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RESUMEN 

El propósito de nU88tro -ludio - demostrmr la eficacia del 
valproato de rnagnealo en pacientes con diagnóstico Clínico de 
mig,.fta con y sin aura . 

Se ineluyeron 20 apacientes con tratamiento a ba- de valproato de 
magnesio a dosis de 1200 mgrs al dfa divididos en 3 dosis por un 
periOdo de 3 me-• . En el seguimiento -manal - fu6 anotando la 
frecuencia • du,.clón e Intensidad del dolor ; los resultados 
demosnron una reducción hasta en un 80% en cuanto a la 
frecuencia de los epiaodlos dolorosos y la duración al cabo de 4 
-manas con una ·-p· de < 0.005 estadfsticamente significativa en 
ambOs grupos , respecto a los efectos colaterales - ob-rvaron en un 
10%. 

En la mayoría de los pacientes la mejorfa - observó dentro de las 
cuatro -manas de iniciado el tratamiento y conforme el tratamiento 
- prolongaba . 

Se concluye que el valproato de magnesio es tan efectivo para 
ambOs tipos de migrafta con y sin aura , como pa,. la reducción del 
nllmero de mtaques dolorosos , asf como su intensidad . 



ANTECEDENTES 
MIGRAilílA 

DEFINICION 

La mlgl'lltl• corresponde• un• ceflllalgla crónica prlm•rfa .Se trata 
de un cuadro patológic:o que - caracteriza por la pre-ntación y 
recurrencia de crisis de cefalalgias ,separadas entre ar por Intervalos 
absolutmmente librea de arntomas . 

En la definición propuesta por Blau se acorta la duración entre 2 y 
72 hrs. Aaf como la presencia asociada de manifestaciones visuales 
y/o digestivas para que las crisis puedan ser valoradas como 
migl'llfto-s .En re•lldad la crisis de mlgrat'\a se traduce como un 
conjunto de manifeatllciones clínicas en el que coexisten; síntomas 
noelceptivos (dolor) ,síntomas vegetativos (náuseas ,fotofobia ,etc.) 
sfntomas afectivos (ansiedad y depresión) ,ello traduce la mlgratla 
comlln .SI además aparecen también síntomas neurológicos de 
canacter focal - ya sean irrftativos o deficitarios-. La crisis responde al 
concepto de migran• cllisica . La lntemaclonal Headache Soeiety 
(1898) recoge ambas - común y cléslca - con la denominaciones 
respectiva de sin aura y con aura y las define de la fonna siguiente .(7) 

Migratla sin aura . Ceflllalgla crónica ldlopétlca que se manifiesta 
por crisis de duracl6n de 4 a 72 hrs . Canateres tlpicos de la cefalalgia 
son su 1oc::a1a.Clón unilateral ,y el carácter puldtil , Intensidad 
moderada o severa y su aaoclaelón con náuseas , vómitos , fotofobia y 
ll0f10fobi• . 

El dolor se agl'llVa con la actividad física , el que existan 
antecedentes t'llmiliarea ,ciefta relación menstrual y meJorfa con el 
embllrazo son caraeteres adicionales . 

La mlgralla con aul'll . Trastorno crónico ldloplitlco que se m•nlftesta 
con Crisis de srntomas neurológicos lnequfvocamente localizable en 
el córtex ce'8bral o en el tronco del enc6flllo . 
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En genenil - desarroll•n progresivamente entre 5 y 20 minutos y 
persiste h•at. eo minutos . La ceflll•lgie .n•uaeea y fotofobia 
gene,.lmente siguen lo• arntomes del aura neurológica directamente 
o na un interv•lo libre de menos de une ha,. .Eat. fllae t.rdla 
persiste en gene,.I entre 4 y 72 hrs •unque puede t.mbién no 
~.(8) 

Con ..... deftnleiones resulte fflcil _._blecer una delimit.ción 
-tricte entre •- crf9ia de mlg,.ft• común ( sin eure ) y I• migrefta 
c1•sie. ( con •u,..) . No ocurre lo mismo en el intento de cat.loger al 
peclente mig,..ftoao que resulta muy habitu•I le presencia de ambos 
tipos de crisis intercmiled•s en la evolución de la enfermedad a lo 
l•rgo de le vida . 

En nuestra valoración un 42% los pacientes que refieren sólo crisis 
de mlg,..fta común , no alcanza el 20% de los pacientes que refieren 
sólo crtais de mlg,..ft• chislca , corresponden el resto (més del 40%) 
• ~cientes que h•n presentado de forma intercalada crisis de ambos 
tipos .. Por esto , •unque se ha planteado que la migrana común y la 
mlg,..lla clllalca podrían corresponder a entidades nosológicas 
distintas; ea de •captación general que no - trata de diferentes 
formas de pntaent.ción de un mismo proceso y por ello a los pacientes 
ae les debe mantener con el diagnóstico gen6tico de migraftosos 
especificando si •caso el tipo más habitual o más actual de sus crisis 
.(9) 



HISTORIA 

La ceflllea - constituye en un tema de enorme inter6s de 
estudio tanto de su magnitud epidemiológica ,como porque 
repre-nta la expresión sintomlltica ,a veces fundamental, de 
diferentes entidades Clfnicas de evolución -vera que requiere 
de un diagnóstico correcto e inmediato en donde no se ignoren 
posibles procesos subyacentes neurológicos .(1) 
Ante una situación tan amplia ,compleja y de dificil delimitación 

como es la cefalea las posibilidades de establecer clasificación son 
múltiples. 

Ello ha provocado que pudieran -restablecidos modelos 
noso~icos tan diversos que posteriormente ha resultado 
pnllcticamente imposible establecer una valoración comparativa de 
los resultados de los diferentes estudios por falta de • 
homogeneidad en los criterios básicos del diagnóstico .(2} 

Se puede plantear una Clasificación en ba- a los caracteres 
fisiopatológicos que comporta una gran dificultad en la 
individualización de entidades .Es posible establecer tambl6n una 
distribución en función a los rasgos cllnicos - evolutivos que si bien 
pueden ofrecer una utilidad pnllctica comporta asimismo una gran 
distorsión respecto a la etiopatogenla . 

Recientemente el Committ- lntemacional para el estudio de la 
ceflllea (1988) en un intento de homologar conceptos ha 
-tablecido una Clasifialción con ba- etlopatog6nica definiendo 
., tiempo los criterios diagnóstico para cada entidad. 

De todos los dolores que afect8n , al humano ,la ceflllalgia es 
uno de los mtlls frecuentes ,por lo que fue necesario establecer 
clínicas de cefalalgia ,donde m6dicos con experiencia establecen 
el diagnóstico el tratamiento y promueven la investigación .(3) 
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Se lltrltluye • Hlpócrmtea (400 •ftoa •ntes de .J.C.) I• prim•l'WI 
deacrlpci6n m6dlca de I• migl'Wlfta y Areteo de C•P•docia -bozó 
sus caracteres distintivos h•cia el •fto 90 de nuestra era (202) 
- refirió • ello con el nombre de hemi~ne•. 

De .. te .. rmlno - derlv• I• pml•br• megrln emple•da en el 
lng ... •ntiguo .L• bibliografl• Aretero de C•padocia inventó el 
t6rmino he~neo y el c61ebre g•leno de P6rgamo (131-inicial 
sobre 6ate •aunto - muy v•sta y entre l•s deaerlpcion- Cllllsicas 
~n las de Tlasot Livelng , Gowera y mllls recientemente las de 
Fl•teau , Riley , Crltchley y Ferguaon Wolff etc. 

L• •ctltud edoptmd• por el m6dico ante un paciente con cefalea es 
uno de loa elementos mllla significativos para su valoración profesional. 
Y ello ea aaf porque nos enfrentaremos a una clfnlca fundamentmlmente 
o exelualvamente subjetiva que nos obliga a una correcta anamnesis 
ya que los hallazgos semiológicos suelen ser en general 
decepcionantes .La cefalea es ademllls una manifestación clínica 
presente con frecuencia muscular (cefalea psicógena ) aislada o 
asociada - a entidades clfnicas tan diversas ,con pronósticos a su vez 
tmn distintos que amplfa enormemente la gama de posibilidades 
diagnósticas diferenclales.(4) 

En el caso de cefaleas crónicas primarias debe afrontar ademllls el 
hecho frecuente en la pr6ctlca dl•ria de la fácil desmotivación 
profealon•I •nte un• enfermedad "no grave" sobre la que el paciente 
•PDY'I un• actitud relndlcatlva dirigida a la mayoría de las veces 
contra la medicina o el propio m6dico o por la "cronlficación" provocado 
por el car6cter gratificante para el paciente de una molestia que le 
permite rehuir aitullClonea conflictivas o estresantes .Ello puede 
llev•moa • deaculd•r que nuestra tarea alcanza más allá que cubrir la 
reapon-blllded jurídica ya que nuestra labor profesional incluye tanto el 
poder ofrecer cantld•d como calidad de vida, co- que a veces ardua 
.dedo que, en el caso de l•s cefaleas crónicas como bien afirma Lance 
•no nos quitan le vida , pero af la ilusión y la alegría de vivir ".(4) 

V•moa • de-rroll•r este capítulo siguiendo esta clasiflcación.(6) 
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1.Mlgrmft•. 
1. 1. Migraft• ain •ura (migrafta común). 
1.2. Migran. con •ura (migrana cf6slc:ai). 
1.3. Migraft• an.1~jic::. . 
1.4. Migran. retini.~ . 
1.5. Posibles prwcuraorea de la migl'lltt. (~ui-lente 

mlgralloao). 
1.8. Complic:aiclones de I• migl'llfta . 

1.8.1. Status mlgranoso. 
1.8.2. Migrafta infarto. 

2. Cefalea tipo tenslonal 
2. 1. Cefalea tipo tenslonal episódica . 
2.2. Cefalea tipo tenalOnal crónica . 
2.3. Cefalea tipo tenslonal .sin signos de tensión 

3. Cefalea agrupada y hemlcrénea crónica paroxística 

3.1. Cefalea •grupada .-. 
3. 1. 1. Episódica (cluster headache episódica). 
3.1.2. Crónica (cluster headache crónica) 
3. 2. Hemi~nea Cl'Ónlca paroxística. 

4. Otras cetale•s y dolor no aaociado • lesión estructural.. 
4. 1. Por estímulos frfoa (cefalea de helado) 
4.2. Cefalea tusígen• benigna. 
4.3. Cefalea de esfuerzo .. 

4.4. Cefalea eoital. 

5. Cefate. en rei.ción • traum•tlamoa craneales • 
5.1. Cefale• aguda postraum6tlca 

5.2. Cefalea poatraum6tlc. crónica . 

e. cer.ie. relaclonlld• • trastornos v•acul•rea • 
8. 1. Cefal- -s¡ud• de loa trastornos isqu6mlcos . 
8.2. Cetaie. en I•• hemorragl•s intracraneales. 
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e.3. cera .... .,, I•• m•lforrnaclone• vaacularea no .. ngrantea . 
e.4. Arterltl•. 

e.4.1. Arteritla de c61ulaa gigantea. 
e. 4.2 Arteritl• aiat6mlcaa . 
e. 4.3. Arterltla primaria del siatema nervioso. 

e.5 Dolor ari.n.1 de carótld9 y vertebral. 
e.5. 1. Dlaecci6n arteri81 . 
e.5.2. C.rotidlnla. 
e.5.3. PostendarterectDmla . 
e.e. Trombosla venosa. 
e.7. Hipertensión •rterial. 

7. Cefalea aaoclada a traatomos lntracraneales no vasculares • 
7 .1. Por aumento de la presión lntracraneal . 
7 .2. Por hlpotenaión licuoral . 
7.3. Por Infecciones lntracraneates. 
7 .4. Sarcoldoals y otra• inflamaciones no Infecciosas . 
7.5. Tumores intracrane•les . 

e. Cefalea por consumo de ciertas suatanclas o su abstinencia • 
8.1. Suatanciaa que inducen cefalea en su consumo ocasional. 
8.2. Suatanciaa que Inducen cefalea en su consumo habitual. 
8.3. Suatancla que inducen cefalea con su supresión . 

e. Cefalea aaoclad• a lnfecclonea no cef*llca . 
10. Cefalea aaoclad• a trastomoa metabólico•. 

10.1. Hlpoxla e hlpercapnla. 
10.2. Hlpogllceml•. 
10.3. Cefalea por d .. 11•1• 

11. Cefalea originada en otra• eatructuras cef61icas 

11.1. Hueso• de cr6neo . 
11.2. De origen cervical . 
11.3. De origen oftalmológico. 
11.4. De origen ORL. 
11.5. De origen dentario 
11.e. De origen temporomandlbular . 

12. Neuralgia• craneales . 
7 



13. Cefale• no claaltlcable. 
13. 1. Algi• r.ci•I •trplc. . 
13.2. cet.,.lgi• hípnic. o del sueno. 
Loa cuatro primeros grupos de cl•siflc9clón corresponden • l•s 

que mmbl6n - ntCOnOCen como mfllle•s prtm•rt•s en su sentido mjis 
.. trtcto. 

• 



DESCRIPCION ANATOMICA 

La pre-ncia de slntomas de cefalea , repre-nta en realidad un 
mecanismo de protección que alerta al organismo ante la presencia de 
variados factores desestabilizant- que pueden tener origen tanto 
ffalco como palqulco . La aparición del dolor se produce en este caso 
por la participación de estructuras de la cabeza y del cuello que son 
~•lbles ala estimulo alglógeno . 

Experimentalmente se confirman ros siguientes (1 O) 
1.- Pericraneares : 
a) Las arterias epicraneales (6rbol carotídeo externo y muy 

especialmente las ramas de la arteria temporal . 
b) Musculatura craneal y pericraneal (grupos musculares cervicales 

con Inserción craneal ,musculatura masticatoria. músculos fronto­
occlpltales etc.). 

c) Tejido celular subcut6neo . 
2.- Craneales . 
a) Loa senos venosos . 
b) Las arterias intracraneares menlngeas . 
e) Las arterias de troncos arteriales de la base del cráneo y sus ramas 

principales . 
d) Las meninges : la dura ( especialmente en la fosa anterior y 

posterior siendo menos sensibles a nivel de la fosa media y 
prácticamente insensible en la convexidad ). Las demlls estructuras 
menlngeaa sólo son sensibles ar dolor en la base junto a la entrada 
de loa grandes vasos. 

e) Los nervios craneales con contingente sensitivo es decir V , IX, y X 
parea craneales . 
El dolor aparece en la estimulación algiógena de las citadas 

estructuras .Ello permitió a Wo"' diferenciar varios mecanismos 
ftalopatológlcos en la aparición de la cefalea : 
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1.- Por dilatación de laa arteria• intra y extracraneales . 
2.- Por acción extrínseca (tracción , compresión ,etc.) sobre las arterias 
y estructuras veno-s -n•lbles al dolor . 
3.- Por Inflamación de cualquiera de las estructuras craneales 
-n•ibles al dolor (meninges • arterias ,periostios, etc.) . 
4.- Por afectación intrfnaeca o extrfnseca de loa pares craneales con 
contingente aenaltlvo ( V, IX, X) y de las tres primeras rarees -nsltivas 
cervicales . 
5.- Por contracción (contractura ) de la musculatura cervical y /o 
cran-18.- por reacciones de conversión y/o somatización. 

La valoración de tales mecanismos supuso un notable avance en el 
estudio flaiopatológlco de las cefaleas y permitió a Wottr establecer 
au ramo- teorfa de la vasoconstricción . 
•versus• vasodilatación para explicar la g6nesis de las crisis 
mlgratlosas que ha permanecido vigente hasta hace poco . 

En la actualidad se acepta que , aparte de los mecanismos 
mencionados, se ha tenido en cuenta una disfunción de los centros 
vegetativos de tronco cerebral e hipotálamo que son los promotores 
de la dlsregulación vasomotora por una liberación de 
neurotransmisores , vasoconstrictores en primer lugar y de poderosos 
vasodilatadores y de p6ptidos alógenos 1 y sustancias que rebajan el 
umbral de excitación de las terminaciones sensitivas trigeminales . 

En consecuencia debemos tener muy claro que raramente las 
cefaleas debido a uno , cualquiera de los mecanismos antes 
expuestos siendo lo más habitual que su aparición se deba a la 
auma de dos o más de ellos tanto a las cefaleas crónicas como 
agudas. 
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INCIDENCIA 

R-ultll dificil d•r cifras concret.s de la prev•lencl• de I• mig111t\a 
aplables • la pobl•clón gene1111 debido a la g111n variabilidad de los 
resultlldos que - recogen en las diferentes publicaciones donde 
•parecen cihs que oscil•n entre 1.2 y 13% . 

Aunque - podrf• aceptar que pueden existir diferencias de 
Incidencia y prev•lencla en relación a factores geográficos , 
cultu111les, sociales o 6tntcos es necesario reconocer que el elemento 
fundamenml de esta dispersión estll en factores metodológicos ya 
que los diversos estudios epidemiológicos 
publicados carecen de una homologación de los criterios diagnósticos . 
La introducción por el Comit6 Internacional en 1988 de estos criterios 
su difusión y aceptación general hay que esperar que sea la vfa de la 
solución • esta dificultad. 

Cu•ndo la investigación de la prevalencia se efectúa estudiando 
grupos concretos de la población ,como puede ser ta escolar o 
-nit.ri• .~utmos ob-rvando marcadas diferencia de los resultados . 
Adoptando cin• medias podemos citar un 15% para la población 
femenln• y un 8% pal'll la masculina . En un estudio epidemiológico 
que de-rrollamos sobre la población sanitaria tomando base 
diagnóstica en los citados criterios del Comit6 Internacional 
obtuvimos un 12.2% la prevalencia de la migrafta para este grupo de 
población ( sin diferenciar sexos ).No existen evidencias de 
dif9renci•s slgnificativ•s de prevalencia en relación a los factores 
soclalles ,cultu,..lea, ni tampoco de carácter 6tnico . Sf en cambio 
parecen confirmase diferencias de prevalencia• en relación a 
distintas 6 .... s geogr6~ . Se ob-rv• un• millls elevad• frecuencia 
de presentación en paf-• europeos y norteamericanos que en otros 
que se h• lnveatlgedo como son en Ecuador y China .(11) 
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Edad de inicio. Distribución de sexo. L• migratla puede iniciarse 
pr6cticamente • lo l•rgo de I• vida , ae describen casos de 
P19aentación en loa primeros •tlos de la vida y tmmbién ae reconoce 
un 7% de loa migratloaoa preaentmn au primera crisis después de los 
80 aftoa lo m6a habitu•I ea sin embargo au aparición en el •dulto 
joven de form• que cerca del 85% de migratlosoa inlci•n 1• 
enfermedald •ntea de loa 30 atlos . L• migratla • I• edad medi• de 
presentación ea de 17 atlos. Ea precisamente en la segunda décmda 
donde ae alcanza un m6ximo de presentación recogiendo un 45% de 
casos • ae produce adem¡l¡s en un intervalo de tiempo coincidiendo 
con la pubertad y la distribución por sexo. Antes de los 15 •tlos la 
migratla es una situación m¡l¡s frecuente en el varón , tras la pubertmd 
ae produce un marcado incremento de presentación en la mujer de tal 
modo que la valoración de la prevalencia por sexo incluyendo todas 
I•• edades se observa un claro predominio femenino (69.5%). 

La incidencia familiar ,no se dispone de datos concluyentes 
respecto si esta alteración de la respuesta individual - que representa 
I• mlgratla - está determinado por forma genética . Por lo menos no 
ha sido concretado un r.ctor específico de transmisión ni la forma 
con que ésto se produciría . 

Resulta evidente sin embargo que exista una elevada incidencia 
familiar de presentación (valorado sólo parentesco directo de abuelos 
,padres, hermanos e hijos ) en nuestra experiencia alcanza un 70.4% . 
En este mismo sentido es también muy demostrativo el resultado de 
un estudio dirigido al consejo genético que da para la migratla un 
riesgo de padecerta del 70% si ambos progenitores son migratlosos , 
de un 45% si lo es tan sólo uno de ello y de un 30% si es un famili•r 
no progenitor, m•nteniéndoae un 20% aún en ausencia de 
antecedentes familiares .(12) 
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FISIOPATOLOGIA 

Algunos •utorea creen que I• v•soconstricclón de ciertos vasos 
con I• subsiguiente vaaodilatlleión reactiva , es debida a la liberación 
de aubatancl•s como la noradrenalina , •drenalina y serotonina , que 
tiene un gran poder vasoconatrlctor . 

De hecho loa antagonistas de la aerotonina (metisergida y 
ciprohept.din• ) previenen los ataques , la reserpina que reduce el 
nivel de la -rotonlna en plaquetas y cerebro , provoca episodios 
mlgratlosos en pacientes susceptibles . 

Se postula que la serotonlna liberada por las plaquetas en el tejido 
cerebral , ea absorbida por la pared de las arterias y en asociación con 
laa bradlclninas e hlstamina , aumenta la sensibilidad del vaso . 

La hipótesis vascular sostiene que existe una primera fase de 
v•soconstricción intracerebral y una segunda fase de vasodilatación 
extracerebral Estudios experimentales han demostrado una 
disminución del flujo sangulneo cerebral durante la fase prodrómica 
y un •umento durante la,__ de la cefalalgia .(13) 

Eatoa cambios vaacul•res al parecer son consecutivos a la 
liberación de diversos factores humorales entre los que destaca la 
-rotonlna. 

Diversos estudios han demostrado que durante la fase prodrómica 
existe una liberación mayúscula de serotonina por las plaquetas y de 
hlatamlna ,ademllla de enzimas proteollticas de las células cebadas . 
Los niveles plasmllltlcas elevados de serotonina son los responsables 
de la vaaoconstricción y disminución del flujo sangufneo cerebral ,que 
originan los sfntomas prodrómlcoa . 

La sen>tonlna y la hlatamina , producen un aumento importante de 
la permeabilidad capilar que permite la trasudación de la serotonina 
libre y de p6ptidoa vaaoactlvoa del grupo de las quininas , formando 
edema perivaacular y disminución del umbral al dolor , posteriormente 
hay una disminución en los niveles plasmáticos de la serotonina y 
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v8SOdllatación consecutiva , - observa una pul-clón excesiva de 
loa vasos afectados y - Inicia la fase de cefalalgia . 

La• sustancias que - encuentran en el edema perivascular , 
constituyen de forma notable a la población de dolor , se piensa que la 
elevaci6n plaam6tica de la serotonina puede ser secundaria a un 
aumento Importante de la agregación plaquetaria y en los niveles de 
-rotonina - observa una fase de cefalalgia . Otros factores 
humorales que se piensa están relacionados con la patogenia de la 
migrafta son : noradrenalina , prostaglandinaa, adenosln difosfato , 
adenoain trifosfato, heparina, prolactina y 6cldos grasos libres .(14) 

La hipótesis central , propone que la migrafta es causada por un 
trastomo primario de la función cerebral , la función neuronal -
modifica de tiempo en tiempo de una manera particular y las 
alteraciones vasomotoras son de origen secundario . Pearce sugiere 
que existe una falla periódica de la actividad hipotalámica que puede 
estar relacionado con alteraciones emocionales mediadas por vra del 
sistema limbico al hipotálamo y seftala una relación estrecha entre 
mlgrafta y epilepsia. 

La cefalalgia se presenta casi siempre en la migrafta a modo de 
dolor referido a zonas que corresponden a su distribución del 
trig6mino o de los nervios cervicales superiores . 

El dolor comienza cuando se despolarizan los axones sensitivos 
perivasculares que preceden de neuronas del ganglio trigeminal ; 
existe una extensa red de estas fibras nerviosas , que configuran el 
sistema trigeminovascular y que representa la principal vra final de 
transfusión del dolor de las cefaleas vasculares . Las fibras 
trigemlnovasculares alcanzan la arteria carótida Interno el plexo 
carotideo del seno cavernoso , la acompaftan en su entrada en la 
fosa craneal media y se distribuye por las arteria cerebrales media , 
anterior y posterior del mismo lado; unas pocas fibras cruzan para 
lnervar a la arteria cerebral anterior del otro lado ; se extiende 
ampliamente por las arterias extracraneales , especialmente a trav6s 
de la arteria meníngea . 
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Las arterias vertebrales y basilar tienen fibras nervio-a que 
prac:eden del ganglio cervical superior y de I• arteria basilar las recibe 
mdemlia del ganglio superior vagal .Recientemente - ha 
descubierto I• existencia de un minlganglio nervioso ut61ite junto al 
.. no cavernoso del canal carotídeo . 

Eatoa conjuntos de fibras -naitivas perivasculares de las que la red 
má exe.n- - trlgeminovaacular ,termina en el complejO nuctear del 
tng6mlno en el tronco cerebral , en el traeto del núcleo solitario ,en el 
núcleo motor dorUI del vago y en la sustancia gris central 
periaeueductal . Todos estos sistemas -n•itivoa parecen -r capaces 
, no sólo de transmitir menNjes dolorosos al tronco cerebral sino 
tambl6n de realiZllr funciones neuroerectoras tales como la liberación 
de p6ptidoa que vaaodilatan y aumentan la permeabilidad vascular, 
cau .. ndo Inflamación eat6ril en los tejidos .Estos neurop6ptidos 
sintetizados en agrupaciones neuronales diferentes, son la sustancia P 
, neuroquininas A , el p6ptido gen-relacionado con la calcitonlna y 
galanina .(15) 

La trascendencia de la Inflamación est6ril neuógena es grande en 
la petenclaclón y mantenimiento del dolor vascular cerebral y algunos 
Mrmacos antimigratlosoa tiene ahí su principal actuación . 

Eatoa aspectos anatomofuncionales dan explicación a muchas de 
las características del dolor migratloso. Así la distribución ipsilateral 
de las fibras trigeminalea determina que la mayoría de las cefaleas 
migratloaas sean unilaterales ; la inervación unilateral de la porción 
proximal de las arterias craneales anterior pueden explicar algunas de 
las cefaleas blfrontales . La proyección de estas sensitivas vasculares 
•I núcleo del tronco solitario explican en parte los síntomas 
vegetativos cardlovaacularea , respiratorios y gastrointestinales que 
acompatlan las cefaleas vasculares ; • 6ato hay que atladir sus 
conexiones potiainlipticas y recíprocas al lire• postrema (centro del 
vómito ) al locua coeruleua y al hipot61amo que ocasionan mlia 
trastornos vegetativos ,alteraciones neuroendócrinas y cambios de la 
conducta. 



A .. inve,.. , desde el aiatema nervioso central pueden 
modularse le actividad aferente nocireceptivas del nervio trig6mino y ••f - h• demoatrlldo que le estimuleción de la sustancia gris 
periacueductal puede suprimir I• respuesta experimental de las 
~lulas trlgemlnalea • un trauma dural. 

Tambi6n desde el tronco cerebral - puede conseguir 
modltlcaciones vaSQ.llarea parecidas a les que tiene lugar a las 
mig,.ft•• ; por ejemplo le eatimulación del locua coeruleus 
puede ocasionar vasoconstriceión lntracraneal y vaaodilatación 

extrac:raneal y lldemllls predomina la vasoconstriceión cuando la 
descarga ea • frecuencia baja y la vasoconstriceión es la frecuencia 
•"-· Ea decir que de une parte existe una complicada red sensitiva 
nervio- perivaacular aferente y eferente y de otras hay unas 
eatructu,.s neuronales perif6ricas en los ganglios y nücleos del 
tronco cereb,.I , que reciben las informaciones nociceptivas y las 
pueden potenciar , modular y suprimir con sus funciones 
neuroqufmicas. 

T,.atomoa neurológicos centrales en las migraftas .El aura de 
algunas mlgraftaa - debe a un proceso de excitación e inhibición de 
neuronas centrales que en el caso mllls conocido de las migraftas 
cllllaicaa oftllllmlca • corresponden al córtex occipital . Desde los anos 
40 - conoce un hecho experimental consistente en su fuente de 
lnten- excitación de une onda de inhibición total , que parte de los 
polos occipitales y - extiende hacia adelante a razón de 3mm cada 
minuto . Estas observaciones realizadas en animales , se conoce 
como "depresión propagada" • durante ella se libera potasio y se 
acompafta de un breve aumento de nujo sangufneo • seguido de una 
,__ lenta de descenso . Recientemente se ha podido registrar en el 
hombre , mediante magnetoencefalograffa , unas seftales que 
pa'9C811 -r similares e las distintas fases de la • depresión 
propagada". 

La epllcaclón a la m¡g,.fta de sistemas precisos de mediación del 
ftujO aengufneo cere~I a permitido detectar de que antes de que se 
produzca el aura oftllllmica .. registra una hipoperfusión cortical 
occipital , llamad• ollgeml• propagada que consiste en una reducción 
del ftujO .. ngurneo que avanza • unos 2-3 mm por minuto • 
rwcorriendo loa surcos corticales y no en el curso de las arterias . La 
onda de hipoperfualón dura de 4 a 6 hrs progresa hacia adelante sin 
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cruzar el surco lete,..1 o central y puede pa-r el lóbulo frontal • tr•véa 
de la fnaula .(18) 

La perfusión aubcorticel permanece normal . El estudio de las 
6reaa oliguémiclla con tomog,..fi• por emisión de positrones , 
demuestra un comportamiento tisular de tipo iaquémlco • que en la 
mayorf• de las ocaalOnea no ea suficientemente intenso y mantenido 
.,_,. producir Infarto ,pero que excepcion•lmente lo puede ocaaion•r. 

Otro fenómeno veacular Importante consiste en un• Inestabilidad 
del tono cepllar que puede dar valorea cambiantes de flujo -ngulneo 
19gion•I . Todas estas •lte,..clones no - han encontrado en loa 
casos de mig,..fte ,común o sin eu,.. . El motivo de la oliguemla y 
depresión propagad•• en las crisis de les migreftas con aura 
permanece relativamente desconocido . En la actualidad se supone 
que existe une hiperxcltabilided neuronal ocasionada según algunos 
autores por un exceso de glutamato. 

Aspectos bloqufmlcoa de le mlg,..fta . En los pacientes mlgranoso 
- ha descrito une disminución de la concentración plaquetaria basal 
,de -rotonlna y une captación plequetaria disminuida . Al comienzo 
de una crisis de mig,..fte se observe un ligero aumento pl6smatico de 
-rotonlne seguido de descenso brusco el empezar la cefalea . 

La Influencia de I• -rotonina en la clfnica de la mlgrafta se 
supone porque los circuitos que las utilizan se han visto implicados 
en le percepción del dolor , porque las proyecciones serotonlnicas del 
...re terminen en microveaos cereb,..les con capacidad de regul•clón 
veaomoto,.. y porque le -rotonlna ea un potente vasoconstrictor de 
le erterl• temporal humana . Loa eatrógenoa periféricos modulan los 
enl-• de raceptorea de aerotonina , lo que permite pensar que el 
sistema aerotonfnlco participa en las mejorlas y empeoramiento que, 
respectivamente - puede ver en las migraftas durante el embarazo y 
le menstru•c:lón . 

Existen eltermclones en loa niveles de no,..drenalina antes y 
después de I•• crisis mlgrafto-s ; estas sustancies perecen estar 
Involucrad•• en ciertos casos de mig,..11• que se presentan en 
sltueclones de rel•J•clón tras el eatn!ts . 

También se han encont,..do cifras altas de hlstamina en ciertos 
afndromes cet.leicoa vasculares , con aumento de su liberación por 
parte de leucocitos . Le prostaglendinas participa en los trastomos 
bloqufmlcos de le migrafte . Se piensa que puede haber una 
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Intervención central de loa opiallceos y se han encontrado descenso 
de la endortlna B en el llquido cefalorraquldeo de migral\osos . 

La base neuroqulmica de la "depresión propagada • reside en la 
liberac:lón de potasio del tejido nervioso , pero su g6nesia está para 
algunos en la acción excitatoria del aminoallcido glutamato . El GABA 
que ea el neurotransmisor inhibitorio , que representa su 
contrabalance , - encuentra sobre todo en la gll• . El hecho de que el 
córtex occipital constituya la zona de mayor hiperexcitabilldad 
neuronal de la migral\a y que en 61 - d6 la relación malla baja glla­
neuronal del cerebro , podría justificar la Intervención del glutamato 
.Recientemente se conoce una importancia creciente del magnesio 
que tambi6n bloquea la depresión propagada Inducida por glutamato 
y cuya deficiencia facilita este fenómeno experimental. Se considera 
que la baja de magnesio puede poner en marcha la liberación de 
NMDA ( N-metil-D-aspartato ) • la hiperagregaciOn plaquetaria , y la 
apertura de los canales de calcio ; tras estos fenómenos se producirlan 
la liberación de aerotonina ; consecuentemente , se originarían la 
"depresión propagada • y la vaaoconstricción de las crisis migral\oaaa. 

Hipótesis patog6nica de la migral\a . Una considerable parte de 
la población tienen el umbral bajo para la aparición de la migral\a . 
determinado de forma gen6tica . Sobre esta base previa Incide un 
amplio abanico de factores ,potensiadores unos y desencadenantes 
otros . entre loa potensiadores, la edad, sexo, ciclos menstruales , 
contraceptivos orales , estr6s crónico y otros aspectos psicológicos 
.Entre los desencadenantes o activadorea de mecanismos 
migral\oaoa :algunos estímulos sensoriales ,cambios meteorológicos 
,alimentos, eatr6s ,ayuno prolongado.cambios del ritmo de la vida, 
trauma craneal, estímulos lrritativos ,desde estructuras de cabeza y 
cuello ,oxigeno, sustancias vasodilatadoras , privación del suel\o, etc .. 

La migral\a común podría ser considerada como una di-utonomla 
que afecta preferentemente el sistema noradren6rgico con respuesta 
• múltiples factores desencadenantes o potensiadorea ( estr6a . 
variacion- eatrog6nicas • tiramina y optopamina de los alimentos etc.) 

Los traatomos prodrómlcos cuando los hay • duran horas o dlaa y 
consisten en alntomaa expresivos de la misma dificultad adptativa 
que termina en migral\a ; son la somnolencia o excitación , la torpeza o 
brillantes mentales , el exceso del apetito , etc. . En la crisis la 
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llbermción de neuro~tldos elógenoa Indica vesodllahlclón e 
inflemeción eat4iril y el alatema trigemlnovasculer es la aferencia del 
dolor de la criaia . 

Laa extenaion- del circuito límbico y el hipotálamo explican los 
diferentes ir.atamos del humor en el paciente • la fatiga, las reacciones 
vi_,.les , la pef'iodicided de tea Criaia • le Influencia de la 
hipoglucemia y otros fenómenos . 

La eflcecia ere loa bloqueantes receptores beta - adrenérglcos 
- manifiesta -pecialmente en la profilaxis de esta forma de migral\a. 

La migral\a prec:edlda o acompaftada de un déficit central 
neurológico a menudo no reconoce un factor desencadenante 
Claro y cuando existe , - trata de un factor sensorial inmediatamente 
antenor de la cnsis . Todas estas son características que tienen 
coherencia con la hiperexcitabilidad 
neuronel que se ha mostrado en estos pacientes durante tas crisis y 
fuera de ella ; al - trata de una disminución del magnesio , de una 
liberación del glutamato • o de una descarga de serotonina de las 
c:61ules de toa núcleos del rafe . De cualquier forma se origina una 
vaaoconatricclón capilar del córtex afectado y una despolarización 
neuronal que constituyen respectivamente la oliguemia y la depresión 
propagada y dan loa arntomas deficitarios que se presentan en el aura 

Cuando hay dolores este puede tener génesis central o en parte 
eaU.r motivado por la despolarización de terminaciones sensitivas del 
sistema trigeminovaacular que en esas zonas vasculares tan 
perlMricaa son escasas . 

De forma excepcional ,la iaquémia de un aura puede ser tan 
lnten- y pertinaz que puede producirse el infarto migral\oso , sobre 
todo en personas con factores de riesgo , como la toma de 
contraceptivos orales , el tabaco. algunas hiperglucemia • incluso 
relativa • durante ta crisis de migral\a.(17) 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

Frecuencia y perlodicic:lad de las crisis . Existe una gran variabilidad 
en la frecuencia de presentación de las crisis de la mlgrana .No es tan 
sólo de ca,..cter interpersonal , sino que tambil!!n lo es a nivel personal 
de la forma que un mismo individuo suelen observarse cambios muy 
significativos a lo largo de la vida . Esta variabilidad de frecuencia 
junto con el hecho de que un 50% de migranosos presentan episodios 
intercurrentes de dolor de cabeza que por su intensidad moderada no 
alcanzan magnitud suficiente para que sean valorados por el propio 
paciente ni por el especialista , como verdaderas crisis , hace que 
resulte muy difícil la cuantificación estricta de este parámetro.(18) 

Otro factor que debemos tener presente como elemento de 
distorsión de los resultados que recogemos de la literatura sobre el 
tema es que en general se estudian grupos de poblaciones 
mlgranosas con formas de evolución más severas ( entre otros 
conceptos por la elevada frecuencia de sus crisis ) ya que son l!!stos 
los que acuden con mayor frecuencia a la consulta especializada . 
Cerca de la mitad de los pacientes que consultan por crisis recurrentes 
de migrana presentan entre una y cuatro crisis al mes. Entre el 15 o/o y 
28% refieren más de 10 crisis en este mismo periodo de tiempo. 

En la valoración de la frecuencia media a lo largo de toda la 
evolución de su enfermedad observamos que en el 80.8% de los 
mlgranosos aquejan una o dos crisis mensuales , sin embargo existe 
una variación que alcanza desde algunas crisis aislada en toda su 
vida hasta una frecuencia prácticamente semanal . Un dato 
significativo a destacar es la menor frecuencia de presentación de 
crisis en aquellos pacientes que presentan , la forma exclusiva , 
episodios de mlgrana con aura .(19) 

Con respecto al concepto de periodicidad en la aparición de las 
crisis con tendencia acumulativa en el fin de semana , - cierto que 
- observa en determinados pacientes , pero este hecho no Incide de 
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form• auflcientea para m•n::ar diferencia• de pra-ntación en los 
dlversoa di•• de la aem•n• que muestran una distribución aimilar .No 
- confirma tampoco una mayor incidencia estacional , que podrla ser 
v•lorad• tambi6n como un fenómeno de perlodlcid•d , cuando se 
hace un• valormción global de la población migr•fto-s. sr parece 
r-.conoce,_ un predominio en primavera para aquello• pacientes que 
sw-ntan de forma excluaiva crisis de migrafta con •ura . Bajo el 
concepto de migraft• clelica ae Incluyen aquellos casos - poco 
frecuentes - en loa que las crisis adopta una forma agrupada de 
praaentación h•cl6ndolo repetidamente cada semana durante algunas 
-m•nas , con periodos muy prolongados de remisión .(20) 

Duración y horario de presentación . Un criterio fundamental en la 
definición de I• migrafta es la acotación en el tiempo de duración de 
laa Crisis . Este limite se establece entre <t y 72 hrs La persistencia de 
los srntomas de las crisis por ml!ls de tres dlas entra ya en el concepto 
de complicaciones de la mlgrafta ya sea como status migraftosos o 
bien migrafta - infarto . La mayorla de los pacientes refieren crisis con 
un• duración inferior a las 24 hrs . Según nuestros datos más de la 
mitad de loa pacientes reconocen una duración de sus crisis entre 6 
y 24 hrs ,correspondiendo a un 30% a los de menos de 12 hrs . 
. Aunque algunos autores admiten una influencia circadiana en el 
horario de presentación con un predominio por las maftanas al 
despertar , no ea un hecho de reconocimiento general . 

Esta localización horaria sólo la hemos registrado en un 13% de 
nuestros pacientes . Por contrario si resulta significativo y destacable 
es que cerca del 60% atribuyen a la distribución horaria de sus crisis 
con ca"*cter completamente variable . 

F•ctores precipitantes de las crisis . Suele ser el propio paciente 
quien refiere la existencia de determinados factores que pueden ser 
palcológicos , biológicos e incluso ambientales que se comparten 
como aut6ntlcoa elementos •gatillo" de la aparición de las crisis . Lo 
hemoa comprobado en un 70.6% de los pacientes . 

Bl•u propone que cualquier estimulo que pueda generar dolor de 
cabeza en el individuo predispuesto , puede producir una crisis de 
migrafta , este mismo autor considera que la situación mllls frecuente 
•• que ae confirma en cada paciente migraftoso un promedio de 
cuatro de eatos factores cuando el enfermo es sometido a un 
Interrogatorio dirigido. 
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Ea de gran lnten!ls ,la atención del enfermo, la investigación 
personalizada de estos elementos precipitantes ya que su 
ldentifiCllción se constituye un elemento preventivo fundamental . Los 
m6s frecuentes reconOcldos son : el estn!Js , la alteración del ritmo del 
suefto , determinados factores dietéticos , cambios hormonales, el 
-fuerzo físico y el orgasmo. 

Eatr6s . El eatr6s es el elemento precipitante de la migrafta 
reconocido con mayar frecuencia cse.e•.1o de migraftosos ) . La 
lmpol'Ulncia del estn!ls entra en la clara relación de la personalidad de 
base del paciente, ya que no se trata de que el migraftoso esté 
sometido a una situación viral distinta de los demás , sino que 
muestra una peor tolerancia a las situaciones reconocidas como 
provocadoras de estrés .Su acción precipitante es reconocida tanto en 
su forma aguda como puede ser la aparición inmediata de una crisis 
de migralla cl6sica tras un shock emocional , como en su acción 
mantenida en estudios de frecuencias de presentación de crisis 
como - confirma en la población infantil en determinados periodos 
del curso escolar . En otros casos la acción del estrés se producen en 
anticipación a determinadas situaciones como puede ser un 
compromiso social o en un viaje convirtiéndose las crisis en el motivo 
de cancelación de compromisos a última hora . Finalmente debemos 
citar la situación de postestrés como un potencial precipitante que 
entra en relación etiopatogénica con la frecuencia , cefalalgia del fin 
de semana .. 

El mecanismo a través del cual actúa como precipitante de la 
mlgrafta no es~ bien definida , aunque se invoca la delación de 
eatecolaminas a nivel del sistema nervioso central . Datos con 
significación estadística a resaltar , son las diferentes incidencias de 
eatn!Js como precipitante en relación a la edad con mayar presencia 
durante la segunda y tercera década así como también del tipo de 
crisis reglstréndose con mayor frecuencia como precipitante de crisis 
de migrafta sin aura . 

Alteración del rimo del suefto. Con una frecuencia del 35. 1 % 
reconocen la alteración del ritmo del suefto , cuando este parámetro es 
valorado en ambas vertientes ya sea por directo o por exceso . Esta 
acción es modificada con la edad siendo más significativa entre b20 y 
40 aftos . La relación etiopatogénica del suello con la mlgrafta entra 
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con I• 1'91•clón de loa cambios que - producen de los niveles 
plmam•t1coa de -rotonln• durante •• fase 11 , IV y REM de sueno. 

El •umento de laa cltmdas ,.ses se comprueba la noche 
precedente •• despertar c:on ce,.,__ Tambl6n se h• reconocido con 
mayor frecuencia de mlgr11na •• despertar ~ndo ello se produce 
durante i. fllse del auefto REM. L8 •Iteración del ritmo del sueno ea 
por otro factor • considerar con la etlopatog6nia de I• ce,.lea del fin 
de semana. Conviene cltmr en la 1'91.Cón sueno - migrana que no 
a6lo se produce como precipltmnte sino que tambi6n lo hace con 
cal'Kter alntomlltlco en I• mlgrana b•sllar es frecuente la presencia 
de aomnolencl• durante la crisis . T•mbl6n existe una clara relación 
terap6utlca ym que no reaun. cl•ro que la crisis de migratla remita si 
el pmclente logra dormir. 

Fmctores diet6tlcos . Un 38.8% de migratlosos los reconocen como 
precipitantes . Dentro de estos factores agrupados el ayuno 
prolongmdo del consumo del alcohol y la acción reconocida para 
determinar productos alimenticios ( que incluyen condimentos y 
con9el'V•ntea ) en orden • I• frecuencl• de observación . El ayuno 
prolong•do suele provocar en un 18.7% de migratlosos la aparición 
de erial• . El mecmniamo por el cual se produce , esté en relación a la 
hipoglucemia que provoca, I• cual por su acción activadora del 
alatema simpático adren•I pondría en marcha la participación de 
catecolamín•s , su incidencia varia con la edad de forma que la 
prtmerai d6cad• alcanza cerca del 30% mostrando posteriormente un 
porcentaje mucho menor . · 

La lngesta de alcohol se provoca como precipitante en un 10.8% 
de paelent- . Conviene distinguir en este cmso cuando la acción es 
eapecrftca de 6ste o bien esbi en relación con otros productos como 
taninos , fenoles , etc., que tambi6n forma parte del contenido de 
determinad•• bebld•s •lcohólicms . Su mecmnismo de acción no es 
bien conocido , se ha teorizado una relación con su acción 
Waodil•tmdora . 

Su etecto precipitante provocm su aparición de las cefaleas dentro 
de l•s dos primeras horas tras su consumo . La aparición de cefalea 
de forma retardada ( tras un intervalo de 5 a 1 o hrs ) entra en otro 
concepto que es el de síndrome ·re-ca" . Dentro de los factores 
•llmentarios se reconocen algunos que por sr mismo pueden generar 
cefaleas por su reconocida acción vasodilatadora , como es el caso 
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del perrito caliente por au contenido de nitritos (bebida alcohólica ) o 
bien el alndrome del reataurante chino por la condimentación del 
glutamato mono sódico . En otros casos - Invoca un d6ficlt 
enzlm6tico de le pared intestinal que permite el paso directo al 
fotr9nte circulatorio de auatanci•• con acción vasodilatadora que 
deberla Mr prwvi.mente metabolizado . Tambl6n - ha plalnteado un 
poeible mecanismo lnmunoa16rgico para explicar la acción 
precipitante de laa crtala por determinado• alimentos . 

Loa m6a comúnmente implicados aunque I• lista de ellos es 
extenalalmo aon loa derivados del cacao • los derivados de la leche • 
laa frutea aecaa. caf6, cftricoa • huevo etc .. 

La acción pr9Clpltante de loa alimento• - mantiene muy 
conatante durante toda la vida sin mostrar en general variación de la 
edad. Le reconocen un 10.5% de mlgrana. 
La menatrueclón Reaulta habitual que loa pacientes mlgranosoa 
reconozcan en algunas de lea crisis e incluso en todas ellas una 
cierta periodicidad de presentación auperponible e la evolución del 
ciclo menstrual . Muy ocasionalmente eata relacionado con la 
ovulación . Lo m6a frecuente ea le aparición de las crisis con el 
premenatruo y tambl6n durante la menstruación . Hemos observado 
en algunos caaoa le persistencia de este canllcter clclico de 
presentación aproximadamente mensual • aún después de la 
menopauale . En I• valoración de la frecuencia, en la que - reconoce 
el preclplnete hormonal incluyendo sólo las mujeres entre loa 15 y loa 
45 anoa alcanzan alrededor del 50% de mlgranosos . En su 
valoración respeto el global de pacientes Incluyendo ambos sexos y 
todaa les edades se reduce • un 30%. 

El mecanismo fisiopatológico • través del cual la evolución del 
ciclo incldlrle en la presencia de crtala , la relación con la calda del 
-trógeno que se produce con el premenstruo . Conviene senalar que 
-ta frecuencia muestra un claro incremento en I• relación a la edad 
• de forma que • partir de los 30 anos alcanza hasta un 85% . 

Ea m6a habitual que la expresividad clfnlca de les cefalalgias 
menatrualea sea por crtala migranoaaa sin aura . 
Menopauaia y migran• . La menopausia puede Introducir cambios en la 
evolución de la migrana aln embargo lo m6s habitual es que estos no 
ae produzcan . Suelen obaerverce una mejorla de los pacientes que a 
lo largo de toda la vide han observado clara relación de su migrana 
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con cambios hormonales ( inicio del cuadro en I• pubertad , 
de-parición de l•s crisis • durante I• embarazo , •gravación 
sintomática con los •ntlconceptivos orales ) sin embargo este efecto 
no permite I• generallzación del concepto de que I• menopausia 
Implica I• remisión de I• migran• . Tambi6n se puede producir tras la 
menopausi• un• agravtleión evolutiva I• cual -tarfa en rel•ción a 
los cambios de TA que se producen y tambi4tn con los trastornos 
•fectivos ( •nsiedad y depresión ) que aquella acompafta . 

Anticonceptivos orales y migrafta. L• toma de anticonceptivos orales 
puede -r un ,.ctor de ag,.vación para la migrafta incide tanto en el 
Incremento de la f'rec.uencia e intensidad de las crisis como en sus 
caracteres siendo este caso más frecuente la aparición de episodios 
con •ura . Se les considera tambi6n un factor de riesgo adicional para 
I• presentación de complicaciones de la migrafta como las lesiones 
isqu6micas definitivas en las migral'la - infarto . No esta bien 
establecido el mecanismo de esta acción que puede ser directa a 
trav6s de una disminución en la producción de prostaglandinas o 
bien de forma indirecta en relación al aumento de la agregación de 
pl•quetaria y/o de la TA que provocan . 

Por su acción en la evolución de la migral'la los anticonceptivos 
deben ser considerados una contraindicación al menos relativa -
por estos pacientes. 

Esfuerzo ffsico. Cualquier tipo de actividad que comporte un 
esfuerzo ffsico se puede considerar un potencial factor precipitante 
de I• migral'la incluye tanto ejercicios prolongados como esfuerzos 
Intensos de breve duración . 

El mecanismo de esta acción no esta bien establecido aunque se ha 
rel•cionado con la vasodilatación que produce la demanda del 
oxfgeno , y que tambl6n con la potencial hipoglucemia que comparte 
. Se comprueb• con este precipitante una clara diferencia en relación 
• I• edad . Al v•lorar pacientes sólo hasta los 1 o al'los alcanza cerca 
del 30% ,mientras que para el global de migraftosos se reduce un 
13%. 

Org•smo. Cefalea coital. La presencia precipitante de crisis 
mlgrattosas en relación al orgasmo nos introduce en el concepto de 
c:efllle• sexual benign• que es; aquella que aparece con la 
masturbación o el coito , iniciada de forma sorda con localización 
holocraneal , aunque con la excitación sexual se Intensifica 
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bruscamente con el orgasmo , en •usencia de alte,..ciones 
intracraneales .Dentro del variado espectro de las cefaleas 
relaCionmdas con la •ctiVldad sexual que incluyen las denominadas 
•m•lignes • que ae relacionan con la existencia de malformaciones 
v•acul•re• y - manifiesta por las rupturas en el nnscurso del coito 
(un 12 % de las hemorragias suba,..cnoldeas - producen en esta 
sltuec:ión ) o bien por lea cer.leas coitales recurrentes en relación • la 
malformeción v•scular no -ngrante . 

En la ~nesls de las cefaleas sexuales benignas se consideran 
varios mecanismos fisiopatológicos . Uno de participación miotOnica 
que tendría clara relación con el esfuerzo muscular de-rrollado 
durante I• actividad sexual . Corresponde al tipo 1 . Otro se vincula con 
la participación vascular , el aumento de la TA y el consumo de 
cambios hemodinlllmicos que se producen durante el orgasmo y se 
han comparado con las crisis de cefaleas secundarias al 
feocromocitoma es de tipo 11 . Un tercer mecanismo de producción 
de las cefaleas en el coito sería la pérdida de LCR por 
•rezumamiento • a través de la meninge durante la actividad sexual 
que en realidad se traducirá por el síndrome de hipotensión licuoral 
tipo 111 . La frecuencia de presentación de los tres tipos de cefalea 
sexual benigna es de 24 % tipo 1 , 69% tipo 11 y 7% tipo 111 . 

La historia previa intercurrentes de migrat'la es muy frecuente en 
los casos de cefalea coital . Se presenta en el 50o/o del tipo 1 y en un 
80% en el tipo 11 . Los pacientes lncluibles en este último grupo con 
los que corresponde de forma estricta al concepto de orgasmo como 
precipitante de la mlgrat'la . 

Síndromes premonitorios , Se definen como premonitorios aquellas 
manifestaciones clínicas que preceden hasta 46 hrs de desarrollo 
pleno de la crisis migrat'losas . Estos síntomas pueden constituairse 
en un elemento precursor aislado o bien adquirir un carácter 
progresivo que desembOca en la migrat'la . Su frecuencia de 
presentación es reconocida por una gran variación según l!)s autores 
otlCilan entre el 1 o % y el 30 % . Lo mllls habitual son : imtabilldad, 
pollfmgia, polidipsia , oliguria, decaimiento, depresión, hipersensibilidad 
• la estlmulaeiOn sensorial , helpersomnio, etc.. Por su carácter de 
estos síntomas puede representar una expresión adelantada , de un 
proceso con participación hipotálamica lo que apoyaría la tesis del 
carlllcter primario, neuronal de la crisis migrat'losas. (21) 
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ManlfeamclOnea propia• de la• crisis . 
Nociptivaa . El dolor de la mlgrafta . 

Intensidad . Como sucede en cualquier manifestación 61gica , también 
en la migrafta, ,la Intensidad del dolor resulta de dificil valoración por 
su car6cter eatrletamente subjetivo lo que dificulta enormemente su 
cuantlflcac:lón . En -te caso lldem6a el dolor ea un elemento m6s , 
dentro del complejO aalntom6tlco que agrupa slntom.a vegetativos y 
de expresión afectiva • que ain duda van a modificar el Impacto del 
r.nómeno doloroso . por ello es preferible la valoración de la 
intensidad del dolor en conjunto con otros slntomas acompaftantes 
considerando au magnitud, la relación del grado de intensidad 
funcional que comporta la crisis . 

L9 magnitud del dolor es un elemento muy poco significativo tanto 
para el diagnóstico de migrafta como para introducir criterios 
diferenciales respecto al tipo .Mayor significación tiene su forma de 
instauración ya que casi siempre se introducen de forma progresiva 
con incremento gradual con el transcurso de minutos a horas . El 
Inicio brusco que ha sido descrito como crach migraine es 
excepcional. 

La Intensidad del dolor durante la crisis se incrementa durante la 
movilización de la cabeza , de ahl la actitud de la inmovilización • de 
quietud del paciente . Este hecho se produce por un elemento 
-mlolOglco de gran lnter6s en la migratla que es la posibilidad de la 
maniobra de traqueteo • pr6ctlcamente siempre durante la crisis . 

Este signo aunque no sea patognomónico alcanza un gran 
significado diagnóstico. 

Car6cter de dolor . Durante el transcurso de la crisis suelen 
presentarse cambios no sólo cuantitativo sino tambi6n cualitativos 
del dolor. Aunque au forma de expresión més constante sea de 
car6cter puls6tll ( alcanza més del 80% ) de forma que se puede 
aceptar como un criterio diagnóstico para la migrafta . También es 
referido como opresivo , profundo y sordo • como sensaciones de 
hiperestesia y dolorimlento cut6neo , etc .. 

Es m6s frecuente que durante la crisis junto al fondo del dolor 
mantenido que hemos descrito como generalmente pulsétil 
aparezcan lntercurrentes alglas paroxlstica punzantes de breve y con 
localización variable (ice piVe liVe) . 
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LOC81ización . De este hecho se derive le den ominación de migre"• 
( del griego Hemicranea ) por la frecuencia en que el dolor presenta 
une localización hemicraneal . Es también un elemento diagnóstico 
pera la migra"ª . Aunque en un 60% de los pacientes reconocen esta 
loceliZeción de algún momento de esta crisis , también resulta muy 
f'Ncuenta que au locelizac:lón del dolor orr.zca cambios topognllficos 
.,. au evolUción general del pec;iente , aunque al es muy frecuente que 
au evolución - produzca este predominio en le distribución de la crisis 
de cada uno. En cerca del 30% de los casos el dolor - manifiesta 
como hemicraneal y alternante en los diferentes Crisis otras 
localizaciones frecuentes del dolor son la bifrontal ,oceipital . y 
retrooculer . 

Le distribución holocreneal es la més frecuente en la evolución del 
dolor hacia el final de la crisis . 

Manifestaciones vegetativas. Uno de los caracteres més relevantes 
para el diagnostico de migral'la es la presencia asociada de la crisis 
de manifestaciones de earécter vegetativas . Pueden ser de expresión 
digestiva ( néuseas , vómitos , diarrea ) visual (fotofobia ) , cuténea ( 
palidéz ) • etc .. 

Síntomas digestivos . La participación gastrointestinal en la migra"ª 
es extraordinariamente frecuente . Al ser considerada un criterio 
diagnóstico con su presencia es parcticamente constate . Sólo estén 
•u-nte en cerca del 105% de pacientes, que en general presentan 
crisis de migral'la con eure . No esta bien establecido su mecanismo 
fisiopatológico . Se invoca un origen central con participación del érea 
postrema , muy rica en receptores serotoninérgicos y no aislada por la 
barrera hematoaencefélica por lo que estaré particularmente expuesta 
a la acción de la -rotonina y también de posibles falsos 
neurotransmisores . 

La difusión motora gastrointestinal que se produce durante la crisis 
- traduce por néu-as y vómitos en un 90% de los pacientes ( estasis 
y c:ontreccionea géstrices prolongadas ) y por diarrea un 5% de 
peeientes ( hiperperistaltismo Intestinal ) todo ello condiciona una 
alteración en la absorción intestinal , a no descuidar en la prescripción 
de tratamiento . 

Otra manifestación autonómica . por encime del 75% de pacientes 
refieren también durante la crisis una hipersensibilidad a los 
estfmulos -nsitivos que - expresa como fotofobia , sonofobia, e 
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Incluso Intolerancia a los estímulos olfatorios . Su presencia se justifica 
por una alteración del mecanismo de modulación de la estimulación 
-n•itiva alcanzando en esta situación un significativo nociceptivo. 

E• frecuente también la asociación de palidez de cutánea facial y 
de •literaciones de la temperatura local , més excepcional resulta el 
lagrimeo bilateral .Alteraciones del di6metro pupilar alteraciones del 
rttrno cardiaco y fenómenos disautonómicoa como la hipertermi• . 
mlgrafta y síncope . Entre las manifestaciones Clínicas neurológicas 
acompaftan a la migrana , cabe citar también la perdida de la 
conciencia de origen sincopal . . Solo se debe considerar esta 
asociación cuando el síndrome aparece de forma exclusiva y en Clara 
relación • al menos en el tiempo, con la crisis migranosas . 

Se produce según Selby y Lance en un 8.4% de migraftosos ( en 
nuestra experiencia es algo inferior de 7.3%). 

En cuanto a la etiopatogenia existen diferentes hipótesis siendo 
muy probable que algunas incidan de forma conjunta . Así por ejemplo 
la presencia de vómitos intensos propia de la migrana puede - a 
través de valsalva - desencadenar una respuesta vasovagal . En otros 
casos la perdida de la conciencia se produce sin relación con las 
manifestaciones a digestivas y el paciente refiere como elemento 
sintomático de las crisis la aparición brusca de la sensación de 
cansancio • sudoración fría mareo y oscurecimiento de la visión que le 
obliga a tomar la posición de decúbito para evitara el derrumbamiento 
sincopal que ha veces llegan a producirse . Se ha invocado como 
casual la iaquémia vertebrobasllar • aunque también hemos observado 
síncopes en pacientes con una aura tlplca carotídea . 

Por otro lado se confirma en algunos pacientes durante el acceso 
doloroso presentan alteraciones de la frecuencia y ritmo cardiaco . 

El elemento bioquímico podría encontrar una explicación en el 
hecho que durante la crisis de migrana se produce una 
hipersensibilidad en los receptores dopaminérgicos que inhiben el 
centro vasomotor de forma que pueden desencadenar una 
hipotensión brusca de origen central . 

La asociación sintomática del síncope de migrana debemos 
considerarta un elemento de mayor severidad pronóstico . En nuestra 
experiencia el complejo de mlgrafta - síncope - Infarto cerebral 
aparece más del 15% de los casos que se produce la complicación 
laquémica de la migrana . 
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Mainifesteciones encet.lofocales ( en 1• migral'la con aura ) El 
concepto de mlgral'I• con •ura o migral'la clásica viene determinado 
por I• presencia en el transcurso de fas crisis de manifestaciones 
neurológicas de carécter focal Y• se una de tipo Irritativo o deficitario 

Respecto al momento de asociación de focalidad de la cefalea se 
han _._bleeido diferentes formas cllnicas que presentan más un 
ln8trumento didáctico que un elemento útil . Asl existe la forma 
prodrdmlca - La tOcmlldad p~ • I• cefale• remitiendo al inicio de 
.. misma - , la form• prodrómica - en el que el trastorno focal iniciado 
precozmente persiste tras la •parición de cefalalgia - , la forma 
proctrómica acompaftada - la focalidad ( generalmente de expresión 
visual ) es stmilar a la prodrómica pero posteriormente en el 
transcurso de la crisis reaparece de nuevo ( frecuentemente con 
expresión sensitiva y motora ) , la forma acompaftante - en que la 
focalidad aparece tardlamente respecto al inicio de la crisis . La 
forma complicada - en el que el déficit sea cual sea la forma de inicio . 
persiste mas de 24 hns .. 

En cuento a la frecuencia de presentación de los tipos de crisis 
alcanzan el 35% tanto la forma prodr6mica como la acompal'lante 
siendo mucho más infrecuente las restantes . 

Expresividad cllnico topografica . Mayor interes ha despertado la 
diferenciación de las crisis mlgraftosos con aura en relación a la 
topografía en la que se desarrolla la disfunción vascular - neuronal 
que ha generado incluso intentos de diferenciación nosológica. Los 
slntom•s neurológicos que con mayor frecuencia se producen en 
relación a la migral'la son: 

Síntomas visuales . Con mucho los más frecuentes ,alcanzan el 
85% de los pacientes que presentan episodios de migral'la con aura , 
su expresión no es única , ya que pueden aparecer tanto 
manifestaciones lrrltativas con fenómenos luminosos como con un 
d4Hleit visual e Incluso altemado e intercalo ambas tipos de slntomas 
. Dentro de los visuales el más habitual es la presencia de fotofobia , 
que consisten en la percepción de múltiples y fugaces destellos 
luminosos puntifonnes en general de presentación espontánea 
aunque suele Incrementar su presencia con fa tos ( alsalva en 
general ) y con la movilización de la cabeza . Otra frecuencia y quizás 
la mas Cllltslca forma de expresión de los slntomas visuales en la 
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migrat\al es el escotoma , un espectro de fortificación que corresponde 
a una alteración local de visión producida a través de la presencia de 
una banda irregular con bordes brillantes que se desplaza por el 
campo visual a unos 3 mm por minuto. Generalmente es 
monoocular y persiste aún con los ojos cerrados . Se describen 
aiteraclones m•s complejas de la percepción visual como la visión en 
rnoa.icos en que la imagen es percibida como a través de múltiple• 
frllgmentoa de un espejo roto y también con alteraciones en su 
tamatlo y forma . 

Otras manifestaciones visuales de tipo mllls estrictamente deficitario 
son los escotomas aislados . la reducción concéntrica del campo 
visual ,la hemianopsia homónima e incluso la ceguera completa 
tr"llnsitoria que es valorada por algunos como el fenómeno visual 
deficitario m•s frecuentes en la mlgrana , su duración es entre 5 y 20 
minutos y no suele exceder de eo minutos. 

Síntomas sensitivos . Durante la crisis de migrafta con aura la 
expresión neurológica acompaftante es referida cerca del 4'0% de los 
pacientes como un trastorno sensitivo que en general de tipo subjetivo 
es decir como parestesias , discretas, como un hormigueo unilateral e 
iniciado en cara o mano ofrecen una extensión progresiva lenta 
alcanzando toda la extremidad superior y la hemlcara a 
correspondiendo con una participación muy similar de la región 
peribucal e incluso de hemilengua . Es también habitual que a medida 
que el proceso se extiende tiende a remitir la zona de inicio. 

Como el trastomo sensitivo es bilateral ,lo que puede corresponder 
a una manifestación sensitiva de la migratla basilar ,no obliga a un 
estricto diagnóstico diferencial con la presencia por alcalosis 
respiratoria . 

Se ha descrito aunque debemos considerarlo excepcional la 
asociaciación de un trastorno respectivo de sensibilidad de forma de 
hipoeatesia . 

Síntomas motores . Ha sido descrita como una entidad diferenciada 
- la mlgrafta hemipléjica familiar - la participación motora que se 
presenta en estos casos de forma exclusiva , durante la crisis 
migratlo-s con aura y dentro de un contexto familiar . Ello no estlll 
plenamente justificado ya que es conocido el carácter familiar que se 
observa en la mlgratla en general , que dentro de estas familias se 
producen otras formas de expresión ademllls de la motora durante la 

31 



¡ 
i 
1 
~ 

crtaia y que ea frecuente que esta particular forma motora , es m6s 
frecuente en la primera y segunda década de la vida ,tiende a 
evolucionara con loa anos a otras expresiones focal. La forma de 
lnstauraci6n del d6ficit motor durante la crisis de migratla es 
auperponlble a la descrita para los trastornos -nsitivos aunque es 
menos frecuente y que - pre-nta sólo un 15.3% de los pacientes 
que refieren aura acompe"8da . 

Como expresión motora el aura - ha descrito aunque se debe 
considerar excepciOnal • la presencia de crisis comiciales focales 
motoras y tambi6n de síntomas extrapiramidales tipo careíco . 

Trastornos del lenguaje . Aparecen como manifestaciones del aura 
en un 20% de los pacientes que presentan crisis de este tipo . Suele 
corresponder simplemente a una disartria que es frecuente la 
presentaeión de síntomas disf;!isicos tanto de carácter eferente con 
perafaslas y fallos de evocación nominal como aferentes con 
trastornos de comprensión m&lts difíeiles de valorar por su frecuencia 
de asociación a cuadros confusionales . 

Migratla basilar . Una especial consideración merece el cuadro 
deaerito por Bickertatr no tanto por constituir una entidad diferenciada, 
aino por au singularidad sintomática la cual corresponde a 
manifestaciones neurológicas del territorio vascular vertebrobasilar. 

Su frecuencia se presente cerca del 25% de las auras migratlosas . 
Loa afntomas m&lts habituales - de los que se requiere la presencia 
asociada a tres de ellos para el diagnostico - son ; Localización del 
dolor en la regi6n occipital sintomatología visual por participación 
biocular vertiginosa • tnlstomos oculomotores , • zumbidos de oídos o 
trastornos de la audlei6n • paresías o parestesias bilaterales . 
tr.stomos de la conciencia . 

Con car6eter mucho más excepcional son indicativos de la 
participación de 6ste territorio la presencia de ataque de caída 
altultCionea de locked - in • tambl6n amnesia global transitoria y la 
participación cerebelo- a incluso el coma . 

La valoración de loa trastornos ocutomotores debe hacerse con 
prudencia ya que puede tratarse de una forma oftalmológica . 
Migratla oblmopl6jiea La participación neurológica extraaxial con 

alecdón de ocufomotorea en relación a las crisis constituye la 
migratla oftalmoplil!Jjiea . Dominación que debería quedar restringida 
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pa,.. eata situación aunque por uso es utilizada erróneamente por 
concepto• mucho milla amplios . 

Se define como ataques repetidos de cefalea asociada a parearas 
de uno o maa nervios oculomotores en ausencia de lesiones 
intracr.neales demostrables (lntematlonal Headache Society ) . Para 
el dl~nóstlco es nece-rio ta pre-ncia de al menoa dos episodios 
en la que - ob-rva un trastorno oculomotor tras la crisis con una 
normalidad del LCR y de la tomografía de crillneo . La prilletlca de 
arteriografía para excluir otras alternativas diagnosticas se considera 
opcional .(22) 

Respecto al comentario del propio Comité lntemacional de que si 
la migratta oftalmopl6jlca es realmente una forma de migratta , es 
incierto , pues que la cefalea a menudo dura una semana o más .La 
asociación de otras migrattas ha sido -ttalada pero tambl6n se ha 
sugerido una relación con el síndrome de Tolosa - Hunt .• apoyamos 
que esta situación • más que cuestionar la existencia de la entidad , 
lo que si es realmente necesario es un exigente minucioso y 
excluyente diagnóstico diferencial. 

El mecanismo fisiopatológico establecido en hipótesis es el de la 
compresión del nervio por la presencia de edema de la pared de la 
carótida. · 

Es una forma de mlgratta extraordinariamente Infrecuente , se 
presentación es mlfts frecuentemente en la infancia . 

La clfnlca habitual es la de una crisis de mlgrat'la de evolución en 
general prolongada apareciendo en su transcurso; diplopla , ptosls 
palpebral o midriasis aislada . El examen evidencia la paralisis de 
uno o milis pares craneales oculomotores .. Lo hemos observado en 
lesiones definitivas ( con midriasis permanente ) y tambl6n como 
manifestaciones de equivalente migrattoso . 

Mign1tta retiniana . se define por ataque repetitivo de escotoma 
monoocular o ceguera que duran menos de una hora . Pueden 
asociare o no con las cefaleas . pero el diagnóstico debe ser excluido 
por otros trastornos oculares o vasculares . 

Los criterios diagnósticos recogen el hecho de la recurrencia , el 
carlllcter monoocular del escotoma • la necesidad de comprobar el 
~ visual por exlimenes durante la crisis • como tambl6n la 
exclusión de alteraciones oftalmólogas fuera de la crisis y de 
potenciales fuentes embolfgenas . 
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El mecanismo fisiopatológico involucrado por su producción es la 
alteración del flujo de la arteria retiniana durante la crisis de migratla 

por este motivo serla m6a correcto la denominación de migratla ocular 
, dado que la iaqu6mia puede afectar tanto la retina como el nervio 
6ptico. 

Aunque algunos autores le atribuyen una frecuencia de 
pre-ntacl6n de 5% dentro de las migratlaa • con acompatlamiento • 
probablemente - deba a una entidad mucho m6s infrecuente . La 
mayor dificultad estriba en valorar el carácter monoocular del d6ficit 
visual ya que con frecuencia un trastorno campimétrico homónimo 
suele -r descrito por el paciente como unilateral del campo temporal 
correspondiente . 

Equivalente migratloso ( posibles precursores de la migratla ) . Se 
define por episodios de disfunción neurológicas transitorias , 
recurrentes que no se acompatlan de cefalea ( lo que al menos está 
no alcanza alteraciones significativas para el paciente ) y que no 
estén en relación alteraciones estructurales cérvico - cefálicas ni con 
otras alteraciones sistémicas . Aunque puede observarse de forma 
aislada , lo m6a habitual en el adulto es que aparezcan episodios de " 
equivalente • intercalados con crisis de migratla con aura y/o sin 
aura . Existen diferentes formas de expresión equivalente aunque la 
m6s frecuente son : el escotoma centelleantes episódico . las 
parestesias periorales , y el vértigo recurrente benigno.(23) 

Criterios diagnósticos que apoyan el carácter migratloso de una 
focalidad neurológica son : La edad del paciente , en general joven 
,loa antecedentes personales y/o familiares de migratla , la ausencia 
de factores de riesgo vascular , la instauración progresiva , lenta del 
d6ftcit focal , la participación asociada de manifestaciones de carácter 
vegetativo , la topografla del trastorno focal abarcando varios 
territorios vasculares , la topografla del trastorno focal abarcando 
varios territorios vasculares , la presencia aislada o asociada de 
afntomas visuales de car6cter irritativo . El diagnóstico definitivo debe 
- establecido siempre por exclusión de otras patologfas , con 
cierto escepticismo y contando con exámenes de neuroimagen . 

La mayor dificultad la plantea el accidente isquémico transitorio de 
cualquier etiologfa pero de forma especial cuando éste se produce en 
relación a situaciones de hiperviscosidad por su frecuente asociación 
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• slntom.tolOQI• vlau•I y tambl6n en I• v•aculltl• •l•l•d• del SNC 
que por au C8r6c:ter multlfoc:81 puede reproducir m•nifeataelonea 
ellniC8a propi•• de diferentes territorio• v•aeul•re• eneet•lieoa . 
.,,...ntan equiv•lente eerem del 5% de migrmftoaoa • siendo el 
escotom8 en ••peetro de fortifiC8ei6n I• expresión m•• frecuente 
.(2•) 



PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO 

En general para establecer un correcto di•gnóstico frecuente -
cu•lquler patologí• concurren en mayor o menor g,.do los alguientea 
elementos: 
1.- Hlatorl• clínica del paciente . 
2.- Su -men físico. 
3,- Loa edmen- complementario . 
4.- La reapueata al tratamiento . 
5.- La conftrm•Clón evolutiva . Para el C41so de la cefalea aún siendo 
v611doa todos ellos resulta particularmente el primero ,ya que será en 
ba- • un• •namnesls correcta , amplia y atenta , que podemos 
•-rcamoa • la re•lldad clínica del paciente estableciendo un certero 
dl•gnóatico en la m•yorra de los casos como criterio general podemos 
establecer que I• anamnesla resulta fundamental para los casos para 
el diagnóstico de la cefalea crónica mientras que el examen físico 
•dquiere mayor Importancia en el estudio de la cefalea aguda. 
Evidentemente en muchos casos ser6 también necesario la 
conftrm~On diagnóstica con el curso de uno o más de los 
elementos que hemos citado .(25) 

An•mnesls . Debe aer recogida mostrando en todo momento 
Interés y atenelOn al paciente preocupado si es posible evitar todo 
dirigido • su descrlpelOn eapont6nea . En muchos casos ello no será 
posible por lo que debemos dirigirlo h•Cl• I• descripelOn de los datos 
que consideramos de mayor Interés . Frecuentemente se logra con 
.Oto acon-j•r al paelente que de prioridad a la descripción de • lo 
que le pa .. • y prescinda mucho de lo que • le han dicho" • le han 
hecho" • lo que te pa .. r6 • otro• etc .. 

Antecedentes . Debemos considerar I• presenela de antecedentes 
r.mlli•rea de cefalea con especial interés a lo que se refiere a 
hlstorl• r.mlll•r de cer.le• cróniQ prlm•ria , también de cefaleas 
agudas que por su singularidad merezcan ser resel'ladas , junto con 
otros d•tos de patología general familiar .(26) 
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Dentro de los antecedentes personales fisiológicos considerar el 
biotlpo • los h6bitos alimenticios , el ritmo deposicional . el ritmo y la 
calidad de suetlo , los posibles h6bitos tóxicos etc.. por aparatos 
v•lorar función cardiovascular, hormonal, respiratoria, respuesta 
vegemtiva , etc.. En los antecedentes patológicos debe hacerse una 
conalderación especial a la presencia de cefaleas previas y su 
ca"*=ter evolutivo . 

Características del dolor . es absolutamente esencial recoger la 
información sobre las caracterlsticas del dolor , Asimismo es 
importante indagar la existencia o no de factores desencadenantes y 
de síntomas premonitorio . Entre los primeros cabe citar ingesta de 
síntomas premonitorio . Entre los primeros cabe citar la ingesta de 
alcohol . determinados alimentos , (queso , habas. etc .. ) cambios 
atmosfll!lricos • fatiga . menstruación . etc .. Entre los segundos suelen 
hallarse • bulimias • cambios del humor • alteraciones visuales etc .. 
Tambiil!ln se cualidad debe ser perfilada comparándolo con otras 
sensaciones vividas por el paciente y que pueden ser más reconocidas 
por el examinador . Su intensidad la cual debe ser cuantificado en 
relación al grado de incapacidad funcional que comporta. Su 
localización constatando posibles focos de origen y zonas de 
irradiación asl como también investigar sobre las posibles zonas de 
"gatillo" cuyo estlmulo desencadena la presencia de dolor a 
distancia. 

Finalmente dentro de este apartado es necesario valorar posibles 
cambios evolutivos en los tres parámetros anteriores • sobre todo si 
es significativo en ellos episodios agudos y subagudos de cefalea ya 
que los cambios evolutivos de las características de la cefalea es más 
largo plazo los incluiremos en el concepto de cronicidad de la 
enfermedad . 

Síntom•s asociados . respecto al grupo de las que consideramos 
cefaleas secundarias es evidente que las manifestaciones 
sintom6ticas asociadas entran en relación con la enfermedad de 
base en la cual la cefalea representa un elemento sintomático , por lo 
t.nto su detección consiste en un factor fundamental para el 
diagnóstico etiologico correcto.(27) 

En las que valoramos como cefaleas primarias ( que incluyen 
fundamentalmente los tres primeros apartados de la clasificación ) 
adquieren un significado diagnóstico especial la presencia asociada 
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de manifestaciones digestivas , la manifestaciones visuales , la 
hipersensibilidad a los estlmulos sensitivos , el incremento del dolor a 
la movilización , las manifestaciones afectivas acompaftantes etc .. 

Examen fisico . En la exploración del paciente con ceflll:!!a debemos 
distinguir dos condiciones que van a considerar diferentes 
resultados en cuanto a los hallazgos semiológicos . Se trata de la 
valoreción del paciente con presencia de cefaleas a la del paciente 
fuera de la crisis de dolor . El examen de ambos supuestos deben 
ser sistem6tico y minucioso aunque a menudo y especialmente fuera 
de la crisis son escasos los signos que se observan . 

Incluyen un examen general completo del que tiene interés remarcar 
la presencia de : 

Alteraciones de la temperatura local y/o general . 
Signos de irritación meníngea . 
Signos de focalidad neurológica . 
Signos de tensión muscular . 
Manifestaciones vegetativas . 
Signos positivos de dolor a la palpación y/o percusión . 
Zonas de "gatillo" . 
Engrosamiento y endurecimiento de la arteria temporal superficial 

apreciables a la palpación . 
Maniobra de tos. 
Nonnalidad de los pulsos arteriales craneales y cervicales. 
Presencia de soplos a la auscultación créneocervical . 
Trastornos cervicales o temporomandibulares . 
Signos de neuropatía craneal. 
Alteraciones del fondo de ojo . 
Alteraciones de la tensión arterial. 
Signos de tensión muscular . en los enfermos con cefalea de tensión 

cabe observar la musculatura de los temporales y maseteros 
contraídos , tensos. Existen dos maniobras que sirven para poner de 
manifiesto el aumento de la contracción muscular de los enfermos . 
Ello consiste en rogar al paciente apoye sus brazos bien relajados 
sobre la mano del explorador . Cuando este suprima de forma brusca 
el apoyo, aqu61 persiste en su postura , como si hubiera un "signo de 
sillón invisible" . 

Otra maniobra detecta la falta de relajación de los musculos 
cervicales . Se coloca al paciente en decúbito supino con las manos 
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del explorador aguantando la nuca y la cabeza , luego bruscamente -
suprime el apoyo y - aprecia que la cabeza n o cae inmediatamente 
sino que - mantiene un tiempo breve (almohadón invisible ). 

La prueba de traqueteo consiste en recoger con las dos manos la 
cabeza del enfermo y - imprime , sin brusquedad , movimientos de 
rotación . Salvo que el paciente este sufriendo de una crisis 
mlgrano-s • la aparición de la cefalea • si 6sta no estaba presente y 
su claro aumento, en caso de que el paciente ya la acusara • es 
sugerente el proceso lntracraneal (tumor , meningitis , etc .. ) si el 
paeiente a pre-ntado episodios de cervicoartrosis, está 
contraindicada . Con esta maniobra el enfermo no debe acusar 
ce,.leas, a lo sumo dolor cervical o mareo . 

Eúmenes complementarios resulta prácticamente imposible 
resumir eúmenes complementarios que pueden -r útiles e incluso 
en algunos casos impresclndible para un correcto diagnóstico de la 
migrafta . Cuando 6sta pre-nte un elemento sintomático - es deeir 
que corresponde a la que calificamos como cefalea secundaria - los 
ex.111menes que puedan originar y/o conducir al diagnóstico son muy 
diversos . A tltulo de ejemplo podríamos citar una amplia banda 
que va , desde la puneión lumbar en el caso de una meningitis , al 
estudio angiognifico para el diagnóstico de un aneurisma cong6nito , 
hasta la biopsia de la arteria temporal para la arteritis temporal . por 
ello hacemos un hincapi6 en el hecho de que una correcta anamnesis 
pueda -r un factor e-nclal - junto al examen flsico del paeiente -
para establecer la relaeión de los síntomas y signos asociados a la 
cefalalgia , la indicación més adecuada a fin de evitar la practica de 
ex.111men- innece-rios . 

El caso de la cefaleas crónicas primarias como la mlgratla lo vamos 
a considerar de forma particular por su extraordinaria frecueneia de 
p~ntación . su diagnóstico debe ser establecidos por criterios 
clínicos y evitar la excesiva e innecesaria indicación de exámenes 
por neuroimagen y ello no tan solo por los costos que comporta sino 
que tambi6n por la distorsión que representa para los servicios de 
neurorradiología una sobrecarga de exámenes con excesivo 
porcentaje de negatividad . Sin olivar la yatrogenia que genera la 
practica de exploraciones innecesarias . 
La indicación de exámenes por neuroimagen en el paciente 

migratloso la establecen según los criterios siguientes : 
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1.- En el que sea la primera crisis de migrafta clllslca ( con dl!lficit 
neurológico focal). 
2.- Cuando se presentan cambios no explicables de la evolución de la 
crisis de migrafta ya sea en la frecuencia o intensidad . 
3.- Ante la presencia de crisis repetitivas de migrafta clásica en las 
que las manifestaciones focales no son cambiantes ni en lateralidad 
ni en expresividad cllnlca. 
4.- En el caso de migrafta clotsica con dc!lficit prolongados . 
5,- En la asociación con sincopes . 
8.- Cuando el paciente muestra signos severos de hipocondrla y/o 
ansiedad. 

Asimismo es importante considerar la conveniencia de hacer 
estudios por neuroimagen en los casos de cefalea no migraftosos o 
aparentemente migraftosos en la que se reúnan las siguientes 
circunstancias . 
1.- Sospecha de hemorragias subaracnoideas . 
2.- Cefalea de frecuencia e Intensidad progresivamente creciente. 
3.- Cualquier enfermo con edema de papilar • ataxia, defectos en el 
campo visual o con signos afectación de vlas largas . 
4.- Cefaleas desencadenantes exclusivamente por la tos o esfuerzo. 
5.- Enfermos con crisis focales o generalizadas. 
6.-Vómitos .Descartando el carácter migranosos de la cefalea. 
7.- Otras disfunción endocrina (amenorrea • diabetes insípida 
enanismo • etc .. ) 
8.- Historia de neurofibromatosis . 

En general con una anamnesls y exploración física adecuada • el 
mc!ldico cllnlco , se habrll formado una opinión de las cefaleas y rara 
vez es necesario practicar otras exploraciones. 

Clasificación de la mlgrafta . 
Migrana sin aura : Sinonimia : migrafta común o hemicraneana 

simple .Descripción • idlopático, con recurrencias de cefaleas que 
duran de 2 a 3 hrs hasta 72 hrs , las manifestaciones tlpicas de la 
cefalea son hemicraneana pulslltil , de intensidad moderada a severa 
aumento con la actividad flsica y se asocia con náuseas y vómitos . 
fotofobia y sonofobia . La separación de la migrafta sin aura con la 
cefalea de tipo tenslonal , en algunos momentos es difícil . Además 
se requiere de 5 ataques previos y raramente los pacientes acuden 
a los mc!ldicos hasta que los ataques son mlls severos , la etiologla 
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en estos casos no - -be , sin embargo el flujo sanguíneo cerebral 
esta normal , el contenido de la sangre y la cantidad de plaquetas 
puede ser un mecanismo en la presentación de la patología . 

Migrafta con aura . 
Sinonimia : Migrafta clésica , migrafta afésica, o hemipléjica , 

mlgrafta acompaftada o mlgrafta complicada .es idiopética con 
manifestaciones recurrentes dolorosos , usualmente presentación 
gradual ,con duración de 5 a 20 minutos y que continúa durante 60 
minutos o més con cefalalgia ,acompaftado de néuseas y vómitos , 
sonofobia y fotofobia y precedida de sintomatología con aura que es 
caracterizado por manifestaciones de la corteza o el tallo cerebral con 
una duración de 4 minutos ,la migrafta usualmente no dura més de 4 a 
72 hrs ,se ha documentado que la sintomatología previa del dolor se 
deba a una disminución del flujo sanguíneo cerebral , ya que algunas 
zonas cerebrales la disminución de riego sanguíneo ha sido 
ampliamente demostrado . 
Migrafta con aura típica. 

Sinonimia : Ofta!ilmica , hemiparética , migratla afasia o hemipléjica . 
Esta migrafta con aura que consiste en disturbios homónimbs 
visuales , síntomas hemisensoriales ,hemiparésia disfasia o 
combinaciones de estos , la presentación es gradual con una duración 
menor de una hora 
y completa reversibilidad con la característica que el aura es seguida 
de cefalalgia . 

Migrafta con aura prolongada . 
Sinonimia : Migrafta complicada o mlgrafta hemipléjica ,tienen uno 

o més síntomas con aura con una duración mayar de eo minutos 
,menor de 7 días y que por neuroimagen no existe evidencias de 
patología . Es rara su presentación y la mayaría tiene una 
presentación que rara vez se complica ,habrá diferenciarlas de las 
enfermedades vasculares cerebrales . Migrafta hemipléjica familiar . 
la migrafta incluye el aura con hemiparesia que puede ser prolongado , 
este desorden tiene la misma fisiopatologia de la migratla con aura 
,la razón de separarlo es que tiene antecedentes familiares que han 
descrito estos ataques por largo tiempo . 

Migratla basilar . 
Sinonimia : Migratla de la arteria basilar , migratla de Bickerstaffo 

migrafta sincopal .la migrafta tiene sintomatología con aura y ... 



origln•lmente del alstema vertebrobasilar .los citerios diagnósticos son 
, doa o m6s alntomas de aura , sintomatologla visual, di-rtria , vértigo 
,.cúfenos , hi~cúsi• ,ataxia ,parestesias bilaterales, y alteraciones 
del eamdo de despierto. 

Migratla con •ura sin cefalalgia . 
Sinonimia :mlgratla equivalente . migratla con aura sin cefalea , 

_._ cet.lalgla puede •parecer en la edad senil común en la juventud 
y puede ser un problem•s diagnóstico ya que hacer diagnostico 
difentnci•I con •lgunos amques isqu6micos cerebrales . 
Mlgratla con presentación aguda. la sintomatologla pueden 
presentarse en un periodo de menos de 4 minutos ,el dolor dura de 
2 • 3 hrs hasta 72 hrs , con localización unilateral , pulsátil , 
intensidad de moderada • severa , aumento con el trabajo y la 
•ctividad física , se acompatla de náuseas y vómitos ,sonofobia y 
fotofobia. 

Migratla oftalmop16jica . 
Son ataques repetitivos con asociación de cefaleas y afectación de 

pares craneales oculomotores y ausencia de anormalidades de lesión 
intracerebral . este padecimiento puede asociarse con el slndrome de 
Tolosa - Hunt . 

Migratla retiniana . 
Son ataques repetitivos , con escotomas monooculares , o ceguera 

transitoria y que est6 asOciado con dolor con localización frontal y 
orbitaria , este padecimiento tiene antecedentes de varios ataques con 
escotoma y ceguera reversible de menos de 60 minutos . 

Existen condiciones neurológicas que pueden ser independientes o 
estar asociado con ataques mlgratlosos entre estos se menciona . 

V6rtigo paroxlstico benigno en nitlos . es un desorden 
heterog6neo que es caracterizado por ataques de v6rtigos , ansiedad, 
nistagmus y vómitos . 

Hemiplejia altemante de los nitlos . Se presenta antes de los 18 
•ftos de edad con amques de hemiplejia altemantes , distonolas 
poatulares , movimientos careo - atetósicos y evidencias de déficit 
motor y mental . 

Complicaciones de la migratla . Status migraftoso , que son dolores 
con duración de 72 hrs y que es resistente al tratamiento usualmente 
en asOciación con abuso de drogas antimigral\osas o por defecto de 
su posologla . 



lnfllrto mlgraftoso . uno o m•• •lntom- de mlgr•ft• con •Ul'9 que 
no - -..ible en 7n di•• y - conftrm• con -tudlo8 de Imagen 
que muesnn lnf9rto cerebnil . Se de8conoce el m-nlsmo por lo que 
.. mlgrafta sin auq¡ no - rei.clon• con inf9rtos c:erebrmile• . Los 
m.quea lsqu6mico8 en I• mig1'9fta con aul'9 pueden -r 911guldos 
por erial• doloro8aa y que durant9 _.. curao pueden llev•r • 
presentar un Infarto cerebr91 secunderlo •I maque lsqu6mlco .E• 
fNCuent9 que .. mig1'9fte y I• cefalalgl• tenalon•I pued•n coexl•tlr et 
mlemo tiempo en un ml•mo enfermo. (28) 



SITUACION ACTUAL 

Omda que la migratla es una situación respuesta anómala y de 
C:.r$Cter individual al plantear su tratamiento resulta nece-rio 
-tablecer pautas personalizadas , punto -pecial .del esquema 
terap6utico , - presenta ya en primer contacto con el paciente .este 
debe contar con nuestra atención a su problema la cual debe traducir 
mes inter6s por ayudarle el tiempo que erradique la sensación de 
importante que puede generar un cuadro que evoluciona de forma 
tan prolongada con recurrencias imprevisibles con et que nos 
ocupa.(29) 

En esencial consiste en . 
1.- La Identificación y si es posible modificar tos factores 
precipitantes. 
2.- La prescripción de un tratamiento sintomático adecuado para 
disminuir la intensidad y duración de tas manifestaciones de tas crisis . 
3.- Prevención de ta recurrencias crítica en función de su frecuencia 
Intensidad e incapacidad que ocacionan .(30) 

Por su evolución recurrente , en general muy prolongada ,por ta 
ausencia de gravedad que se le supone y porque representa una 
situación patológica con elevado contenido social condiciona y 
condicionando , en la migratla et tratamiento debe seguir de forma 
estricta el criterio general que condiciona cualquier indicación de 
resultado de ta suma algebraica de beneficios y costos de tal 
indicación . 

En este caso con et conjunto de tas cefaleas crónicas primarias el 
paciente tiene una frecuencia a la autoprescripción farmacológica de 
forma que prácticamente sólo puede cubrir et componente 
analg6sico. Ello favoreceré la tarmacodependencia y ta tendencia a 
la evolución del cuadro a la no deseable cefalea continua diaria . 
Estos pacientes suelen definirse de forma espontanea como muy 
poco amante de tos medicamentos , precisamente por su relación 
afectiva - convulsiva con el analg6sico ,del que por otra parte son 
consumidores inveterados . 



Ea obligado inatruir al paciente en la necesidad de seguir pautas de 
tratllmiento individual que además requieren modificaciones en 
funciones de posibles cambios evolutivos . 

Cobertura de loa factorea desencadenantes . El 70°/o de pacientes 
mlgrat\oaos reconocen algún elemento desencadenante de sus crisis. 

Alguno• como la menatruación no puede ser modificada y requiere 
un control excluaivamente farmacológico , otros como el ritmo del 
suefto ,posibles hipoglucemia y los desencadenetea dietéticos que 
pueden corregir modificando los hébitos del paclente.(31) 

El estres es un desencadenante frecuente y que en general no fécil 
de evitar ya que no se trata de que el migraftoso esté sometido a 
situaciones más estresantes , sino de como las vive , por ello con 
frecuencia hay que recurrir a técnicas de relajación , psicoterapia etc . 
. Al valorar potenciales desencadenantes precipitantes no olvidar los 
Nirmacos ya que muchos de ellos provocan cefaleas. 

La hipertensión arterial no complicada no puede ser considerada un 
factor causal de la migrafta pero si puede agravar su situación por lo 
que un adecuado control constituye a mejorar la migrafta . 

Tratamiento sintomético de la crisis .Definida la crisis de migraña 
como una situación en la que se producen manifestaciones álgicas , 
su tratamiento sintomático ira dirigido a su cobertura - con diferentes 
distribución en relación al grado con el que se manifiesta - mediante el 
empleo de analgésicos ,entieméticos y ansioliticos .(32) 

La administración de ergotamina representa el tratamiento más 
selectivo de la crisis de migrafta .Lo mismo podríamos decir con 
respecto a los férmacos agonistas de los receptores HT - 1 que 
actualmente se encuentran en fase de investigación.(33) 
Analgésicos . Como primera medida debemos recurrir a analgésicos 
simples y dentro de ellos el que ellos es que menos 
contraindicaciones preaenta para cada paciente .Con frecuencia es el 
propio enfermo quien nos informa de la tolerancia y de la respuesta 
terapéutica de los diferentes analgésicos por su menor maniobrabilidad 
y además porque si seleccionamos el analgésico que nos resulta 
más eficaz evitamos toxicidad adicional . En general el problema con 
estos Nirmacos no radicará tanto en cuál sino en su frecuencia de 
consumo . Inicialmente se puede administrar ácido acetil salicílico o 
paracetamol • también la propifenazona y las pirazolonas . 
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L• codeln• y otros deriv•doa opl6c:eoa utillZ8doa por au potente 
8CCión •nelg6alC8 , no obllg• • lnform•r e insistir el pmiciente sobre la 
poalbilld8d de cre8r ciert8 hebltu8Clón .La •aoci•ción de I• cmifelna • 
cu•lqulera de loa Mrmecoa cit8doa potenci• au 8CClón •nalg6alC8 . 

Pera •llviera el dolor puede -r útil e Incluso n--rio •nte el 
fr8c8ao de loa anal~aicoa o bien P8ra evlt8r au exceso consumo 
8dmlnlatr8r •ntiintl8matoriea no eateroldeoa como el lbuprofeno el 
n•proxeno o au -1 a6dlc8 . 

El criterio de que cu•nto máe precoz - el tr8tllmiento tllnto máa 
eftC8Z reaulUI ea cierto sin embargo nos obllg• tllmbl6n , • 
considerar I• frecuenci• del consumo antes de hacer esta indlC8clón 
del P9C1ente . 
Antiem6tlcoa . M6s del 80% de loa P9c1entea presentan durante la 

erial• de migran. manlfeatllclonea digestivea eapeci•lmente 
náu ... a y vómitos •unque tambl6n - producen un• •ltel'llCión de I• 
•b8orclón lnteatin•I que va • condicionar la •dmlnlatraclón oral del 
tr8t8miento. 

P•ra allvl•r 1- nau ... a y corregir loa nstomos de la motilld•d 
a-trolnteatin•I - conveniente el uso de Mrm•cos activos a nivel de 
loa .--ptorea dop8mln6rgicoa 02 como la metoclopramida o la 
domperidon• . ea conveniente -an administrado unos minutos antes 
del reato de I• medie8Clón (anelg6alcoa ,analollticoa ), con el fin de 
f8cilltllr au 8dmlnlatrec:lón . SI loa vómitos aon muy intensos P8ra au 
•dmlnlatraclón orel se puede recurrir • I• vla P8Fenteral .La 
domperidon• tiene u efecto similar a la metoclopramlda pero como 
no •tr8vl- I• barrera hematoencef61iC8 no - producen loa efectos 
cennlea no de-.doa como laa dlaquinealas •gudaa . 

Analolltlcoa . Se aaoci8n •I trammiento de la erial• siempre que el 
componente •fectivo ... un elemento sintomático , pero •demás tiene 
inter6a au •dmlniatrec:lón lndiacrlmlnada siempre que el paciente 
teng8 lnten!la au administración lndlacrlmin•d• , siempre que el 
pmiciente teng• poaibllld•d de dormir tras Iniciar el trammlento Y8 que 
no debemos olvld•ra que el suefto por al mismo es un elemento 
terap6utlco de la crlaia . Como referlamos al considerar loa 
an•lg6alcoa en este caso la indicación tambl6n esta condicionada 
por su frecuencia de 
presentación Los f6rmacos más aconsejables con las 
benzodiazepinas y los barbitúricos de acción corta . 



Tratamiento especifico de la crisis. Ergotamina . Es un fármaco con 
una acción más especifica y global para el tratamiento de las crisis de 
migrat\a , para la que resulta muy eficaz . Aunque se debe reconocer 
su absorción irregular , un numero considerable de efectos 
aec:undarios , la facilita la sobredosificación y su resultante toxicidad 
latrogenlea . 

Su mecanismo de aeeión es a través de un bloqueo alfaadren6rgieo 
y aerotonin6rgleos . Mu-tra tambi6n un efectos activador de los 
receptores serotonin6rgicos arteriales . Su absorción oral y rectal es 
muy variable , con mareadas diferencias individuales Su 
biOdisponibilidad es baja • de alrededor del 5% tras la administración 
oral alcanzando el máximo de su concentración plasmática cerea de 
una hora , la vida media es de 2 a 3 hrs . la vla de excreción principal 
se detecta por la orina . 

Aunque existen posibilidades de administración parenteral ,por 
inhalación o sublingual esas vias son de uso menos habitual . 
por la vla oral es de 2 a 3 mgrs en cada toma con un máximo de 6 
mgrs en 24 hrs y de 12 mgrs en una semana . 

Los efectos secundarios más comúnmente observados son las 
náuseas y los vómitos que generalmente se producen cuando es 
administrado la dosis altas y que posiblemente se deban a un efecto 
central lo por el bloqueo de los receptores arteriales 
serotonin6rgicos ,son tambil!!n los dolores abdominales , diarrea, 
v6rtlgo, calambres y debilidad muscular (especialmente en 
extremidades inferiores )y tambil!!n parestesias distales . Menos 
frecuente son otros como el temblor , síncope , disnea, angor o 
claudicación intermitente . La aparición de esto último nos obliga a la 
supresión del tratamiento que por otro lado debe ser indicado con 
mucha prudencia a personas demás de 45 anos de edad o que 
presentan claros factores de riesgo vascular. Cuando existen 
manifestaciones de insuficiencia circulatoria (claudicación intermitente 
,angor, hipertensión arterial severa ) contraindica su administración . 

Han sido descrito casos de gangrena y tambil!!n (dado que posee 
acción vaaoeonstrictor ) varices dolorosa tromboftebitis. La 
presentación de fibrosls pulmonar , pericárdica o retroperitoneal es 
excepcional y sólo tras el tratamiento muy prolongado. 

La administración rectal continuada puede llegar a provocar 
úlceras anorreetales . 
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El tartrato de ergotamina puede desarrollar aunque de forma muy 
l"egular y con una variación de dosis amplia fenómenos de 
toler•neia al f.trmaco lo que comporta una dependencia física del 
mismo lo cual nos introduce en la situación de supresión farmacológica 
de un producto de consumo habitual con cefalea de rebote . 

Oihidroergotamina . Ofrece una gran similitud química con la 
ergotamina sin embargo su efecto sobre la circulación •rterial 
periMrica es mucho menor y por lo tanto lo son los efectos 
aec:und•rios de carácter vascular .Si posee una potente •cclón 
vasoconstrietora . No produce fenómenos de tolerancia ni dependencia 
física por lo que puede incluso estar indicado en determinados casos 
de tratamiento profiláctico .Al mostrarse eficaz en la migral\a y carecer 
de efecto y vasoconstrictor arterial hace pensar en la mayor 
importancia del mecanismo de acción central de estos fármacos a 
través de un potente papel agonista serotoninérgicos . 

Se administra preferentemente por vía oral a dosis de 0.5 a 1 mgrs 
cada 12 hrs existen también preparados de forma retard 
administrable a dosis única diaria . 

Sumatriptan . se trata de un agonista de los receptores 5 HT de 
muy alta especificidad . su acción se traduce por una vasoconstricción 
a nivel de los vasos craneales incluidos por los de la duramadre y 
también por la inhibición de la extravasación neurogénica de 
proteínas plasmáticas a este nivel con la respuesta inflamatoria 
estl!lril de el provoca .En estudios hemodinámicos se ha comprobado 
au ación especifica con reducción del flujo carotídeo que se produciría 
por una vasoconstricción limitada a las anastomosis arteriovenosas 
de la carotida . Los resultados en estudios a doble ciego para el 
tratamiento de la crisis aguda de la migrat!a con administración orar 
de 100 mgrs o de 6 mgrs por vía subcuténea se ha mostrado 
altamente eficaz .Al carecer de acción agonista dopamlnérgica y de 
acción vasoconstrictora periférica se justifica que ar menos hasta la 
actualidad no se le reconoce prácticamente efectos secundarios 
sólo con frecuencia parecida al placebo que citan .náuseas , vomito y 
boca •marga . las contraindicaciones son similares a las de la 
ergotamina (embarazo , sujetos con factores de riesgo vasculares ) . 
Sólo esta comercializada la vla subcutánea .(34) 

Tratamiento profiláctico . La indicación del tratamiento profiláctico 
dela mlgral\a no es generalizables para todos los pacientes ni siquiera 
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para un miamo enfermo en todo momento de la evolución de la 
enfermedad. En general •e"* establecida en función de la expresividad 
clínica en el momento de la valoración y en función de unos criterios 
que pueden resultara en situaciones de: (35 - 36) 
a) Mlgrafta con aura , que muestra trastornos neurológicos de 
evolución prolongada , 
b) Frecuencia de la crlaia superior a un episodio al mes. 
e) Criaia recurrente que - aunque muestra una frecuencia baja de 

preaentaelón - incapaeltante marcadamente el paciente y ya sea 
por su incapacidad o duración . 

d) Consumo de analgésicos simples más de una ves a la semana o 
de 10 mgl'9 de ergotamina en este mismo periodo. 
Como elemento preventivo y en primer lugar entra la ya expuesta 

cobertura de los factores precipitantes . 
En cuanto a la profilaxis farmacológica disponemos actualmente de 

muy diferentes , productos ninguno de los cuales debe ser 
considerado un elemento universal para la prevención de la migral'la 
.Su elección es de base empírica y en muchos casos entra plenamente 
en el concepto de exclusión "de otros • en relación a posibles 
intolerancias contraindicaciones o bien en los no deseables efectos 
secundarios del medicamento para aquel paciente en concreto. 

Aunque pertenece a familias farmacológicas muy diferentes los 
productos que se han mostrado eficaz en la migral'la , comparten un 
car6cter común que es su capacidad su carácter de interactuar en 
loa receptores cerebrales para la serotonina . 

Metisergida .Es un derivado del ácido lisérgico relacionado 
estrechamente con ros alcaloides ergótonicos naturales . 
es un bloqueante de los receptores serotonfnico con especial afinidad 

para los 5 HT 2 lo que se traduce su capacidad de provocar cambios 
del calibre vascular en contracción o dilatación según el tipo de vaso 
, su calibre y tono vascular preexistente . 

La metiserglda se absorbe bien por vfa oral alcanzando nivel 
plasm.iHlco mlllxlmo aproximadamente en una hora .Su metabolito 
principal ea la metilergonovina que alcanza niveles plasmáticos unas 
10 veces mayores que el producto administrado y farmacológicamente 
activo . la vía de excreción ea la renal . 
la dosis media es de 2 a 8 mgrs al dfa siendo conveniente la 
instauración progresiva de esta dosis para evitar efectos secundarios 
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que aparecen con frecuencia a dosis elevadas como son náuseas , 
calambres musculares , dolor abdominal, e insomnio . No se aconseja 
en enfermos con enfermedad vascular previa ya que pueden 
aumentar insuficiencia arterial periférica . Son frecuentes los edemas 
m.leolares . Han sido descritos también intolerancias g6stricas . la 
complicación mas temible y que solo se produce tras el tratamiento 
muy prolongado y que puede obviarse intercalado periodos de 
descanso en su administración es la fibrosis de localiZación 
retroperitoneal , pericardio y pulmonar . No se produce si se sigue 
pautas de máximo tres meses de tratamiento seguidas de periodos 
de reposo de uno o dos meses . 

Pizotifeno . Es otro antagonista de os receptores serotoninérgicos 
aunque también muestra afinidad por los receptores histamlnicos H1 
y colinérgicos muscarlnicos .Es un vasoconstrictor potente a dosis 
bajas . la dosis usual es de 1.5 a 3 mgrs al día que pueden ser 
administrados en dosis única nocturna . El efecto colateral más 
frecuente es la sedación .Un porcentaje significativo , de pacientes 
presenta aumento de peso que suele estabilizare tras pocas senianas 
de iniciar el tratamiento . 
5 - Hidroxitriptofano . Durante la crisis de migrana se produce un 

descenso en los niveles de serotonina que condiciona un estado de 
hipersensibilidad de las estructuras sobre las que ésta actúa 
normalmente apareciendo un estado de hipersensibilidad al dolor . la 
administración de 5 HTP incrementa el metabolismo de la serotonina 
con un efeeto beneficiosos para la profilaxis de la migrana . Se 
administra por vía oral a dosis de 600 mgrs al día . entre los efectos 
secundarios más comunes se describen molestias gástricas e 
hiperperistaltismo intestinal. 

Amitriptilina . la comprobación del efecto beneficioso de los 
antidepresivos triclclicos en el tratamiento del dolor crónico llevo a su 
utilización en la profilaxis de la migrana . 

Se ha demostrado una clara eficacia especifica de la amitriptilina 
frente al placebo en esta indicación . dada la frecuencia que se 
observa un fondo depresivo en los pacientes migral'losos se llegó a 
plantear que su acción podía producirse a través de un mecanismo 
indirecto al mejorara el tono psíquico del paciente , hecho que no ha 
sido demostrado . actúa a nivel central sobre la transmisión 
-rotoninérglca ya que posee afinidad tanto para los receptores 5 
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HT1 como HT2 . bloqueando la recaptación de la serotonina con 
aumento de la concentración sináptica . Se absorbe fácilmente por vía 
oral aumentando progresivamente los niveles plasmáticos 
aic.nzando a los pocos dlas concentraciones terapéuticas .Su vida 
media es larga pudiendo admlnlstrarce a dosis única e inferior a las 
que se recomienda cuando se administra como antidepresivo de 25 a 
50 mgrs al dla , los efectos secundarios más comúnmente 
observados son la sedación y las relacionados con su actividad 
antleolinérgica contraindicaciones relativas son el prostatismo e 
insuficiencia vesical y el glaucoma . 

Antlagregantes plaquetarlos . En los pacientes migranosos se 
produce un aumento de la actividad plaquetaria durante los episodios 
crltlcos persistiendo esta mayor activación en muchos de ellos incluso 
durante los periodos intercriticos , es decir asintomático .. ello se 
traduce por la presencia de niveles elevados de microagregados 
plaquetarios circulantes y por modificaciones de los niveles 
plasmáticos de serotonina y de otros productos de liberación 
plaquetaria como las betatromboglobulina y el factor plaquetaria 4 . 
Aunque no se ha comprobado el papel que representa esta 
modificacion es la patogenesis de la migrana , si es cierto que los 
fármacos inhiben la agregación plaquetaria tiene una demostración 
eficaz en el tratamiento de la migrana . si tOdos estos fármacos el 
mllls comúnmente utilizado es el ácido acetil salicllico y también 
ketoproteno y el ácido tolfemánico y el trifusal . 

En los pacientes que presentan una activación plaquetaria 
permanecen estos fármacos se convienen en una indicación profiláctica 
especifica . 
otra indicación especifica del AAS sobre todo en sus formas de 
administración con absorción más rápida en el tratamiento de las 
mlgranas con aura para lograr precoz acción antiagregante. 

Los efectos secundarios més frecuentes que pueden incluso 
contraindicar su prescripción entran en relación con la tolerancia 
gástrica .Aunque puede también prolongar el tiempo de sangría es 
raro que alcancen por si mismo niveles de riesgo . 

Betabloqueadores . Los férmacos bloqueantes de los receptores 
bata - adrenérgicos han tenido un gran impacto en el tratamiento 
tanto por su eficacia demostrada como por su baja incidencia de 
efectos colaterales .(37) 
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No esta bien explicado su mecanismo de acción aunque se teoriza 
a su capacidad de impedir el espasmo de las arterias intra y 
extracraneales por el bloque de los receptores beta adren6rgicos de 
i.s P11redes arteriales . también - deduce un efecto indirecto sobre 
la nnsmislón serotonlnérglca a trav6s de la Inhibición del sistema 
simpático noradrenérgico . Po-n tambl6n una acción antiagregante 
plaquetaria . entre ellos los que se han demostrado más activos son el 
atenolol ,metoprolol , timolol, y el nadolol . la única propiedad que 
comparten es la falta de actividad simpaticomim6tico intrínseca • lo 
cual no explicaría se efectividad farmacológica en la migrafla . Se 
caracteriza por una rapida absorción en su administración oral • la 
capacidad de atravesar la barrera hematoencefálica • la vida media 
corta y metabolización hep6tica . Entre sus efectos secundarios 
destacan por frecuencia la fatigabilidad , síntomas gastrointestinales y 
la hipotensión ortostática . Pueden presentarse también pesadillas • 
insomnio depresión y alteraciones de la memoria e impotencia que 
en la mayorfa de los casos ceden tras unas semanas de tratamiento 
.Contraindicaciones absolutas son la insuficiencia cardiaca congestiva 
y el asma bronquial . tambi6n debe evitase en la diabetes lábil ya 
que pueden enmascara síntomas de hipoglucemia. El rango terapéutico 
de dosis es muy amplio oscilando en el caso del propanolol 40 'f 320 
mgrs dfa repetido en un mfnimo de dosis de 50 a 80 mgrs dfa 
respectivamente . podemos considerar una indicación especifica de 
los beta bloqueadores para la migrafla ciando ésta coexiste con una 
hipertensión arterial o bien con temblor esencial . 

Antagonistas del calcio . Se trata de un grupo de productos de 
origen bioquímicos muy diversos que comparten un carácter común 
que es el de antagonizar la penetración celular del Ion calcio. 

Según la última clasificación de la OMS se distinguen 5 grupos que 
ofrecen distinta procedencia y muestran diferentes propiedades 
farm8COlóglcas : derivados de la papaverina o verapamil , derivados 
de la dihidropirina o nif'ediplna , derivados de las benzodiazepinas 
diltiazem • derivados de la piperazina o ftunarlzina y otros . 

Entre estos Nirmacos los que se han mostrado una mayor eficacia 
en el tratamiento de la mlgrafla, son los del grupo derivado de la 
plper11Zina es decir de la funarizina • la nicardipina y la nimodipina . 
Reapecto al verapamil que es un fármaco de elección para el 
ntmmiento de la cefalalgia en racimo crónico, se parece una 
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contraindicación contrastada para la prOfilaxls de la migrat\a . La 
nlfedlplna por su potente acción hipotensora puede ser por si misma 
producir cefalea , es un f6rmaco poco utilizado en la profilaxis de la 
migrat\a . 

La ftunariZina , nicardiplna y nimodipina son los m6s comúnmente 
utilizados , su mecanismo de acción - vincula fundamentalmente a 
su capacidad de disminuir la vasoconstricción central a través del 
bloqueo contr6ctil de la musculatura lisa vascular , sin embargo 
también posee una acción especifica a nivel neuronal incidiendo la 
liberación de serotonina por su especial afinidad sobre los receptores 
S1 y especialmente 52 .por su efecto antihistamínico H1 y 
estabilizador de la membrana inhiben tambiiln la activación 
plaquetaria inducida por lo iones calcio es muy probable que acción 
beneficiosa de estos fármacos en la migrat\a no dependan de forma 
exclusiva de ninguno de estos mecanismos . existe además para 
cada uno de los compuestos del grupo marcadas diferencias de 
magnitud de estas acciones que pueden marcar una indicación 
distinta en relación a las caracterlsticas del paciente de sus crisis . 

La ftunarizlna es el f6rmaco más analizado como profiláctico, su 
eficacia se traduce fundamentalmente por una disminución es la 
frecuencia de las crisis , lo que se produce en un 38% - 35% de los 
pacientes . resulta menos significativo su ación sobre la intensidad uy 
duración de la misma . En estudios comparativos sobre la 
metl-rgida no muestra diferencias en cuanto a nivel de eficacia pero 
si en cuanto a una mejor tolerancia . 

La dosis media aconsejable es de 1 Omgrs al dla se puede ser 
administrado a dosis única dada su prolongada vida media . Por 
nuestra experiencia aconsejamos dosis de mantenimiento eficaz para 
reducir la presencia de efectos secundarlos. Entre estos destacan la 
ganancia de peso 20 - 54% y la somnolencia y depresión 7.5% han 
sido descrito también slntomas de carácter extrapiramidal que pueden 
estar6 relacionados con la acción antagonista con los receptores 02 
dopaminérgicos . El inicio de la respuesta se manifiesta , por lo común 
entre dos -manas ;la mejoria se incrementa progresivamente de 
forma que a los 6 meses el 85% de los enfermos no presentan crisis 
de mlgrat\a la duración del tratamiento es de 2 a 4 meses , pero 
pueden repetirse tras un tiempo sin medicamento .(38) 
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La nlcardiplna es un calcloantagonistas de acción sobre la 
musculatura vascular especifica de los vasos cerebrales y sin efecto 
cardlodepresor . En los estudios de eficacia en la profilaxis de la 
migrafta mueatr11n también cambios positivos con significación 
-tadíatica . - adminlatni a dosis de 80 a 90 mgrs I día en tomas 
rr.ccionad- . los efectoa c:olater11lea mita frecuentes son : mareos • 
rubor y c:etale- , seguidos de n•u-as y diarrea . 
la nlmodlplna ha sido objeto de estudios trente a placebo mostrando 
niveles de eficacia que - traducen por una manifestación de la 
fnllcueneia de la crisis en un 28 - 50% tanto para la mlgrana con aura 
como sin aura . la dosificación habitual es de 90 mgrs al día en tres 
dosis . los efectos secundarlos més comunes observados son 
dolores musculares , vértigo • prurito, y dolor abdominal. las 
contraindicaciones de los calcloantagonlstas son • insuficiencia 
cardiaca, hipotensión arterial enfermedades del nodo sinusal, 
alteraciones de la conducción cardiaca e insuficiencia hepática y renal. 

La asociación con determinados fármacos puede prOducir efectos 
clínicos adversos por interacciones farmacológicas . No deben 
administrarse conjuntamente con : cimetidina , digitálic:os, diuréticos. 
guanldina, fenitolna y barbitúricos . 

En 1988 se realizaron trabajos con valproato de magnesio por 
Sorenssen y Cols y en 1994 Thomas Olsen y Cofs observaron una 
reduc:c:ión de un 50% de los ataques dolorosos ,hasta la fecha se 
desconoce el mecanismo de acción de este f<trmaco .(39-40-41) 
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.IUSTIFICACION 

Se cuenta con pocos estudios a demostrar la mejoría con ácido 
valprólco en el tratamiento profil6ctlco de la migra"ª con aura y sin 
aura. 

Debido a lo anterior no es posible hablar aún de la mejoría con 
*=ido valprólco, como de un tratamiento profiláctico efectivo ,ya que es 
necesario m6s estudios para demostrar su utilidad . 
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OBJETIVO 

Evaluar el tratamiento con valproato de magnesio en el tratamiento 
profll6ctico de la mlgrafta con y sin aura . 



MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron en la consulta externa del -rv1c10 de neurologfa y 
neuroclrugfa del Hospital General de México SSA , enfermos que 
l'lldlcan en el D.F. y Area Metropolitana • durante un periodo de 
tiempo de tres meses . 

La muestra fue de 20 pacientes en los que se estableció por dos 
neurólogos el diagnóstico de migratla , dividic!tndose en dos grupos de 
1 O cada uno ,sin aura y con aura . 

Los criterios de inclusión fueron ;edad entre 15 y 70 atlos , 
pacientes que pre-ntan tres o més episodios de rnigratla por mes y 
diagnóstico según los criterios de la Sociedad Internacional de 
Cefalea. 

Los criterios de exclusión fueron ; Cefalea tenslonal, neuralgia 
trlgemlnal • cefalea en racimos , enfermedad psicosomética y abuso 
de ergotamlna . 

Los criterios de eliminación fueron aquellos que tuvieron efectos 
adversas del valproato de magnesio y asistencia inadecuada a la 
consultas programadas . 

Los enfermos determinaron el número de episodios dolorosos 
por dla y - estableci6 entrevistas -manales habiendo anotado el 
,..ultado en el expediente . 
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RESULTADOS 

Se Incluyeron 20 pacientes 
(81.11%) . Tabla r 

7 hombres (38.8% y 11 mujeres 

La edad varió entre 17 y 50 anos con una media de 33. 7 anos . 
Tablall 

La presentación de la migrana sin aura fue mayor entre la tercera 
d6cada de la vida ( 21 a 30 anos ) con un promedio de 44.4% 
predominando el sexo femenino . 
La mlgrana con aura fue mayor en la segunda década de la vida (11-
20 anos ) con un promedio de 55.5% Tabla 111. 

Solamente el 10% de tOdos ros pacientes presentaron efectos 
colaterales al valproato de magnesio , por presentar sintomatología 
gastrointestinal , pirosis , dolor abdominal, y cuadros diarréicos . un 
paciente presentó caída de pelo y aumento de peso . 

Lai reducción de la intensidad y la frecuencia del dolor en las 
primeras 4 semanas de haber Iniciado el tratamiento fue del 80% con 
una •p• < de 0.005 estadísticamente significativa . rética 1 y 11 

El promedio generar en la intensidad y en ra frecuencia de ambas 
migratlas , la •p• fue < de 0.10 estadísticamente no significativas . 
r6fica 111 y 1 • 



DISCUSION 

ESTA 
WJI 

TESIS 
AE U 

NO DEBE 
llBUDIEC.t 

Nuestros estudios indican que el valproato de magnesio es buena , 
mlls no es en un 100% eficaz ,para la migratla •p• <de 0.005 . 

En el estudio de Thomas Olsen y Cols en 1994 donde se realizo 
un estudio a triple ciego pero con migratlosos sin aura ,llegaron a la 
conclusión que el valproato de magnesio es efectivo y bien tolerado en 
la mayorra de los pacientes migratlosos observándose una 
reducción de 50% de los episOdios dolorosos. 

Esta reportado en la literatura que la migratla con aura se observa 
en el 5% predominantemente en el sexo femenino 2 a 1 , en tanto 
que la migratla sin aura - encuentra en el 8% con mayor frecuencia 
en el sexo femenino 7 a 1 . 

La edad reportada en la literatura es de 25 a 64 anos . 

Respecto ala resto de la literatura se han publicado estudios que 
demuestran la efectividad del valproato de magnesio , en migratlosos 
sin aura , pero no se habra documentado la mejoría en migratlosos con 
aura. 

En nuestro estudio son muy parecidas las estadísticas de edad y 
-xo comparando con los estudios de Rasmussen . 
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La reducción de la intensidad y frecuencia fueron muy obvias 
durante las primeras -4 -manas de tratamiento ( •p• <0.005) . 

Un aspecto Importante de loa trabajos publicados por los 
diferentes autores , lncluy6ndose tambl6n este trabajo ea que sus 
pmcientes no fueron observados durante 3 meses previos al 
tnitamiento (como grupo control ) por lo que no sabemos exactamente 
el comportamiento previo de las cefalalgias ya que estas varían en 
número e intensidad , situación que pensamos es importante . 

En nuestro estudio a todos los pacientes se les realizo 
electroencefalograma con resultados normales , asl como niveles 
séricos de valproato de magnesio y perfil hepático , se practico 
tambi6n biometría hemlitica , química sanguínea cuyos resultados 
fueron normales . 

Durante el tratamiento se presentaron 2 casos de reacciones 
adversas al valproato de magnesio , por lo que fueron excluidas del 
trabajo. 
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CONCLUSIONES 

1.- El valproato de magnesio es efectivo en el tratamiento profiléctico 
de pacientes con migrafta con y sin aura . 

2.- El valproato de magnesio reduce el número e intensidad de los 
ataques dolorosos. 
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TABLA 1 
FRECUENCIA POR SEXO 

MIGRAÑA 

CON AURA 

MIGRAÑA 

SIN AURA 

TOTAL 

HOMBRE MUJER 
No. % No. % 

4 22.2 4 22.2 

3 16.6 7 38 

7 38.8 11 61.11 
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\ TABLA2 
t 

FRECUENCIA POR EDAD t 

t MIGRAÑA SlN AURA f 
l r EDAD No. o/o ( 
' ¡ 
~· 

\ 11-20 3 33.3 
\: 

21-30 4 44.4 ;~ 

31-40 1 11.1 

41-50 1 11.1 

51-60 :l 

\ 
\ 

TOTAL 9 100 \ 
1 
1 
1 
1 
t 



TABLA3 
FRECUENCIA POR EDAD 

MIGRAÑA CON AURA 

EDAD No. % 

11-20 5 55.5 

21-30 2 22.2 

31-40 1 11.1 

41-50 1 11.1 

51-60 

TOTAL 9 100 
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