migraiia incluyé el uso de betabloqueadores, ergotamina, bloqueadores de los
canales del calcio y otros analgésicos combinados. Mientras que en el grupo
control los 35 pacientes (100%) fueron tratados unicamente con analgésicos.

La hallazgos oftalmolégicos fueron normales en ambos grupos de pacientes.
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La migraiia con aura fue el tipo mas frecuente, pues se presentd en 24
pacientes (68.6%), de los cuales 2 (8.33%) presentaron migraiia con aura
prolongada, mismos que mostraron alteraciones campimétricas. (Cuadro 4)

Cuadrono. 4
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migrafia
Frecuencia por tipo de migraiia
Tipo - Frecuencia No. Pacientes
Con aura 68.6% 24
Sin aura 25.7% 9
Otro 5.7% 2
Total S 100% 35

.

H.C.S.A.E. Oftalmologia. PEMEX

Las alteraciones campimétricas se presentaron en 3 pacientes del sexo
femenino del grupo de migraiia; una paciente de 37 afios de edad con migraiia con
aura prolongada de dos afios de evolucién y un tiempo de duracién del atague de
dicz horas y frecuencia de cuatro al mes mostrd bicuadrantopsia inferior derecha.
Otra paciente de 40 aiios de edad, con migraiia con aura prolongada, de doce afios
de evolucién con duracién del ataque de 24 horas, con una frecuencia de cuatro al
mes, mostré6 hemianopsia binasal. La tercer paciente, femenino de 29 afios de
edad con migraiia con aura de dos afios de evolucion, duracion del ataque de 4
horas y frecuencia de ocho al mes present6 reduccion concéntrica. (Cuadro 5)

Cuadro no. §
Prevalencia de alteraciones en el campo visual de pacientes con migraita
Relacidn de pacientes con alteracién campimétrica

Edad (afios) Tiempo de Duracion del Frecuencis  del Alteracién
evolucién (afios)  ataque (hs) ataque (mes) campimétrica

37 2 10 4 Bicuadrantopsia
inferior derecha

40 12 24 4 Hemianopsia
binasal

29 2 4 8 Reduccién
concéntrica

H.C.8.A.E. Oftalmologia PEMEX
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Las alteraciones campimétricas no se correlacionaron con la edad, tiempo

de evolucion de 1a migraila, duracién y frecuencia de los ataques
" El resto de los pacientes del grupo con migraiia (91.42%, n=32) no

mostraron altersciones campimétricas. En el grupo control el 100% de los
pacientes mostraron campimetrias normales. No hubo diferencia csud(sncamente
significativa (p=0.24).

Las 3 pacientes con alteraciones campimétricas presentaron en el estudlo
tomogrifico zonas de isquemia en la regién occipital, las cuales no se modificaron
durante el periodo de seguimiento (seis meses).
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DISCUSION

En el presente estudio se revisaron 35 pacientes con migrafia y un grupo
control de 35 pacientes con cefalea tensional, en el primer grupo se encontraron 3
pacientes (8.58%) con alteraciones campimétricas portadores de migrafia con aura
y dos de ellos con aura prolongada. En el grupo control no se encontraron
alteraciones campimétricas. No hubo diferencia estadisticamente significativa
(p=0.24). A diferencia de Lewis (20) quien fue el primero en determinar la
prevalencia de pérdida del campo visual en pacientes con migrafia (21 de 60
pacientes), debiendose hacer notar que este autor con tan solo la presencia de
escotomas aislados lo interpreté como alteracién campimétrica, mientras que en el
presente estudio debiamos tener una alteracién bien definida y concluyente para
ser considerada.

Las alteraciones en el campo visual se presentaron con mayor frecuencia en
pacientes portadores de migraiia con aura de manera similar a lo encontrado por
Dummond (21) quien sugiere que la prevalencia de anormalidades en pacientes
‘con migrafia con aura es mayor que en pacientes que sufren migratta sin aura.

Las 3 pacientes con alteraciones campimétricas mostraron en el estudio
tomografico zonas de isquemia en la regién occipital acorde con lo descrito por Du
Bois quien en 1988 (16) inform6 de un paciente del sexo masculino de 38 afios de
edad, portador de migrafia de 28 afios de evolucién que presenté depresién
hemianéptica en el ojo derecho la cual se explicé por compromiso de la
circulacién posterior del cerebro, que produjo isquemia cortical y hemianopsia. En
1992, Masatto Wakakura informé de 2 casos de pacientes con migrafia y defectos
permanentes del campo visual del tipo de hemianopsia homénima y que se
correspondieron con zonas de isquemia en regién occipital corroboradas
tomogrificamente (25).

De las 3 pacientes con alteraciones campimétricas no se encontré una
diferencia estadisticamente significativa en relacion con la edad, tiempo de
evolucién de la migrafia, duracion y frecuencia de los ataques, a diferencia de lo
reportado por Friedman (14),quien en 1975 observé que a mayor tiempo de
evolucién de 1a migraiia y a mayor duracién del ataque existia un aumento en la
alteracién campimétrica.
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ESTA TESIS NO- DEBE
SMIR BE LA BIBLIGTECA

CONCLUSIONES

La comparacion entre los dos grupos en relacién a 1a frecuencia de alteraciones
campimétricas no fue estadisticamente significativa (p 0.24), sin embargo, cabe
destacar que aproximadamente uno de cada diez pacientes con migrafia puede
presentar alteraciones campimétricas, de tal forma que en una muestra de
mayor tamafio estas diferencias podrian ser estadisticamente significativas,

Las alteraciones campimétricas se correlacionan con zonas isquémicas en la
region occipital observadas en los estudios tomograficos.

Las alteraciones campimétricas, al igual que las tomogrificas no se
modificaron, durante el periodo de seguimiento.

Es importante realizar la evaluacion del campo visual (campimetria) para el
. diagnéstico y tratamiento subsecuente de pacientes con migraila,
particularmente aquellos que han experimentado fenémenos visuales negativos.
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HOSPITAL CENTRAL SUR DE ALTA ESPECIALIDAD
' PETROLEOS MEXICANOS
- PREVALENCIA DE ALTERACIONES EN EL CAMPO VISUAL
DE PACIENTES CON MIGRANA
CAPTACION DE DATOS

Caracteristicas Generales.
Nombre:

Ficha:

Fecha:

Edad

Sexo:

ANTECEDENTES
Heredofamiliares de migrafia

Tipo de Migrafia

a. Con aura

b. Sin aura

¢. Otros tipos

Tiempo de evolucién
Frecuencia de los ataques
Duracién de los ataques »

Tratamientos previos

Tratamiento actual

Sintomas Oftalmoldgicos

Escotomas centellantes SI NO
Macropsia SI NO
Micropsia SI NO
Metamorfopsia SI - NO
Diplopia St NO

Pérdida de la estereopsia SI NO
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Exploracién Oftalmolégica
a. Agudezs visusl
oD

ol

b. Refraccién

oD

ol

¢. Movilidad ocular
oD

(o)

d. Reflejos pupilares
oD

ol

¢. Segmento anterior
oD

(0]

f. TIO

oD

[0}

g. Fondo de ojo
oD

o1

h. Campimetria
Ingreso

(0)2]

oI

Segunda cita
(0)>]

ol

Tercera cita
oD

(o)

Tomografis axial computada
a. Zonas de Infarto

b. Zonas de Hemorragia

¢. Zonas de Atrofia
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