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RESUMEN

E! propdsito de nuestro estudio es demostrar ia eficacia del
valproato de magnesio en pacientes con diagnoéstico cifnico de
migrafia cony sin aura .

Se incluyeron 20 apacientes con tratamiento a base de valproato de
magnesio a dosis de 1200 mgrs al dia divididos en 3 dosis por un
periodo de 3 meses . En el seguimiento semanal se fué anotando la
frecuencia , duracion e intensidad del dolor ; los resultados
demostraron una reduccién hasta en un 80% en cuanto a la
frecuencia de |08 episodios dolorosos y la duracién al cabo de 4
semanas con una “"P" de < 0.005 estadisticamente significativa en
ambos grupos , respecto a [os efectos colaterales se observaron en un
10%.

En la mayoria de los pacientes la mejoria se observé dentro de las
cuatro semanas de iniciado el tratamiento y conforme el tratamiento
se prolongaba .

Se concluye que el valproato de magnesio es tan efectivo para
ambos tipos de migrafia con y sin aura , como para la reduccion del
numero de ataques dolorosos . asi como su intensidad .



ANTECEDENTES
MIGRANA
DEFINICION .

La migrafia corresponde a una cefalaigis crdnica primaria .Se trata
de un cuadro patolédgico que se caracteriza por la presentacion y
recurrencia de crisis de cefajalgias ,separadas entre si por intervalos
absolutamente libres de sintomas .

En la definicidn propuesta por Blau se acorta la duracién entre 2 y
72 hrs. Asi como la presencia asociada de manifestaciones visuales
y/o digestivas para que {as crisis puedan ser valoradas como
migrafiosas .En realidad Ia crisis de migrafia se traduce como un
conjunto de manifestaciones ciinicas en el que coexisten; sintomas
nociceptivos (dolor) ,sintomas vegetativos (nauseas .fotofobia ,etc.)

sintomas afectivos (ansiedad y depresion) ,ello traduce la migrana
aparecen también sintormas neurolégicos de

comun .Si ademaAas

cardcter focal - ya sean irritativos o deficitarios -. La crisis responde at
de migrafia clésica . La Internacional Headache Society

(1988) recoge ambas - comun y clasica - con la denominaciones

respectiva de sin aura y con aura y las define de la forma siguiente .(7)

Migrafia sin sura . Cefalaigia cronica idiopatica que se manifiesta
por crigis de duracion de 4 a 72 hrs . Caréteres tipicos de ia cefalalgia
son su localizecion unilateral ,y el cardcter pulsatil , intensidad
moderada o severa y su asociacion con n&useas , vomitos , fotofobia y

& .

E£! dolor se sgrava con {a actividad fisica . el que existan
antecedentes familiares .cierta relacion menstrual y mejoria con el
embarazo son caracteres adicionales .

La migrafia con aura . Trastorno crénico idiopético que se manifiesta
con crisis de sintomas neurolégicos inequivocamente localizable en

ot cortex cersbral © en el tronco del encéfalo .



En general se desarrolilan progresivamente entre 5 y 20 minutos y
persiste hasta 60 minutos . La cefalalgia .néuseas Yy fotofobia
generaimente siguen los sintomas del aura neurolégica directamente
o tras un intervaio libre de menos de una hora .Esta fase tardia
persiste en general entre 4 y 72 hrs aunque puede también no
sparecer .(8)

Con estas definiciones resulta fécil establecer una delimitacion
estricta entre las crisis de migrafta comun ( sin aura ) y la migrafa
clésica ( con aura) . No ocurre lo mismo en el intento de catalogar al
pacients migrafioso que resulta muy habitual la presencia de ambos
tipos de crisis intercaladas en ia evolucion de la enfermedad a lo
largo de Ia vida .

En nuestra valoracién un 42% los pacientes que refieren sélo crisis
de migrafia comun , no alcanza el 20% de l0s pacientes que refieren
sblo crisis de migrafia clasica , corresponden el resto (mas del 40%)
a pacientes que han presentado de forma intercalada crisis de ambos
tipos .. Por esto , aunque se ha planteado Que la migrafia comun y la
migrafia clésica podrian comesponder a entidades nosolégicas
distintas; es de aceptacién general! que no se trata de diferentes
formas de presentacion de un mismo proceso y por ello a ios pacientes
se les debe mantener con el diagnoéstico genético de migrafiosos
especificando si acaso el tipo mas habitual o mas actual de sus crisis

(®)




HISTORIA

La cefalea se constituye en un tema de enorme interés de
estudio tanto de su magnitud epidemiolégica ,como porque
representa la expresion sintomatica ,a veces fundamental, de
diferentes entidades clinicas de evolucion severa que requiere
de un diagnéstico correcto e inmediato en donde no se ignoren
posibles procesos subyacentes neurolégicos .(1)

Ante una situaciéon tan amplia ,compleja y de dificil delimitacion
como es la cefalea las posibilidades de establecer clasificacion son
multiples .

Ello ha provocado que pudieran ser establecidos modelos
nosotéxicos tan diversos que posteriormente ha resultado
practicamente imposibie establecer una valoracién comparativa de
los resuitados de los diferentes estudios por faita de
homogeneidad en los criterios basicos de! diagnéstico .(2)

Se puede plantear una clasificacion en base a los caracteres
fisiopatolégicos que comporta una gran dificuitad en la
individualizacion de entidades .Es posible establecer también una
distribucion en funcién a los rasgos clinicos - evolutivos que si bien
pueden ofrecer una utilidad practica comporta asimismo una gran
distorsién regpecto a la etiopatogenia .

Recientemente el Committee Internacional para el estudio de la
cefalea (1988) en un intento de homologar conceptos ha
establecido una ciasificacién con base etiopatogénica definiendo
ol iempo los criterios diagnéstico para cada entidad.

De todos los dolores que afectan , al humano .la cefalalgia es
uno de los mas frecuentes ,por 10 que fue necesario establecer
clinicas de cefalalgia ,donde médicos con experiencia establecen
@l diagnéstico el tratamiento y promueven (a investigacion .(3)




Se atribuye a HipScrates (400 afios antes de J.C.) la primera
descripcién médica de la migrafia y Areteo de Capadocia esbozé
sus caracteres distintivos hacia el afio 90 de nuestra era (202)

se refirid a ello con e nombre de hemicranes.

De éste término se deriva |la palabra megrin empleada en el
inglés antiguo .La bibliografia Aretero de Capadocia inventé el
término heterocréneo y el célebre gaieno de Pérgamo (131-inicial
sobre éste asunto es muy vasta y entre las descripciones clasicas
estan las de Tissot Liveing . Gowers y mas recientemente las de
Flateau , Riley , Critchiey y Ferguson Wolff etc.

La actitud adoptada por el médico ante un paciente con cefalea es
uno de los elementos mas significativos para su valoracion profesional.
Y ello es asi porque nos enfrentaremos a una clinica fundamentalmente
o exclusivamente subjetiva que nos obliga a una correcta anamnesis
ya que los hallazgos semiolégicos suelen ser en general
decepcionantes .La cefalea es ademas una manifestacion clinica
presente con frecuencia muscular (cefalea psicégena ) aislada o
asociada - a entidades clinicas tan diversas ,con pronosticos a su vez
tan distintos que amplia enormemente la gama de posibilidades
diagnosticas diferenciales.(4)

En el caso de cefaleas crénicas primarias debe afrontar ademas el
hecho frecuente en ila practica diaria de la facil desmotivacion
profesional ante una enfermedad “no grave” sobre la que el paciente
apoya una actitud reindicativa dirigida a la mayoria de las veces
contra la medicina o el propio médico o por la “cronificacién” provocado
por el carécter gratificante para el paciente de una molestia que ie
permita rehuir situaciones conflictivas o estresantes .Elio puede
llevamos a descuidar que nuestra tarea alcanza mas alla que cubrir la
responsabilidad juridica ya que nuestra labor profesional incluye tanto el
poder ofrecer cantidad como calidad de vida, cosa que a veces ardua
dJdado que. en el caso de ias cefaleas cronicas como bien afirma Lance
“no nos quitan la vida , pero si la ilusién y la alegria de vivir “.(4)

Vamos a desarroliar este capitulo siguiendo esta clasificacion.(6)

st s e e o
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1.1 Migrafia sin aura (migrafia comun).

1.2. Migrafia con aura (migrafia clésica).

1.3. Migrafia oftalmopidjica .

1.4. Migrafia retiniana .

1.85. Posibles precursores de ia migrafia (equivalente
migmﬂoso)

1. Complicaciones de la migrafia .

e 1. Status migrafioso .

1.6.2. Migrafia infarto.

2. Cefsiea tipo tensional

2.1. Cefalea tipo tensional episédica .

2.2. Cefalea tipo tensional crénica .
2.3. Cefalea tipo tensional .sin signos de tensién

3. Cefalea agrupada y hemicranea cronica paroxistica

3.1. Cefalea agrupada .-.
3.1.1. Episédica (cluster headache episédica).
3.1.2. Crénica (cluster headache crénica)

3. 2. Hemicrénea crénica paroxistica.

Otras cefsleas y dolor no asociado a lesion estructural..

4.
4.1. Por estimulos frios (cefalea de helado)

4.2. Cefalea tusigena benigna.
4.3. Cefalea de esfuerzo..

4.4. Cefalea coital.
S. Cefalea en relacién a traumatismos craneales .

5.1. Cefalea aguda postraumitica
5.2. Cefalea postraumdtica crénica .

8. Cefalea reiacionada a trastomos vasculares .
6.1. Cefalea sguda de los trastomos isquémicos .

6:2: Cefalea en las hemorragias intracraneales.



6.3. Cefaleas en las malformaciones vasculares no sangrantes .
6.4. Arteritis .

8.4.1. Arteritis de células gigantes .

6. 4.2 Arteritis sistémicas .

6. 4.3. Arteritis primaria de! sistema nervioso.
Dolor arterial de cardtida y vertebral.

6.7. Hipertension arterial.

7. Cefalea asociada a trastormos intracraneales no vasculares .
7.1. Por aumento de la presion intracraneal .
7.2. Por hipotensién licuorat .
7.3. Por infecciones intracraneales .
7.4. Sarcoidosis y otras inflamaciones no infecciosas .
7.5. Tumores intracraneales .

8. Cefalea por consumo de ciertas sustancias o su abstinencia .

8.1. Sustancias que inducen cefalea en su consumo ocasionat.
8.2. Sustancias que inducen cefalea en su consumo habitual.
8.3. Sustancia que inducen cefalea con su supresion .
9. Cefalea asociada a infecciones no cefdlica .
10. Cefalea asociada a trastornos metabdlicos.
10.1. Hipoxia e hipercapnia.
10.2. Hipoglicemia .
10.3. Cefalea por didlisis
11. Cefalea originada en otras estructuras cefdlicas
11.1. Huesos de créneo .
11.2. De origen cervical .
11.3. De origen oftaimologico .
11.4. De origen ORL.
11.5. De origen dentario
11.6. De origen temporomandibular .

12. Neuralgias craneales .



13. Cefsalea no clasificable.
13.1. Algia facial atipica .

13.2. Cefalaigia hipnica o de! suefia.
Los cuatro primeros grupos de clasificacién corresponden a las

que también se reconocsn como cafaleas primarias en su sentido mas
estricto.



DESCRIPCION ANATOMICA

La presencia de sintomas de cefaiea , representa en realidad un
mecanismo de proteccién que alerta al organismo ante la presencia de
variados factores desestabilizantes que pueden tener origen tanto
fisico como psiquico . La aparicion del dolor se produce en este caso
por la participacién de estructuras de la cabeza y del cuelio que son
sensibles ala estimulo algiédgeno .

Experimentaimente se confirman los siguientes (10)
1.~ Pericraneaies :

a) Las arterias epicraneales (arbol carotideo externo ) y muy
especiaimente ias ramas de la arteria temporal .

b) Musculatura craneal y pericraneal (grupos musculares cervicales
con insercién craneal .musculatura masticatoria, musculos fronto-

occipitales etc.).

c) Tejido celular subcutaneo .

2.- Craneales .

a) Los senos venosos .

b) Las arterias intracraneaies meningeas .

c) Las arterias de troncos arteriales de ia base del craneo 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
précticamente insensible en la convexidad ). Las demas estructuras
meningeas 8610 son sensibles al dolor en ia base junto a la entrada
de ios grandes vasos.

@) Los nervios craneales con contingente sensitivo es decir VvV, IX, y X

pares craneales .
Eil dolor aparece en la estimulacion aigibgena de las citadas

estructuras .Ello permiti6 a WOoHY diferenciar varios mecanismos
fisiopatologicos en la aparicion de Ia cefalea :




1.- Por dilatacion de las arterias intra y extracraneales .

2.- Por accion extrinseca (traccién , compresiéon ,etc.) sobre las arterias
y estructuras venosas sensibles al dolor .

3.- Por inflamacién de cuaiquiera de (as estructuras craneales
sengibles al dolor (meninges , arterias ,periostios, etc.) .

4.- Por afectacion intrinseca o0 extrinseca de los pares craneales con
contingente sensitivo (V, iIX, X) y de las tres primeras raices sensitivas
cervicales .

5.- Por contraccion (contractura ) de la musculatura cervical y /o
craneal 8.- por reacciones de conversién y/o somatizacion.

La valoracién de tales mecanismos supuso un notable avance en el
estudio fisiopatologico de las cefaleas y permitié6 a Wolff establecer
su famosa teoria de la vasoconstriccion .

“versus” vasodilatacion para explicar la génesis de las crisis
migrafiosas que ha permanecido vigente hasta hace poco .

En la actualidad se acepta que , aparte de los mecanismos
mencionados, se ha tenido en cuenta una disfuncién de los centros
vegetativos de tronco cerebral e hipotalamo que son los promotores
de Ila disregulacion vasomotora por una liberacion de
neurotransmisores , vasoconstrictores en primer lugar y de poderosos
vasodilatadores y de péptidos alégenos | y sustancias que rebajan el
umbra!l de excitacién de las terminaciones sensitivas trigeminales .

En consecuencia debemos tener muy claro que raramente las
cefaleas debido a uno , cuaiquiera de (0s mecanismos antes
expuestos siendo lo mas habitual que su aparicion se deba a la
suma de dos o mas de elios tanto a las cefaleas crénicas como

agudas.
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INCIDENCIA

Resulta dificil dar cifras concretas de la prevalencia de la migrafia
aplicables a ila pobiacién general debido a la gran variabilidad de los
resultados que se recogen en las diferentes publicaciones donde
aparecen cifras que oscilan entre 1.2y 13% .

Aunque se podria aceptar que pueden existir diferencias de
incidencia y prevalencia en relacion a factores geograficos
culturales, sociales o étnicos es necesario reconocer que el elemento
fundamental de esta dispersion estA en factores metodologicos ya
que los diversos estudios epidemiolSgicos
publicados carecen de una homologacién de los criterios diagnoésticos .
La introduccién por el Comité Internacional en 1988 de estos criterios
su difusion y aceptacion general hay que esperar que sea la via de la
solucién a esta dificultad.

Cuando la investigacion de la prevalencia se efectia estudiando
grupos concretos de la poblacién ,como puede ser la escolar o
sanitaria ,seguimos observando marcadas diferencia de los resuitados .
Adoptando cifras medias podemos citar un 15% para la poblacién
femenina y un 8% para la masculina . En un estudio epidemiolégico
que desarrollamos sobre la poblacién sanitaria tomando base
diagnoéstica en los citados criterios del Comité Internacional
obtuvimos un 12.2% la prevalencia de la migrafia para este grupo de
poblacién ( sin diferenciar sexos ).No existen evidencias de
diferencias significativas de prevalencia en relacion a los factores
sociales .culturajfes, ni tampoco de caréicter étnico . Si en cambio
parecen confirmase diferencias de prevalencias en relacion a
distintas #reas geogrificas . Se observa una mas elevada frecuencia
de presentacién en paises europeos y norteamericanos que en otros
que se ha investigado como son en Ecuador y China .(11)
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Edad de inicio. Distribucién de sexo. La migrafia puede iniciarse
pricticamente a lo largo de la vida , se describen casos de
presentacion en los primeros afios de la vida y también se reconoce
un 7% de los migrafiosos presentan su primera crisis después de los
60 afios o més habitual es sin embargo su aparicion en el adulto
joven de forma que cerca del 85% de migrafiosos inician la
enfermedad antes de los 30 afios . La migrafia , la edad media de
presantacién es de 17 aflos . Es precisamente en la segunda década
donde se alcanza un méximo de presentacién recogiendo un 45% de
casos , se produce ademas en un intervalo de tiempo coincidiendo
con la pubertad y la distribucion por sexo. Antes de los 15 aftos la
migrafia es una situacion mas frecuente en el varon , tras la pubertad
se produce un marcado incremento de presentacién en {a mujer de ta!
modo que la valoracion de la prevalencia por sexo incluyendo todas
las edades se observa un claro predominio femenino (69.5%).

La incidencia familiar ,no se dispone de datos concluyentes
respecto si esta alteracién de la respuesta individual - que representa
la migrafa - esta determinado por forma genética . Por 1o menos no
ha sido concretado un factor especifico de transmisién ni la forma
con que ésto se produciria .

Resulta evidente sin embargo que exista una elevada incidencia
familiar de presentaciéon (valorado sélo parentesco directo de abuelos
padres, hermanos e hijos ) en nuestra experiencia alcanza un 70.4% .
En este mismo sentido es también muy demostrativo el resuitado de
un estudio dirigido al consejo genético que da para la migrafa un
riesgo de padeceria del 70% si ambos progenitores son migrafiosos ,
de un 45% si lo es tan s6lo uno de elio y de un 30% si es un familiar
no progenitor, manteniéndose un 20% aun en ausencia de
antecedentes familiares .(12)
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FISIOPATOLOGIA

Algunos autores creen que ia vasoconstriccién de ciertos vasos
con Ia subsiguiente vasodilatacion reactiva , es debida a la liberacion
de substancias como ia noradrenalina , adrenalina y serotonina , que
tiene un gran poder vasoconstrictor .

De hecho los antagonistas de la serotonina (metisergida y
ciproheptadina ) previenen ios ataques , ila reserpina que reduce el
nivel de la serotonina en plaquetas y cerebro , provoca episodios
migrafiosos en pacientes susceptibles .
| Se postula que la serotonina liberada por las plaquetas en el tejido
; cerebral , es absorbida por la pared de las arterias y en asociacion con
' las bradicininas e histamina , aumenta la sensibilidad del vaso .

La hipotesis vascular sostiene que existe una primera fase de
vasoconstriccion intracerebral y una segunda fase de vasodilatacion
extracerebral . Estudios experimentales han demostrado una
disminucién del flujo sanguineo cerebral durante la fase prodrémica
y un aumento durante la fase de la cefalalgia .(13)

Estos cambios vasculares al parecer son consecutivos a la
liberacion de diversos factores humorales entre los que destaca la
searotonina .

Diversos estudios han demostrado que durante la fase prodromica
existe una liberacién mayuscula de serotonina por las plaquetas y de
histamina .ademas de enzimas proteoliticas de las células cebadas .
Los niveles plasmiticos elevados de serotonina son los responsables
de la vasoconstriccién y disminucion del flujo sanguineo cerebral ,que
originan los sintomas prodrémicos .

La serotonina y la histamina , producen un aumento importante de
la permeabilidad capilar que permite ia trasudacion de la serotonina
libre y de péptidos vasoactivos del grupo de las quininas ., formando
edema perivascular y disminucién de! umbral al dolor , posteriormente
hay una disminuciéon en los niveles plasmaticos de la serotonina y

13
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vasodilatacién consecutiva . se observa una pulsacién excesiva de
: los vasos afectados y se inicia la fase de cefalalgia .
! Las sustancias que se encuentran en el edema perivascular ,
; constituyen de forma notable a la poblacién de dolor , se piensa que la
i elevacién plasmitica de la serotonina puede ser secundaria a un
1 aumento importante de la agregacion plaquetaria y en los niveles de
‘: serotonina se observa una fase de cefalalgia . Otros factores
{ humorales que se piensa estan relacionados con la patogenia de la
migrafia son : noradrenalina , prostaglandinas, adenosin difosfato ,
adenosin trifosfato, heparina, prolactina y acidos grasos libres .(14)
i La hip6tesis central , propone que la migrafia es causada por un
: trastorno primario de la funcion cerebral , 1a funcidn neuronal se
i modifica de tiempo en tiempo de una manera particular y las
alteraciones vasomotoras son de origen secundario . Pearce sugiere
que existe una falia periédica de la actividad hipotalamica que puede
estar relacionado con alteraciones emocionales mediadas por via de!
sistema limbico al hipotalamo Yy sefiala una relacién estrecha entre
migrafia y epilepsia.

La cefalalgia se presenta casi siempre en la migrafia a modo de
dolor referido a zonas que corresponden a su distribucién del
trigémino © de los nervios cervicales superiores .

El dolor comienza cuando se despolarizan Jlos axones sensitivos
perivasculares que preceden de neuronas del ganglio trigeminal ;
existe una extensa red de estas fibras nerviosas , que configuran et
| sistema trigeminovascutar y que representa la principal via final de

transfusién det dolor de ias cefaleas vasculares . Las fibras
trigeminovasculares alcanzan la arteria carétida interno el plexo
carotideo de! seno cavernoso , la acompafian 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
inervar a la arteria cerebral anterior del otro lado ;

. se extiende
ampliamente por las arterias extracraneales , especialmente a través
de la arteria meningea .

;
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Las arterias vertebrales y basilar tienen fibras nerviosas que
proceden del ganglio cervical superior y de la arteria basilar las recibe
ademés del ganglio superior vagal .Recientemente se ha
descubierto la existencia de un miniganglio nervioso satélite junto ail
seno cavemoso del canal carotideo .

Estos conjuntos de fibras sensitivas perivasculares de las que la red
mds extensa es trigeminovascular .termina en el complejo nuclear del
trigémino en el tronco cerebral , en el tracto del nucleo solitario .en el
nucleo motor dorsal del vago y en la sustancia gris central
periacueductal . Todos estos sisternas sensitivos parecen ser capaces
. NO s6lo de transmitir mensajes dolorosos al tronco cerebral sino
también de realizar funciones neuroefectoras tales como la liberacién
de péptidos que vasodilatan y aumentan |la permeabilidad vascular ,
causando inflamacién estéril en los tejidos .Estos neuropéptidos
sintetizados en agrupaciones neuronales diferentes, son la sustancia P
, neuroquininas A , el péptido gen-relacionado con la calcitonina y

galanina .(15)

La trascendencia de la inflamacion estérii neuégena es grande en
la petenciacién y mantenimiento del dolor vascular cerebral y algunos
farmacos antimigrafiosos tiene ahf su principal actuacién .

Estos aspectos anatomofuncionales dan explicaciébn a muchas de
ias caracteristicas del dolor migrafioso. Asi la distribucién ipsilateral
de las fibras trigeminales determina que la mayoria de las cefaleas
migrafiosas sean uniiaterales ; la inervacién unilateral de la porcion
proximal de las arterias craneales anterior pueden explicar aigunas de
las cefaleas bifrontales . La proyeccion de estas sensitivas vasculares
al nuclec del tronco solitario explican éen parte los sintomas
vegetativos cardiovasculares , respiratorios y gastrointestinales que
acompafan las cefaleas vasculares ; a ésto hay que afadir sus
conexiones polisinépticas y reciprocas al érea postrema (centro del
vomito ) al locus coeruleus y al hipotdlamo que ocasionan més
trastornos vegetativos ,alteraciones neuroendécrinas y cambios de ia

conducta .
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A la inversa , desde el sistema nervioso central pueden
modularse la actividad aferente nocireceptivas de! nervio trigémino y
asi se ha demostrado que ia estimulacién de la sustancia gris
periacueductal puede suprimir Ila respuesta experimental de las
células trigeminales a un trauma dural.

También desde e! tronco cerebral se puede conseguir
modificaciones vasculares parecidas a las que tiene lugar a ias
migrafias ; por sjempio la estimulacion del locus coeruleus
puede ocasionar vasoconstriccion intracraneal y wvasodilatacion
extracraneal y adem#s predomina la vasoconstriccion cuando la
descarga es a frecuencia baja y la vasoconstriccion es la frecuencia
alta. Es decir que de una parte existe una complicada red sensitiva
nerviosa perivascular aferente y eferente y de otras hay unas
estructuras neuronales periféricas en lfos ganglios y nucleos de!
tronco cerebral , que reciben las informaciones nociceptivas y las
pueden potenciar , modular y suprimir con sus funciones
neuroquimicas.

Trastomos neurolégicos centrales en las migrafias .El aura de
algunas migrafias se debe a un proceso de excitacion e inhibicion de
neuronas centrales que en el caso mas conocido de las migrafias
clésicas oftdimica , corresponden al cortex occipital . Desde los afos
40 s® conoce un hecho experimental consistente en su fuente de
intensa excitacién de una onda de inhibicién total , que parte de los
polos occipitales y se extiende hacia adelante a razén de 3mm cada
minuto . Estas observaciones realizadas en animales , se conoce
como “depresién propagada™ ., durante ella se libera potasio Yy se
scompafa de un breve aumento de flujo sanguineo , seguido de una
fase lenta de descenso . Recientemente se ha podido registrar en el
hombre , mediante magnetoencefalografia , unas sefiales que
parecen ser similares a las distintas fases de |a *“ depresién

propagada” .
La aplicacién ala migrafia de sisternas precisos de mediacion dei

flujo sanguineo cerebral a permitido detectar de que antes de que se
el aura oftéimica se registra una hipoperfusién cortical

produzca

occipital , lamada oligemia propagada que consiste en una reduccion

del flujo sanguinec que avanza a unos 2-3 mm por minuto ,

recorriendo jos surcos corticales y no en el curso de las arterias . La

onda de hipoperfusion dura de 4 a 6 hrs progresa hacia adelante sin
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cruzar el surco lateral o central y puede pasar el iGbulo frontal a través
de Ia insula .(16)

La perfusién subcortical permanece normal . El estudio de las
dreas oliguémicas con tomografia por emisidon de positrones ,
demuestra un comportamiento tisular de tipo isquémico . que en la
mayoria de las ocasionses no es suficientemente intenso y mantenido
para producir infarto ,pero que excepcionaimente lo puede ocasionar.

Otro fendmeno vascular importante consiste en una inestabilidad
del tono capilar que puede dar valores cambiantes de flujo sanguineo
regional . Todas estas alteraciones no se han encontrado en los
casos de migraffia .comun o sin aura . El motivo de la oliguemia y
depresion propagadas en las crisis de las migrafias con aura
permanece relativamente desconocido . En la actualidad se supone
que existe una hiperxcitabilidad neuronal ocasionada segun algunos
autores por un exceso de glutamato.

Aspectos bioquimicos de la migrafta . En los pacientes migrafioso
se ha descrito una disminucion de la concentracién plaquetaria basal
,de serotonina y una captacion plaquetaria disminuida . Al comienzo
de una crisis de migrafia se observa un ligero aumento plaéasmatico de
serotonina seguido de descenso brusco al empezar la cefalea .

La influencia de ia serotonina en la clinica de la migrafa se
supone porque los circuitos que las utilizan se han visto implicados
en la percepcion del dolor , porque las proyecciones serotoninicas del
rafe terminan en microvasos cerebrales con capacidad de regulacion
vasomotora y porque la serotonina es un potente vasoconstrictor de
la arteria temporal humana . Los estrégenos periféricos modulan los
enlaces de receptores de serotonina , lo que permite pensar que el
sistema serotoninico participa en las mejorias y empeoramiento que,
respectivamente se puede ver en las migrafas durante el embarazo y
la menstruacién .

Existen aiteraciones en los niveles de noradrenalina antes y
después de las crisis migrafiosas ; estas sustancias parecen estar
involucradas en ciertos casos de migrafia QqQue se presentan en
situaciones de relajacién tras el estrés .

También se han encontrado cifras aitas de histamina en ciertos
sindromes cefaleicos vasculares , con aumento de su liberacion por
parte de leucocitos . La prostaglandinas participa en ios trastomos

bioquimicos de la migrafia . Se piensa que puede haber una
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intervencién central de los opificeos y se han encontrado descenso
de la endorfina B en el liquido cefalorraquideo de migrafiosos .

La base neuroquimica de ia “depresién propagada “ reside en la
liberacion de potasio del tejido nervioso , pero su génesis esta para
algunos en la accién excitatoria del amino&cido glutamato . El GABA
que es el neurotransmisor inhibitorio , qQue representa su
contrabalance , se encuentra sobre todo en ia glia . El hecho de que el
cortex occipital constituya la zona de mayor hiperexcitabilidad
neuronal de la migrafia y que en & se dé [a relacion més baja glia-
neurona!l del cerebro , podria justificar la intervencién del! glutamato
.Recientemente se conoce una importancia creciente de! magnesio
que también bloquea la depresién propagada inducida por glutamato
y cuya deficiencia facilita este fenémeno experimental. Se considera
que la baja de magnesio puede poner en marcha la liberacion de
NMDA ( N-metil-D-aspartato ) , la hiperagregacion plaquetaria , y la
apertura de los canales de calcio ; tras estos fené6menos se producirian
la liberacién de serotonina ; consecuentemente , se originarian la
“depresion propagada * y la vasoconstriccion de las crisis migrafiosas.

Hipdtesis patogénica de la migrafia . Una considerable parte de
la poblacion tienen el umbral bajo para la aparicion de la migrafia ,
determinado de forma genética . Sobre esta base previa incide un
amplio abanico de factores ,potensiadores unos y desencadenantes
otros . entre los potensiadores, la edad, sexo, ciclos menstruales ,
contraceptivos orales , estrés crénico y otros aspectos psicolégicos
.Entre los desencadenantes o activadores de mecanismos
migrafosos :algunos estimulos sensoriales ,cambios meteorolégicos
.alimentos, estrés .ayuno prolongado,cambios del ritmo de la vida,
trauma craneal, estimulos irritativos .desde estructuras de cabeza y
cuello ,oxigeno, sustancias vasodilatadoras , privacién del suefio, etc..

La migrafia comun podria ser considerada como una disautonomia
qQue afecta preferentemente ef sistema noradrenérgico con respuesta
a multiples factores desencadenantes o© potensiadores ( estrés ,
variaciones estrogénicas , tiramina y optopamina de ios alimentos etc.)

Los trastornos prodromicos cuando los hay , duran horas o dias y
consisten en sintomas expresivos de la misma dificultad adptativa
que termina en migrafna ; son la somnolencia o excitacion , la torpeza o

brillantes mentales , el exceso del apetito , etc. . En la crisis la
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liberacion de neuropéptidos alogenos indica vasodilatacion
inflamacién estérii y el sistema trigeminovascular es (a aferencia del

dolor de Ia crisis .

Las extensiones del circuito limbico y el hipotilamo explican los
diferentes trastornos del humor en el paciente , ia fatiga, las reacciones
viscersles , la periodicidad de Ias crisis , la influencia de la
hipogilucemia y otros fenémenos .

La eficacia de los bloqueantes receptores beta - adrenérgicos
se manifiesta especiaimente en {a profilaxis de esta forma de migrafia.

La migrafa precedida o acompafiada de un déficit central
neurolégico a menudo no reconoce un factor desencadenante
claro y cuando existe , se trata de un factor sensorial inmediatamente
anterior de fa crisis . Todas estas son caracteristicas que tienen
coherencia con la hiperexcitabilidad
neuronal que se ha mostrado en estos pacientes durante las crisis y
fuera de ella ; si se trata de una disminucién de! magnesio , de una
liberacién del glutamato , o de una descarga de serotonina de las
células de fos nicleos del rafe . De cualquier forma se origina una
vasoconstriccién capilar del cortex afectado y una despolarizacion
neurconal que constituyen respectivamente ja oliguemia y la depresion
propagada y dan fos sintomas deficitarios que se presentan en el aura
. Cuando hay dolares este puede tener génesis central o en parte
estar motivado por la despolarizacién de terminaciones sensitivas del
sisterma trigeminovascular que en esas zonas vasculares tan
perifiéricas son escasas .

De forma excepcional ,la isquémia de un aura puede ser tan
intensa y pertinaz que puede producirse el infarto migrafoso , sobre
todo en personas con factores de friesgo ., como ja toma de
contraceptivos orales , el tabaco, algunas hiperglucemia , incluso

relativa , durante la crisis de migrafa.(17)



MANIFESTACIONES CLINICAS

Frecuencia y periodicidad de las crisis . Existe una gran variabilidad
en {a frecuencia de presentacion de las crisis de la migrafia .No es tan
sélo de caracter interpersonal , sino que también lo es a nivel personatl
de ia forma que un mMismo 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 migrafiosos 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
resuite muy dificil la cuantificacion estricta de este parametro.(18)

Otro factor que debemos tener presente como elemento de
distorsion de los resultados que recogemos de la literatura sobre el
tema es que en general se estudian grupos de poblaciones
migrafiosas con formas de evolucibn mas severas ( entre otros
conceptos por la elevada frecuencia de sus crisis ) ya que son éstos
los que acuden con mayor frecuencia a la consulta especializada .
Cerca de la mitad de los pacientes que consuitan por crisis recurrentes
de migrafia presentan entre una y cuatro crisis al mes. Entreel 15% y
28% refieren mas de 10 crisis en este mismo periodo de tiempo .

En la valoracién de la frecuencia media a lo largo de toda la
evolucion de su enfermedad observamos que en el 60.6% de ios
migrafiosos aquejan una o dos crisis mensuales , sin embargo existe
una variacion que alcanza desde algunas crisis aislada en toda su
vida hasta una frecuencia practicamente semanal . Un dato
significativo a destacar es la menor frecuencia de presentacién de
crisis en aquellios pacientes que presentan , la forma exclusiva ,
episodios de migrafia con aura .(19)

Con respecto al concepto de periodicidad en la aparicion de las
crisis con tendencia acumulativa en el fin de semana , es cierto que

se observa en determinados pacientes , pero este hecho no incide de
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forma suficientes para marcar diferencias de presentacion en los
diversos dias de la semana que muestran una distribucién similar .No
se confirma tampoco una mayor incidencia estacional , que podria ser
valorada también como un fenémeno de periodicidad . cuando se
hace una valoracion global de la poblacidn migrafiosas. Si parece
reconocerse un predominio en primavera para aquellos pacientes que
presentan de forma exclusiva crisis de migrafia con aura . Bajo el
concepto de migrafa ciclica se incluyen aquellos casos - poco
frecuentes - en los que las crisis adopta una forma agrupada de
presentacion haciéndolo repetidamente cada semana durante algunas
semanas , con periodos muy prolongados de remision .(20)

Duracién y horario de presentacion . Un criterio fundamental en la
definicion de la migrafia es la acotacién en el tiempo de duracién de
las crisis . Este |imite se establece entre 4 y 72 hrs La persistencia de
los sintormas de las crisis por mas de tres dias entra ya en el concepto
de complicaciones de la migrafia ya sea como status migrafiosos o
bien migrafa - infarto . La mayoria de los pacientes refieren crisis con
una duracion inferior a las 24 hrs . Segun nuestros datos mas de la
mitad de los pacientes reconocen una duraciéon 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 presentacibn con un predominio por las mahanas al
despertar , no es un hecho de reconocimiento general .

Esta localizacion horaria sélo la hemos registrado en un 13% de
nuestros pacientes . Por contrario si resulta significativo y destacable
es que cerca del 60% atribuyen a la distribucién horaria de sus crisis
con carécter completamente variable .

Factores precipitantes de las crisis . Suele ser el propio paciente
quien refiere Ia existencia de determinados factores que pueden ser
psicolégicos , bioldgicos e incluso ambientales Qque se comparten
como auténticos elementos “gatilo” de la aparicion de las crisis . Lo
hemos comprobado en un 70.6% de los pacientes .

Blau propone que cualquier estimulo que pueda generar dolor de
cabeza en el individuo predispuesto , puede producir una crisis de
migrafia , este mismo autor considera que la situacion mas frecuente
es que se confirma en cada paciente migrafioso un promedio de
cuatro de estos factores cuando el enfermo es sometido a un

interrogatorio dirigido.
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Es de gran interés .la atencién del enfermo, la investigacion
personalizada de estos elementos precipitantes ya que su
identificacion se constituye un elemento preventivo fundamental . Los
mas frecuentes reconocidos son :@ el estrés , la alteracion del ritmo del
suefio , determinados factores dietéticos , cambios hormonales, el
esfuerzo fisico y el orgasmo.

Estrés . El estrés es el elemento precipitante de la migrafia
reconocido con mayor frecuencia (58.6% de migrafiosos ) . La
importancia del estrés entra en la clara relacién de |a personalidad de
base de! paciente. ya que no se trata de que el migrafioso esté
sometido a una situacidon viral distinta de los demas , sino que
muestra una peor tolerancia a las situaciones reconocidas como
provocadoras de estrés .Su accién precipitante es reconocida tanto en
su forma aguda como puede ser la aparicién inmediata de una crisis
de migrafia clésica tras un shock emocional , como en su accién
mantenida en estudios de frecuencias de presentacién de crisis
como se confirma en la poblacién infantil en determinados periodos
del curso escolar . En otros casos la accion del estrés se producen en
anticipacion a determinadas situaciones como puede ser un
compromiso social o en un viaje convirtiéndose las crisis en e! motivo
de cancelacion de compromisos a ultima hora . Finaimente debemos
citar la situacion de postestrés como un potencial precipitante que
entra en relacién etiopatogénica con la frecuencia , cefalalgia de! fin
de semana. .

El mecanismo a través del cual actua como precipitante de la
migrafia no est&é bien definida , aunque se invoca la delacion de
catecolaminas a nivel del sistema nervioso central . Datos con
significacién estadistica a resaltar , scn las diferentes incidencias de
astrés como precipitante en relacién a la edad con mayor presencia
durante la segunda y tercera década asi como también del tipo de
crisis registrandose con mayor frecuencia como precipitante de crisis
de migrafia sin aura.

Alteracién del rimo del suefio. Con una frecuencia del 35.1%
reconocen la aiteracion del ritmo del suefio , cuando este parametro es
valorado en ambas vertientes ya sea por directo o por exceso . Esta
accion es modificada con la edad siendo mas significativa entre b20y
40 afios . La relacion etiopatogénica del suefio con la migrafia entra
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con la relacibn de los cambios que se producen de los niveles
piasmiiticos de serotonina durante la fase Il , IV y REM de suefo.

El aumento de las citadas fases se comprueba Ila noche
precedente al despertar con cefalea. También se ha reconocido con
mayor frecuencia de migrafia al despertar cuando elio se produce
durante la fase del suefio REM. La alteracion del ritmo del suefio es
por otro factor a considerar con la etiopatogénia de la cefalea del fin
de semana. Conviene citar en ia relacién suefio - migrafia que no
sdlo se produce como precipitante sino que también lo hace con
carécter sintomdtico en ia migrafia basilar es frecuente ia presencia
de somnolencia durante la crisis . También existe una clara relacién
terapéutica ya que no resulita claro que la crisis de migrafia remita si

eof paciente logra dormir.
Factores dietéticos . Un 38.8% de migrafiosos los reconocen como
precipitantes Dentro de estos factores agrupados el ayuno
proiongado del consumo del aicoho! y la accién reconocida para
determinar productos alimenticios ( que incluyen condimentos y
congervantes ) en orden a la frecuencia de observacion . E! ayuno
proiongado suele provocar en un 16.7% de migrafiosos la aparicién

de crisis . El mecanismo por el cual se produce , esta en relacién a la
la cual por su accién activadora del

hipoglucemia que provoca,
sistema simpatico adrenal pondria en marcha Ila participacién de
catecolaminas , su incidencia varia con la edad de forma que la
primera década alcanza cerca del 30% mostrando posteriormente un
porcentsaje mucho menor .

La ingesta de alcohol se provoca como precipitante en un 10.6%
de pacientes . Conviene distinguir en este caso cuando la accién es
aspecifica de éste o bien estad en relacién con otros productos como
taninos , fenoles , etc., que también forma parte del contenido de
determinadas bebidas alcohdlicas . Su mecanismo de accién no es
bien conocido , se ha teorizado una relacibn con su accion

vasodilatadora .
provoca su aparicién de las cefaleas dentro

Su efecto precipitante
de las dos primeras horas tras su consumo . La aparicién de cefalea

de forma retardada ( tras un intervalo de S a 10 hrs ) entra en otro
concepto que es el de sindrome ‘“resaca” . Dentro de ios factores
alimentarios se reconocen algunos que por si mismo pueden generar
cefaleas por su reconocida accién vasodilatadora , como es el caso
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del! perrito caliente por su contenido de nitritos (bebida alcohdlica ) o
bien el sindrome de! restaurante chino por la condimentacion del
glutamato mono sodico . €n otros casos se invoca un déficit
enzimético de la pared intestinal que permite el paso directo al
torrente circulatorio de sustancias con accién vasodilatadora que
deberia ser previaments metabolizado . También se ha planteado un
posible mecanismo inmunoalérgico para explicar Ia accion
precipitante de las crisis por determinados alimentos .

Los maés cominmente implicados aunque la lista de ellos es
extensisimo son los derivados del cacao ., los derivados de la leche ,
las frutas secas, café, citricos , huevo etc. .

La accion precipitante de los alimentos se mantiene muy

constante durante toda la vida sin mostrar en general variacién de la
edad. Le reconocen un 10.5% de migrafa .
La menstruacién . Resulta habitual que los pacientes migrafiosos
reconozcan en algunas de las crisis e incluso en todas elilas una
cierta periodicidad de presentacién superponible a la evoluciéon del
ciclo menstrual . Muy ocasionaimente esta relacionado con la
ovulacién . LO mas frecuente 3 la aparicién de las crisis con el
premenstruo y también durante la menstruacién . Hemos observado
en algunos casos la persistencia de este caracter ciclico de
presentacion aproximadamente mensual , aun después de la
menopausia . En (a valoracién de la frecuencia, en la que se reconoce
¢! precipinate hormonal incluyendo sélo las mujeres entre los 15y los
45 afios alcanzan alrededor del 50% de migrafiosos . En su
valoracién respeto al global de pacientes incluyendo ambos sexos y
todas las edades se reduce a un 30%.

El! mecanismo fisiopatolégico a través del cual la evoluciéon del
ciclo incidirfa en ia presencia de crisis , la relacion con ia caida del
estrogeno que se produce con el premenstruo . Conviene sefialar que
esta frecuencia muestra un claro incremento en la relacién a la edad
, de forma que a partir de los 30 afios alcanza hasta un 65% .

Es mas habitual que la expresividad clinica de las cefalalgias
menstruales sea por crisis migrafiosas sin aura .

Menopausia y migrafia . La menopausia puede introducir cambios en la
evolucién de la migrafia sin embargo lo mas habitual es que estos no
se® produzcan . Suelen observarce una mejoria de los pacientes que a

lo largo de toda la vida han observado clara relacién de su migrafia
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inicio del cuadro en la pubertad ,

con cambios hormonales (
desaparicion de las crisis , durante la embarazo , agravaciéon
sintomdtica con los anticonceptivos orales ) sin embargo este efecto

no permite la generalizacién del concepto de que iIa menopausia
implica a remision de la migrana . También se puede producir tras la
menopausia una agravacion evolutiva ija cual estaria en relacion a
los cambios de TA que se producen y también con los trastornos

afectivos ( ansiedad y depresion ) que aquelia acompafia .
Anticonceptivos orales y migrafia. La toma de anticonceptivos orales
puede ser un factor de agravacion para la migrafa incide tanto en el
incremento de Ia frecuencia e intensidad de las crisis como en sus
caracteres siendo este caso mas frecuente la aparicién de episodios
con aura . Se les considera también un factor de riesgo adicional para
ia presentacién de complicaciones de la migrafa como las lesiones
isquémicas definitivas en las migrafia - infarto . No esta bien
que puede ser directa a

establecido el mecanismo de esta accion
través de una disminucién en la produccién de prostaglandinas o

bien de forma indirecta en relacién al aumento de la agregacion de
plaquetaria y/o dela TA que provocan .

Por su accién en la evolucién de la migrafia los anticonceptivos
deben ser considerados una contraindicacién - al menos relativa -
por estos pacientes.

Esfuerzo fisico. Cualquier tipo de actividad que comporte un

factor precipitante

esfuerzo fisico se puede considerar un potencial
de la migrafa incluye tanto ejercicios prolongados como esfuerzos

intensos de breve duracién .

E! mecanismo de esta accion no esta bien establecido aunque se ha
relacionado con la vasodilatacion que produce la demanda del
oxigeno , y que también con la potencial hipoglucemia que comparte
. Se comprueba con este precipitante una clara diferencia en relacién
a la edad . Al valorar pacientes sélo hasta los 10 afflos alcanza cerca
del! 30% ,mientras que para el global de migrafiosos se reduce un

13% .
Orgasmo. Cefalea coital. La presencia precipitante de crisis
concepto de

migrafiosas en relacion al orgasmo nos introduce en el
aquelia que aparece con la

cefalea sexual benigna que es;
masturbacién o el coito , iniciada de forma sorda con localizacién
intensifica

holocraneal , aunque con la excitacién sexual se
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bruscamente con el orgasmo en ausencia de aiteraciones
intracraneales .Dentro del variado espectro de las cefaleas
relacionadas con la actividad sexual que incluyen las denominadas
“malignas * que se relacionan con la existencia de malformaciones
vasculares y se manifiesta por las rupturas en el transcurso del coito
(un 12 % de las hemorragias subaracnoideas se producen en esta
situacion ) o bien por ias cefaleas coitales recurrentes en relacion a la
malformacion vascular no sangrante .

En la génesis de las cefaleas sexuales benignas se consideran
varios mecanismos fisiopatolégicos . Uno de participacién mioténica
que tendria clara relacién con el esfuerzo muscular desarrollado
durante la actividad sexual . Corresponde al tipo | . Otro se vincula con
la participacién vascular , el aumento de la TA y el consumo de
cambios hemodindmicos que se producen durante el orgasmo y se
han comparado con las crisis de cefaleas secundarias al
feocromocitoma es de tipo i . Un tercer mecanismo de produccién
de las cefaleas en el coito seria la pérdida de LCR por
“rezumamiento “ a través de la meninge durante la actividad sexual
que en realidad se traducira por el sindrome de hipotension licuoral
tipo Il . La frecuencia de presentacién de los tres tipos de cefalea
sexual benigna es de 24 % tipol, 69% tipoHly 7% tipo Il .

La historia previa intercurrentes de migrafia es muy frecuente en
ios casos de cefalea coital. Se presenta en el 50% del tipo ! y en un
80% en el tipo Il . Los pacientes incluibles en este ultimo grupo con
los que corresponde de forma estricta al concepto de orgasmo como
precipitante de la migrafia .

Sindromes premonitorios , Se definen como premonitorios aquellas
manifestaciones clinicas que preceden hasta 46 hrs de desarrollo
pleno de la crisis migrafiosas . Estos sintomas pueden constituairse
en un elemento precursor aislado O bien adquirir un caracter
progresivo que desemboca en la migrafa Su frecuencia de
presentacién es reconocida por una gran variacién segun |os autores
oscilan entre el 10 % y el 30 % . Lo mas habitual son : irritabilidad,
polifagia, polidipsia . oliguria, decaimiento, depresién, hipersensibilidad
a la estimulacién sensorial , heipersomnio, etc.. Por su caracter de
estos sintomas puede representar una expresion adelantada , de un
proceso con participacion hipotadlamica o que apoyaria la tesis del

carécter primario, neuronal de la crisis migrafiosas. (21)
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Manifestaciones propias de ias crisis .

Nociptivas . El dolor de ia migrafa .

Intensidad . Como sucede en cualquier manifestacion algica , también
en la migrafia, .la intensidad del dolor resulta de dificil valoracidn por
sSu caricter estrictamente subjetivo lo que dificulta enormemente su
cuantificacion . En este caso ademas el dolor es un elemento mas ,
dentro del complejo asintomatico que agrupa sintomas vegetativos y
de expresion afectiva . que sin duda van a modificar el impacto del
fenémeno doloroso . por ello es preferible Ia valoracion de la
intensidad del dolor en conjunto con otros sintomas acompafiantes
considerando su magnitud, la relacién det grado de intensidad
funcional que comporta |la crisis .

La magnitud del dolor es un elemento muy poco significativo tanto
para et diagnéstico de migrafha como para introducir criterios
diferenciales respecto al tipo .Mayor significacién tiene su forma de
instauraciéon 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 ia
movilizacion de la cabeza , de ahi |a actitud de 1a inmovilizaciéon , de
qQuietud del paciente . Este hecho se produce por un elemento
semioloégico de gran interés en la migrafia que es la posibilidad de la
maniobra de traqueteo , practicamente siempre durante la crisis .

Este signo aunque no sea patognomonico alcanza un gran
significado diagnéstico.

Carécter de dolor . Durante el transcurso de la crisis suelen
presentarse cambios no sélo cuantitativo sino también cualitativos
del dolor. Aunque su forma de expresidn mas constante sea de
carficter pulsitit ( aicanza mas del 80% ) de forma que se puede
aceptar como un criterio diagnéstico para ta migrafia . También es
referido como opresivo , profundo y sordo , como sensaciones de
hiperestesia y dolorimiento cuténeo |, etc..

Es mas frecuente que durante la crisis junto al fondo del dolor
mantenido que hemos descrito como generaimente pulsatil
aparezcan intercurrentes algias paroxistica punzantes de breve y con
localizacion variable (ice piVe live) .
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Localizacién . De este hecho se deriva la den ominacién de migrafia
( del griego Hemicranea ) por la frecuencia en que el dolor presenta
una focalizacion hemicraneal . Es también un elemento diagnéstico
para la migrafia . Aunque en un 60% de los pacientes reconocen esta
localizacion de algun momento de esta crisis , también resuita muy
frecuente que su localizacion de! dolor ofrezca cambios topogréficos
en su evolucion general del paciente , aunque si es muy frecuente que
su evolucién se produzca este predominio en la distribucion de la crisis
de cada uno. En cerca del 30% de ios casos el dolor se manifiesta
como hemicraneal y alternante en los diferentes crisis otras
focalizaciones frecuentes del dolor son la bifrontal ,occipital , y

retroocular .
La distribucién holocraneal es ia mas frecuente en la evolucién del

dolor hacia el final de la crisis .

Manifestaciones vegetativas. Uno de los caracteres mas relevantes
para el diagnostico de migrafia es la presencia asociada de la crisis
de manifestaciones de cardcter vegetativas . Pueden ser de expresion
digestiva ( nduseas ,vomitos , diarrea ) visual (fotofobia ) , cutanea (
palidéz ) , etc..

Sintomas digestivos . La participacién gastrointestinal en la migrafa
es extraordinariamente frecuente . Al ser considerada un criterio
diagnoéstico con su presencia es parcticamente constate . Soélo estan
ausente en cerca del 105% de pacientes, que en general presentan
crisis de migrafia con aura . No esta bien establecido su mecanismo
fisiopatolégico . Se invoca un origen central con participacién de! area
postrema , muy rica en receptores serotoninérgicos y no aislada por la
barrera hematoaencefdlica por lo que estara particularmente expuesta
a la accion de la serotonina y también de posibles faisos
neurotransmisores .

La difusién motora gastrointestinal que se produce durante |a crisis
se traduce por nduseas y vomitos en un 90% de los pacientes ( estasis
y contracciones géstricas prolongadas ) y por diarrea un 5% de
pacientes ( hiperperistaltismo intestinal ) todo ello condiciona una
alteracion en la absorciéon intestinal ., a no descuidar en la prescripcion
de tratamiento .

Otra manifestacion autonémica . por encima del 75% de pacientes
refieren también durante Ila crisis una hipersensibilidad a los

estimulos sensitivos que se expresa como fotofobia , sonofobia, e
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incluso intolerancia a los estimulos olfatorios . Su presencia se justifica
por una alteracion del mecanismo de modulacién de la estimulacion
sensitiva alcanzando en esta situacién un significativo nociceptivo.

Es frecuente también la asociacién de palidez de cutanea facial y
de aliteraciones de la temperatura local , mas excepcional resulta el
lagrimeo bilateral .Alteraciones de! digmetro pupilar alteraciones del
ritmo cardiaco y fendémenos disautonomicos como ia hipertermia .
migrafa y sincope . Entre tas manifestaciones clinicas neuroldgicas
acompafian a la migrafia , cabe citar también I|a perdida de la
conciencia de origen sincopal . . Solo se debe considerar esta
asociacion cuando el sindrome aparece de forma exciusiva y en clara
relacion , al menos en el tiempo, con la crisis migrafiosas .

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

En cuanto a la etiopatogenia existen diferentes hipétesis siendo
muy probable que algunas incidan de forma conjunta . Asi por ejemplo
la presencia de vOomitos intensos propia de la migrafa puede - a
través de valsalva - desencadenar una respuesta vasovagal . En otros
casos la perdida de la conciencia se produce sin relacibn con las
manifestaciones a digestivas y e! paciente refiere como elemento
sintomdtico de las crisis I|a aparicion brusca de la sensacién de
cansancio , sudoracién fria mareo y oscurecimiento de la vision que le
obliga a tomar la posicién de decubito para evitara el derrumbamiento
sincopal que ha veces llegan a producirse . Se ha invocado como
casual la isquémia vertebrobasilar , aunque también hemos observado
sincopes en pacientes con una aura tipica carotidea .

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

El! elemento bioquimico podria encontrar una explicacién en el
hecho que durante la crisis de migrafia se produce una
hipersensibilidad en los receptores dopaminérgicos que inhiben el
centro vasomotor de forma que pueden desencadenar una
hipotensién brusca de corigen central .

La asociacién sintomadtica del sincope de migranfa debemos

consideraria un elemento de mayor severidad pronéstico . En nuestra
cerebral

experiencia el complejo de migrafia - sincope - infarto
aparece mas del 15% de los casos que se produce la complicacion

isquémica de ia migrafa .
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Manifestaciones encefalofocales ( en la migrafta con aura ) EIl
concepto de migrafia con aura o migrafia cldsica viene determinado
por la presencia en el transcurso de las crisis de manifestaciones
neurolbgicas de carécter focal ya se una de tipo irritativo o deficitario

’ Respecto al momento de asociacién de focalidad de la cefalea se
han establecido diferentes formas clinicas que presentan mas un
. Asi existe la forma

instrumento didéctico que un elemento Uutil
prodromics - La focalidad precede a ia cefalea remitiendo al inicio de
ia misma - , la forma prodromica - en el que e trastorno focal iniciado
precozmente persiste tras la aparicion de cefalalgia - , la forma
prodromica acompafiada - ia focalidad ( generaimente de expresion
visual ) es similar a la prodromica pero posteriormente en el
transcurso de la crisis reaparece de nuevo ( frecuentemente con
expresion sensitiva y motora ) , la forma acompafiante - en que la
focalidad aparece tardiamente respecto atl inicio de la crisis . La
forma complicada - en el que el déficit sea cual sea la forma de inicio ,

persiste mas de 24 hrs ..

En cuento a la frecuencia de presentacién de jos tipos de crisis
alcanzan el 35% tanto la forma prodrémica como la acompafante
siendo mucho mias infrecuente las restantes .

Expresividad clinico topogrdfica . Mayor interés ha despertado la
diferenciacion de las crisis migrafosos con aura en relacién a la

topografia en la que se desarrolla la disfuncién vascular - neuronal
intentos de diferenciacién nosolégica. Los

que ha generado incluso
sintomas neurologicos que con mayor frecuencia se producen en

relacién ala migrafia son:
. Con mucho los mas frecuentes ,aicanzan el

Sintomas visuales
85% de los pacientes que presentan episodios de migrafia con aura ,
aparecer tanto

su expresién no es unica , ya que pueden
manifestaciones irritativas con fenémenos luminosos como con un
déficit visua! e incluso altermado e intercalo ambos tipos de sintomas
. Dentro de los visuaies ei mas habitua! es la presencia de fotofobia ,
que consisten en la percepcion de multiples y fugaces destelios
de presentacién espontanea

luminosos puntiformes en general
aungue suesle incrementsr su presencia con la tos ( aisalva en

general ) y con la movilizacion de la cabeza . Otra frecuencia y Quizas
la mas clasica forma de expresion de los sintomas visuales en la
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migrafia es el escotoma , un espectro de fortificacién que corresponde
& una aiteracién local de visién producida a través de la presencia de

una banda irregular con bordes brillantes que se desplaza por el
a unos 3 mm por minuto. Generaimente es

campo  visual

monoocular y persiste aun con los ojos cerrados . Se describen
alteraciones més complejas de la percepcion visual como la vision en
mosasicos en que la imagen es percibida como a través de muitiples
fragmentos de un espejo roto y también con aiteraciones en su
tamafio y forma .

Oftras manifestaciones visuales de tipo mas estrictamente deficitario
son los escotomas aislados . La reduccion concéntrica del campo
visual .la hemianopsia homénima e incluso la ceguera completa
transitoria que es valorada por aigunos como el fenémeno visual
deficitario mas frecuentes en la migrafia , su duracion es entre S y 20
minutos y nO suele exceder de 60 minutos.

Durante la crisis de migrafia con aura la

Sintomas sensitivos .
expresion neuroldgica acompanfante es referida cerca del 40% 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 extension progresiva lenta
alcanzando toda la extremidad superior y la hemicara a
comrrespondiendo con una participacion muy similar de la region
peribucal e inciuso de hemilengua . Es también habitual que a medida
que el proceso se extiende tiende a remitir la zona de inicio.
Como e} trastorno sensitivo es bilateral ,lo que puede corresponder
a una manifestacion sensitiva de la migrafha basilar ,no obliga a un
estricto diagnéstico diferencial con la presencia por aicalosis
respiratoria .
aunque debemos considerario excepcional la

Se ha descrito
asociaciacion de un trastomo respectivo de sensibilidad de forma de

hipoestesia .
Sintomas motores . Ha sido descrita como una entidad diferenciada

- la migrafa hemipléjica familiar - la participaciobn motora que se
presenta en estos casos de forma exclusiva , durante la crisis
migrafiosas con aura y dentro de un contexto familiar . Ello no esta
plenamente justificado ya que es conocido el caracter familiar que se
observa en la migrafa en general , que dentro de estas familias se
producen otras formas de expresion ademas de la motora durante la
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crisis y que es frecuente que eata particular forma motora , es mas
frecuente en Ja primera y segunda década de la vida .tiende a
evolucionara con los aflos a otras expresiones focal. La forma de

durante la crisis de migrafia es

instauraciobn del déficit motor
superponible a la descrita para (os trastornos sensitivos aungue es

menos frecuente y que se presenta sélo un 15.3% de los pacientes
que refieren aura acompafada .

Como expresion motora ef aura se ha descrito aunque se debe
considerar excepcional , la presencia de crisis comiciales focales
motoras y también de sintomas extrapiramidales tipo careico

Trastornos del lenguaje . Aparecen como manifestaciones detl aura
en un 20% de los pacientes que presentan crisis de este tipo . Suele
corresponder simplemente a una disartria que es frecuente la
presentacion de sintornas disfasicos tanto de caracter eferente con
parafasias y fallos de evocacidn nominal como aferentes con
trastornos de comprensién mas dificiles de valorar por su frecuencia
de asociacién a cuadros confusionales .

Migrafia basilar . Una especial consideracion merece el cuadro
daescrito por Bickertaff no tanto por constituir una entidad diferenciada,
sino por su singuiaridad sintomadtica fa cual corresponde a
manifestaciones neuroldgicas del territorio vascular vertebrobasilar.

Su frecuencia se presente cerca de! 25% de las auras migrafiosas
Los sintornas mas habituates - de los que se requiere la presencia
asociada a tres de ellos para el diagnostico - son ; Localizacién det
dolor en ia regidn occipital sintomatologia visual por participacion
biocular vertiginosa , trastornos oculomotores , , zumbidos de ofdos o
trastornos de la audicién , paresias o parestesias bilaterales ,
trastornos de {a conciencia .

Con carficter mucho mas excepcional son indicativos
participacién de éste territorio la presencia de ataque de caida
situaciones de locked - in , también amnesia global transitoria y la
participacion cerebejosa a incluso ef coma .

La valoraciéon de los trastornos oculomotores debe hacerse con
prudencia ya que puede tratarse de una forrna oftaimoldgica .

Migrafha oftaimopléjica La participacién neurolégica extraaxial con
afeccion de oculomotores en relacién a las crisis constituye la
migrafta oftalmopléjica . Dominacién que deberia quedar restringida
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para esta situacién aunque por uso es utilizada errbneamente por
conceptos mucho mas amplios .

Se define como ataques repetidos de cefalea asociada a paresias
de uno o mas nervios oculomotores en ausencia de lesiones
intracraneales demostrables (Iintemational Headache Society ) . Para
el diagnostico es necesario |a presencia de al menos dos episodios
en la que se observa un trastorno oculomotor tras la crisis con una
normalidad del LCR y de la tomografia de craneo . La practica de
arteriografia para excluir otras alternativas diagnosticas se considera

opcional .(22)

Respecto al comentario del propio Comité Intemacional de que si
la migrafia oftaimopléjica es reaimente una forma de migrafia , es
incierto , pues que la cefalea a menudo dura una semana o mas .La
asociacion de otras migrafias ha sido sefalada pero también se ha
sugerido una relaciéon con el sindrome de Tolosa - Hunt. , apoyamos
que esta situacion , mas que cuestionar la existencia de la entidad ,
io que si es realmente necesario es un exigente minucioso y
excluyente diagnéstico diferencial.

El mecanismo fisiopatoldgico establecido en hipétesis es el de la
compresion del nervio por la presencia de edema de la pared de la
cardtida .

Es una forma de migrafia extraordinariamente infrecuente , se
presentacion es mas frecuentemente en la infancia .

La clinica habitual es la de una crisis de migrafia de evolucién en
general prolongada apareciendo en su transcurso; diplopia , ptosis
palpebral o midriasis aislada £l examen evidencia la paralisis de
unNo © MmAas pares craneales oculomotores . . Lo hemos observado en
lesiones definitivas ( con midriasis permanente ) y también como

manifestaciones de equivalente migrafioso .

Migrafia retiniana . se define por ataque repetitivo de escotoma
monoocular o ceguera que duran menos de una hora . Pueden
asociare 0 no con las cefaleas . pero el diagnostico debe ser excluido
por otros trastornos oculares o vasculares .

Los criterios diagndsticos recogen el hecho de la recurrencia , el
car&cter monoocular del escotorna , la necesidad de comprobar el
déficit visual por examenes durante la crisis , como también Ila
exclusién de alteraciones oftaimdlogas fuera de la crisis y de

potenciales fuentes emboligenas .
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El mecanismo fisiopatolégico involucrado por su produccion es la
alteracion del flujo de 1a arteria retiniana durante la crisis de migraha

por este motivo seria mas correcto la denominacién de migrafia ocular
, dado que la isquémia puede afectar tanto la retina como el nervio
optico .

Aunque algunos autores le atribuyen una frecuencia de
presentacion de 5% dentro de las migrafas “ con acompafiamiento *
probablemente se deba a una entidad mucho mas infrecuente . La
mayor dificultad estriba en valorar el caracter monoocular de! déficit
visual ya que con frecuencia un trastorno campimétrico homénimo
suele ser descrito por el paciente como unilateral del campo temporal
correspondiente .

Equivalente migrafioso ( posibles precursores de la migrafha ) . Se
define por episodios de disfuncién neurolégicas transitorias ,
recurrentes que no se acompaftan de cefalea ( lo que al menos esta
no alcanza alteraciones significativas para el paciente ) y que no
estan en relacion alteraciones estructurales cérvico - cefalicas ni con
otras alteraciones sistémicas . Aunque puede observarse de forma
aislada , lo mas habitual en el adulto es que aparezcan episodios de *
equivalente “ intercalados con crisis de migraffa con aura y/o sin
aura . Existen diferentes formas de expresion equivalente aunque la
més frecuente son : el escotoma centelleantes episddico . las
parestesias periorales , y el vértigo recurrente benigno.(23)

Criterios diagnésaticos que apoyan el caracter migrafioso de una
focalidad neurolégica son : La edad del paciente , en general joven
Jos antecedentes personales y/o familiares de migrafia , la ausencia
de factores de riesgo vascular , la instauracién progresiva , lenta del
déficit focal , |a participacion asociada de manifestaciones de caracter
vegetativo , |la topografia del trastorno focal abarcando varios
territorios vasculares , |a topografia del trastorno focal abarcando
varios territorios vasculares , la presencia aislada o asociada de
sintomas visuales de carécter irritativo . El diagnéstico definitivo debe
ser establecido siempre por exclusién de otras patologias , con
cierto escepticismo y contando con examenes de neuroimagen .

La mayor dificultad ia plantea e! accidente isquémico transitorio de
cuaiquier etiologia pero de forma especial cuando éste se produce en
relacion a situaciones de hiperviscosidad por su frecuente asociacion

34



et
et o o S

a sintomatologia visual y también en la vasculitis aisiada del SNC
que por su carécter multifocal puede reproducir manifestaciones
clinicas propias de diferentes territorios vasculares encefdlicos

presantan equivalente cerca del 5% de migrafiosos , siendo el

na en peactro de fortificacién (a expresion mas frecuente
.(24)
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PROCEDIMIENTO DIAGNOSTICO

En general para establecer un correcto diagnéstico frecuente sa
cuaiquier patologia concurren en mayor o menor grado los siguientes

elementos :

1.- Historia clinica del paciente .

2.- Su examen fisico.

3,- Los examenes complementario .

4.- La respuesta al tratamiento .
5.- La confirmacion evolutiva . Para el caso de ia cefalea aun siendo

vilidos todos ellos resuits pasarticularmente el primero .ya que sera en
base a una anamnesis correcta , amplia y atenta , que podemos
asercamos a la realidad clinica del paciente estableciendo un certero
diagnéstico en la mayoria de l0s casos como criterio general podemos
establecer que la anamnesis resuita fundamental para los casos para
el diagnéstico de la cefalea cronica mientras que el examen fisico
adquiere mayor importancia en el estudio de la cefalea aguda.
Evidentemente en muchos casos sera también necesario Ia
confirmacién diagnOstica con el curso de uno o mas de los
elementos que hemos citado .(25)

Anamnesis . Debe ser recogida mostrando en todo momento
interés y atencién al paciente preocupado si es posible evitar todo
dirigido a su descripcion espontédnea . En muchos casos ello no sera
posible por lo que debemos dirigirio hacia la descripcién de los datos
que consideramos de mayor interés . Frecuentemente se logra con
solo aconsejar al paciente que de prioridad a la descripcion de “ lo
que le pasa” y prescinda mucho de io que “ le han dicho” *“ le han
hecho” ° lo que ie pasara a otro” etc..

Antecaedentes . Debemos considerar la presencia de antecedentes
familiares de cefalea con especial interés a lo que se refiere a
historia familiar de cefalea crénica primaria , también de cefaleas
agudas que por su singularidad merezcan ser resefadas , junto con

otros datos de patologia general familiar .(26)
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Dentro de los antecedentes personales fisiolégicos considerar el
biotipo . los habitos alimenticios , el ritmo deposicional , el ritmo y ia
calidad de suefio , ios posibles habitos toxicos etc.. por aparatos
valorar funcién cardiovascular, hormonal, respiratoria, respuesta
vegetativa , etc.. En los antecedentes patolégicos debe hacerse una
consideracién especial a la presencia de cefaleas previas y su
carécter evolutivo .

Caracteristicas de! dolor . es absolutamente esencial recoger la
informacién sobre las caracteristicas del dolor , Asimismo es
importante indagar la existencia o no de factores desencadenantes y
de sintomas premonitorio . Entre los primeros cabe citar ingesta de
sintomas premonitorio . Entre los primeros cabe citar la ingesta de
alcohol , determinados alimentos , (queso , habas, etc..) cambios
atmosféricos , fatiga , menstruacién , etc.. Entre los segundos suelen
haliarse , bulimias , cambios de! humor , aiteraciones visuales etc..
También se cualidad debe ser perfilada comparandolo con otras
sensaciones vividas por el paciente y que pueden ser mas reconocidas
por e! examinador . Su intensidad la cual debe ser cuantificado en
relacibn al grado de incapacidad funcional que comporta. Su
localizacién constatando posibles focos de origen y zonas de
irradiacion asi como también investigar sobre las posibles zonas de
“gatillo® cuyc estimulo desencadena la presencia de dolor a
distancia.

Finalmente dentro de este apartado es necesario valorar posibles
cambios evolutivos en los tres parametros anteriores , sobre todo si
es significativo en ellos episodios agudos y subagudos de cefalea ya
que los cambios evolutivos de las caracteristicas de la cefalea es mas
largo plazo los incluiremos en el concepto de cronicidad de la

enfermedad .
Sintomas asociados . respecto al grupo de las que consideramos
cefaleas secundarias es evidente que Jas manifestaciones

sintomaticas asociadas entran en relacion con la enfermedad de
base en la cual la cefalea representa un elemento sintomatico , por lo
tanto su deteccion consiste en un factor fundamental para ei
diagnostico etiologico correcto.(27)

En las que valoramos como cefaleas primarias ( que incluyen
fundamentalmente los tres primeros apartados de la clasificacion )

adquieren un significado diagnoéstico especial la presencia asociada
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de manifestaciones digestivas , la manifestaciones visuales , la
hipersensibilidad a los estimulos sensitivos , el incremento del dolor a
la movilizacion , las manifestaciones afectivas acompafantes etc..

Examen fisico . En la exploracion del paciente con cefal=a debemos
distinguir dos condiciones que van a considerar diferentes
resultados en cuanto a los hallazgos semiolégicos . Se trata de la
valoracion det paciente con presencia de cefaleas ala del paciente
fuera de la crisis de dolor . El examen de ambos supuestos deben
ser sistemdaético y minucioso aunque a menudo y especialmente fuera
de Ia crisis son escasos [0s 8ignos 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 irritacion meningea .

Signos de focalidad neurolégica .

Signos de tensién muscutar .

Manifestaciones vegetativas .

Signos positivos de dolor a la palpacién y/o percusion .

Zonas de “gatillo” .

Engrosamiento y endurecimiento de la arteria temporal superficial
apreciables a la palpacion .

Maniobra de tos.

Normalidad de los puisos arteriales craneales y cervicales.

Presencia de sopios a la auscultacion craneocervical .

Trastornos cervicales o temporomandibulares .

Signos de neuropatia craneat.

Afteraciones del fondo de ojo .

Alteraciones de la tensién arterial.

Signos de tension muscular . en los enfermos con cefalea de tension
cabe observar la musculatura de los temporales y maseteros
contraidos , tensos. Existen dos maniobras que sirven para poner de
manifiesto el aumento de Ia contraccién 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, aquél persiste en su postura , como si hubiera un “signo de
sillédn invisible” .

Otra maniobra detecta l|a falta de relajacion de los musculos
cervicales . Se coloca al paciente en decubito supino con las manos
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del explorador aguantando ia nuca y ia cabeza , luego bruscamente se
suprime el apoyo y se aprecia que la cabeza n © cae inmediatamente
sino que se mantiene un tiempo breve (aimohadén invisible ).

La prueba de traqueteo consiste en recoger con las dos manos 1a
cabeza del enfermo y se imprime , sin brusquedad , movimientos de
rotacién . Salvo que el paciente este sufriendo de una crisis
migrafiosas , la aparicién de la cefalea , si ésta no estaba presente y
su claro aumento, en caso de que el paciente ya la acusara , es
sugerente el proceso intracraneal (tumor , meningitis , etc..) si el
paciente a presentado episodios de cervicoartrosis, esté
contraindicada . Con esta maniobra el enfermo no debe acusar
cefaleas, a lo sumo dolor cervical o mareo . .

Examenes complementarios resuita practicamente imposible
resumir examenes complementarios que pueden ser utiles e incluso
en algunos casos imprescindible para un correcto diagnéstico de la
migrafia . Cuando ésta presente un elemento sintomatico - es decir
que corresponde a la que calificamos como cefalea secundaria - los
exémenes que puedan originar y/o conducir al diagndstico son muy
diversos . A titulo de ejemplo podriamos citar una amplia banda
que va , desde la puncién lumbar en el caso de una meningitis , al
estudio angiogrdfico para el diagnéstico de un aneurisma congénito ,
hasta ia biopsia de la arteria temporal para la arteritis temporal . por
ello hacemos un hincapié en el hecho de que una correcta anamnesis
pueda ser un factor esencial! - junto al examen fisico del paciente -
para establecer la relacion de los sintomas y signos asociados a la
cefalalgia . la indicacién mas adecuada a fin de evitar la practica de
examenes innecesarios .

El caso de ia cefaleas cronicas primarias como la migrafia (o vamos
a considerar de forma particular por su extraordinaria frecuencia de
presentacién . Su diagnéstico debe ser establecidos por criterios
clinicos y evitar la excesiva e innecesaria indicacién de examenes
por neurcimagen y elio no tan solo por ios costos que comporta sino
que también por ia distorsibn que representa para los servicios de
neurorradiologia una sobrecarga de examenes con excesivo
porcentaje de negatividad . Sin olivar la yatrogenia que genera la
prictica de exploraciones innecesarias .

La indicacion de examenes por neuroimagen en el paciente
migrafioso la establecen segln los criterios siguientes :
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1.- En e que sea Ia primera crisis de migrafia clasica ( con déficit

neurolégico focal ).
2.- Cuando se presentan cambios no explicables de la evolucion de la

crisis de migrafia ya sea en la frecuencia o intensidad .

3.- Ante la presencia de crisis repetitivas de migrafia clasica en las
que las manifestaciones focales no son cambiantes ni en lateralidad
ni en expresividad clinica.

4.- En el caso de migrafa clasica con déficit prolongados .

5,- En la asociacién con sincopes .
6.- Cuando e! paciente muestra signos severos de hipocondria y/o

ansiedad .
conveniencia de hacer

Asimismo es importante considerar la
estudios por neuroimagen en los casos de cefalea no migrafiosos o
aparentemente migrafiosos en la que se reunan 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 afectacion de vias largas .

4.- Cefaleas desencadenantes exclusivamente por la tos o esfuerzo.
5.- Enfermos con crisis focales o generalizadas .

6.- Vémitos .Descartando el caracter migrafiosos de la cefalea.

7.- Otras disfuncién endocrina (amenorrea , diabetes insipida ,
enanismo , etc..)

8.- Historia de neurofibromatosis .

En general con una anamnesis y exploracion fisica adecuada , el
médico clinico , se habr& formado una opinién de las cefaleas y rara
vez @3 necesario practicar otras exploraciones.

Clasificacién de la migrafa .

Migrafa sin aura : Sinonimia : migrafia comun o hemicraneana
simple .Descripcion , idiopatico, con recurrencias de cefaleas que
duran de 2 a 3 hrs hasta 72 hrs , las manifestaciones tipicas de la
cefalea son hemicraneana pulisétil , de intensidad moderada a severa
aumento con la actividad fisica y se asocia con nauseas y vomitos ,
fotofobia y sonofobia . La separaciéon de la migrafia sin aura con la
cefalea de tipo tensional , en algunos momentos es dificil . Ademas
se requiere de 5 ataques previos y raramente los pacientes acuden
a los médicos hasta que los ataques son mas severos , la etiologia
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en estos casos no se sabe , sin embargo el flujo sanguineo cersbral
esta normal , e contenido de la sangre y la cantidad de plaquetas
puede ser un mecanismo en la presentacion de la patologia .

Migrafia con aura .

Sinonimia : Migrafa clasica , migrafia afasica, o hemipléjica ,
migrafia acompafada o migrafia complicada .es idiopatica con
manifestaciones recurrentes dolorosos , usualmente presentacion
gradual .con duracién de S a 20 minutos y que continia durante 60
minutos © mas con cefalalgia ,acompafado de nauseas y vomitos ,
sonofobia y fotofobia y precedida de sintomatologia con aura que es
caracterizado por manifestaciones de la corteza o el tallo cerebral con
una duracién de 4 minutos ,la migrafia usualmente no dura mas de 4 a
72 hrs se ha documentado que la sintomatologia previa del dolor se
deba a una disminucién del flujo sanguineo cerebral , ya que algunas
zonas cerebrales la disminucién de riego sanguineo ha sido
ampliamente demostrado .

Migrafia con aura tipica.

Sinonimia : Oftaimica , hemiparética , migrafa afasia o hemipléjica .
Esta migrafia con aura que consiste en disturbios homénimobs
visuales , sintomas hemisensoriales . hemiparésia disfasia o
combinaciones de estos ., la presentacién es gradual con una duracion
menor de una hora
y completa reversibilidad con la caracteristica que el aura es seguida
de cefalalgia .

Migrafia con aura prolongada .

Sinonimia : Migrafta complicada o migrafia hemipléjica .tienen uno
o mas sintomas con aura con una duracién mayor de 60 minutos
.menor de 7 dias y que por neuroimagen no existe evidencias de
patologia . Es rara su presentacién y la mayoria tiene una
presentacion que rara vez se complica ,habra diferenciarias de las
enfermedades vasculares cerebrales . Migrafia hemipiéjica famitiar .
ia migrafta incluye el aura con hemiparesia que puede ser prolongado ,
este desorden tiene la misma fisiopatologia de la migrafia con aura
Ja razén de separario es que tiene antecedentes familiares que han
descrito estos ataques por largo tiempo .

Migrafia basilar .
Sinonimia : Migrafna de la arteria basilar , migrafa de Bickerstaffo

migrafta sincopal .Jla migrafia tiene sintomatologia con aura y
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originalmente del! sistema vertebrobasilar .l0os citerios diagnésticos son
. dos O més sintomas de aura , sintomatologia visual, disartria , vértigo
.acufenos , hipoacusia .ataxia ,parestesias bilaterales, y alteraciones
de! estado de despierto.

Migrafia con aura sin cefalaigia .

Sinonimia :migrafia equivalente . migrafta con aura sin cefalea |,

asta cefalalgia puede aparecer en la edad senil comun en la juventud
y puede ser un problemas diagnéstico ya que hacer diagnostico
diferencial con algunos astaques isquémicos cerebrales .
Migrafa con presentacién aguda. la sintomatologia pueden
presentarse en un periodo de menos de 4 minutos el dolor dura de
2 & 3 hrs hasta 72 hrs , con localizacion unilateral , pulsatit |
intensidad de moderada a severa ., aumento con el trabajo vy la
actividad fisica , se acompafa de nauseas y vomitos ,sonofobia y
fotofobia .

Migrafa oftalmopléjica .

Son ataques repetitivos con asociacion de cefaleas y afectacion de
pares craneales oculomotores y ausencia de anormalidades de lesion
intracerebral . este padecimiento puede asociarse con el sindrome de
Tolosa - Hunt .

Migrafa retiniana .

Son ataques repetitivos , con escotomas monooculares , o ceguera
transitoria y que esté asociado con dolor con localizacién frontal y
orbitaria , este padecimiento tiene antecedentes de varios ataques con
escotoma y ceguera reversible de menos de 60 minutos .

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

Veértigo paroxistico benigno en nifos . es un desorden
heterogéneo que es caracterizado por ataques de vértigos , ansiedad,
nistagmus y vémitos .

Hemiplejia altermante de los nifios . Se presenta antes de los 18
afios de edad con ataques de hemiplejia alternantes , distonoias
postulares , movimientos careo - atetésicos y evidencias de déficit
motor y mental .

Complicaciones de la migrafia . Status migraftioso , que son dolores
con duracion de 72 hrs y que es resistente al tratamiento usualmente
en asociacion con abuso de drogas antimigrafiosas o por defecto de

su posologia .
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infarto migrafioso . uno o mas sintomas de migrafia con aura que
no es reversible en 7n dias y se confirma con estudios de imagen
qQue muestran infarto cerebral . Se desconoce el mecanismo por io que
la migrafia sin aura no se relaciona con infartos Cerebrales . Los
ataques isquémicos en la migrafia con aura pueden ser seguidos
por crisis dolorosas y que durante este curso pueden llevar a
presentar un infarto cerebral secundario al ataque isquémico .Es
frecuents que |a migrafia y ia cefalaigia tensional puedan coexistir el
mismo tiempo en un mismo enfermo. (28)
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SITUACION ACTUAL

Dada que Ila migrafia es una situacion respuesta anémala y de
carscter individual al plantear su tratamiento resulta necesario
establecer pautas personalizadas , punto especial .del esquema
terapéutico , se presenta ya en primer contacto con el paciente .este
debe contar con nuestra atencién a su problema la cual debe traducir
mas interés por ayudarie el tiempo que erradique la sensacién de
importante que puede generar un cuadro que evoluciona , de forma
tan prolongada con recurrencias imprevisibles con el que nos
ocupa.(29)

En esencial consiste en .

1.- La identificaciobn y si es posible
precipitantes.
tratamiento sintomatico adecuado para

2.- La prescripcién de un
disminuir la intensidad y duracién de las manifestaciones de las crisis .

3.- Prevencion de la recurrencias critica en funcién de su frecuencia
intensidad e incapacidad que ocacionan .(30)

Por su evolucién recurrente , en general muy prolongada por la
ausencia de gravedad que se le supone y porque representa una
situacién patolégica con elevado contenido social condiciona y
condicionando , en la migrafia el tratamiento debe seguir de forma
estricta el criterio general que condiciona cuaiquier indicacién de
resultado de la suma algebraica de beneficios y costos de tal
indicacion .

En este caso con el conjunto de las cefaleas crénicas primarias el
paciente tiene una frecuencia ala autoprescripcion farmacolégica de
forma que practicamente sélo puede cubrir el componente
analgésico. Ello favorecera la farmacodependencia y la tendencia a
la evolucion del cuadro a la no deseable cefalea continua diaria .
Estos pacientes suelen definirse de forma espontanea como muy
poco amante de ios medicamentos , precisamente por su relacion
afectiva - convulisiva con el anaigésico .del que por otra parte son

consumidores inveterados .

modificar los factores



Es obligado instruir at paciente en ia necesidad de seguir pautas de
tratamiento individual que ademas requieren modificaciones en
funciones de posibles cambios evolutivos .

Cobertura de los factores desencadenantes . E) 70% de pacientes
migrafiosos reconocen algun elemento desencadenante de sus crisis.

Algunos como la menstruacion no puede ser modificada y requiere
un control exclusivamente farmacolégico , otros como el ritmo del
suefio .posibles hipoglucemia y los desencadenetes dietéticos que
pueden corregir modificando (os habitos det paciente.(31)

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

La hipertension arterial no complicada no puede ser considerada un
factor causa!l de la migrafia pero si puede agravar su situacién por lo
que un adecuado control constituye a mejorar la migrafa .

Tratamiento sintomatico de la crisis .Definida la crisis de migrafa
como una situacién en la que se producen manifestaciones algicas ,
su tratamiento sintomatico ira dirigido a su cobertura - con diferentes
distribucién en relacion al grado con el que se manifiesta - mediante el
empleo de analgésicos .entieméticos y ansioliticos .(32)

La administracion de ergotamina representa el tratamiento mas
selectivo de la crisis de migrafta .Lo mismo podriamos decir con
respecto a los farmacos agonistas de los receptores HT - 1 que
actualmente se encuentran en fase de investigacion.(33)

Analgésicos . Como primera medida debemos recurrir a analgésicos
simpies y dentro de ellos el que ellos es que menos
contraindicaciones presenta 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 ademas porque si seleccionamos el analgésico que nos resulta
mas eficaz evitamos toxicidad adicional . En general el problema con
estos farmacos no radicard tanto en cual sino en su frecuencia de
consumo . Iniciaimente se puede administrar acido acetil salicilico o
paracetamol , también la propifenazona y las pirazolonas .
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La codelina y otros derivados opifceos utilizados por su potente
accion analgésica , no obliga a informar e insistir al paciente sobre la
posibilidad de crear cierta habituacion .La asociacion de la cafeina a
cualquiera de los fAirmacos citados potencia su accién anaigésica .

Para aliviara ol dolor puede ser Gti e incluso necesario ante el
fracaso de los analgésicos o bien para evitar su exceso consumo
administrar antiinflamatorias no esteroidecs como el ibuprofeno el
naproxeno © su sal sédica .

El criterio de que cuanto més precoz es el tratamiento tanto mas
eficaz resulta es cierto sin embargo nos obliga también , a
considerar |a frecuencia del consumo antes de hacer esta indicacion
del paciente .

Antieméticos . Més del 80% de los pacientes presentan durante fa
crisis de migrafia manifestaciones digestivas especiaimente
nfuseas y vomitos aunque también se producen una aiteracion de la
absorcion intestinal que va a condicionar la administracion oral del
tratamiento.

Para aliviar las nauseas y comregir ios trastomos de la motilidad
gastrointestinal es conveniente el uso de farmacos activos a nivel de
los receptores dopaminérgicos D2 como la metoclopramida o la
domperidona . 8s conveniente sean administrado unos minutos antes
de! resto de la medicacion (analgésicos ,ansioliticos ), con el fin de
facilitar su administracion . Si los vomitos son Muy intensos para su
administracion oral se puede recurrir a la via parenteral .La
domperidona tiene u efecto simiiar a la metoclopramida pero como
no atraviesa la barrera hematoencefélica no se producen los efectos
centrales no deseados como las disquinesias agudas .

Ansioliticos . Se asocian al tratamiento de la crisis siempre que el
componente afectivo sea un elemento sintomdtico , pero ademas tiene
interés su administracion indiscriminada siempre que el paciente
tenga interés su administracién indiscriminada ., siempre que el
paciente tenga posibilidad de dormir tras iniciar el tratamiento ya que
no debemos olvidara que el suefio por si mismo es un elemento
terapéutico de la crisis . Como referiamos al considerar los
anailgésicos en este caso la indicacion también esta condicionada
por su frecuencia de
presentacion . Los farmacos méas aconsejables con las
benzodiazepinas y los barbituricos de accién corta .



Tratamiento especifico de Ia crisis. Ergotamina . Es un farmaco con
una accién mas especifica y global para el tratamiento de las crisis de
migrafa , para la que resuita muy eficaz . Aunque se debe reconocer

su absorcion irregular , un numero considerable de efectos
secundarios , la facilita la sobredosificacion y su resuitante toxicidad
iatrogenica .

Su mecanismo de accion es a través de un bloqueo alfaadrenérgico
y serotoninérgicos . Muestra también un efectos activador de los
receptores serotoninérgicos arteriales . Su absorcion oral y rectal es
muy variable , con marcadas diferencias individuales . Su
biodisponibilidad es baja , de alrededor det §% tras la administracion
oral alcanzando el maximo de su concentracion plasmatica cerca de
una hora , la vida media es de 2 a 3 hrs . la via de excrecién principal
se detecta por la orina .

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

Los efectos secundarios mas comunmente observados son las
naéuseas y los vomitos que generaimente se producen cuando es
administrado la dosis altas y que posiblemente se deban a un efecto

central [[-] por el bloqueo de los receptores arteriales
serotoninérgicos ,son también los dolores abdominales , diarrea,
vértigo, calambres y debilidad muscular (especialmente en

i distal Menos

extremidades inferiores )y también par
frecuente son otros como el temblor , sincope , disnea, angor o
claudicacién intermitente . La aparicion de esto ultimo nos obliga a la
supresién del tratamiento que por otro lado debe ser indicado con
mucha prudencia a personas demas de 45 afios de edad o que
presentan claros factores de riesgo vascuiar. Cuando existen
manifestaciones de insuficiencia circulatoria (claudicacion intermitente
,angor, hipertensién arterial severa ) contraindica su administracion .

Han sido descrito casos de gangrena y también (dado que posee
accion vasoconstrictor ) varices dolorosa trombofiebitis. La
presentacion de fibrosis pulmonar , pericardica o retroperitoneal es
excepcional y sélo tras el tratamiento muy prolongado.

La administracién rectal continuada puede llegar a provocar

Ulceras anorrectales .
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€1 tartrato de ergotamina puede desarrollar aunque de forma muy
irregular y con una variacion de dosis amplia fenémenos de
lo que comporta una dependencia fisica del

tolerancia al farmaco
mismo lo cual nos introduce en la situacion de supresion farmacolégica
de un producto de consumo habitual con cefalea de rebote .

Dihidroergotamina Ofrece una gran similitud quimica con la
ergotamina sin embargo su efecto sobre la circulacion arterial
y por o tanto lo son

periférica @3 mucho menor los efectos
de cacacter vascular .Si posee una potente acciéon

secundarios
vasoconstrictora . No produce fenémenos de tolerancia ni dependencia
fisica por lo que puede incluso estar indicado en determinados casos
de tratamiento profilactico .Al mostrarse eficaz en la migrafia y carecer
de efecto y vasoconstrictor arterial hace pensar en la mayor
importancia de! mecanismo de accién central de estos farmacos a
través de un potente pape! agonista serotoninérgicos .

Se administra preferentemente por via oral a dosis de 0.5 a 1 mgrs
cada 12 hrs existen también preparados de forma retard
administrabie a dosis GUnica diaria .

Sumatriptan . se trata de un agonista de los receptores 5 HT de

su accién se traduce por una vasoconstriccion
a nivel de los vasos craneales incluidos por ios de la duramadre y
también por la inhibicibn de la extravasacion neurogénica de
proteinas plasmaticas a este nivel con ja respuesta inflamatoria
estéril de el provoca .En estudios hemodindmicos se ha comprobado
su acion especifica con reduccién del flujo carotideo que se produciria
por una vasoconstriccion limitada a las anastomosis arteriovenosas
de la carotida . Los resuitados en estudios a doble ciego para el
tratamiento de la crisis aguda de la rigrafia con administracién oral
de 100 mgrs o© de 6 mgrs por via subcutanea se ha mostrado
altamente eficaz .Al carecer de accio6n agonista dopaminérgica y de
accién vasoconstrictora periférica se justifica que al menos hastata
actualidad no se le reconoce practicamente efectos secundarios
s6lo con frecuencia parecida al placebo que citan .nduseas , vomito y
boca amarga . las confraindicaciones son similares a ias de la
ergotamina (embarazo , sujetos con factores de riesgo vasculares ) .
Sélo esta comerciatizada ia via subcutdnea .(34)

Tratamiento profilactico . La indicacién del tratamiento profilactico
dela migrafia no es generalizables para todos los pacientes ni siquiera
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para un mismo enfermo en todo momento de la evolucién de la
enfermedad. En general serd establecida en funcién de la expresividad
clinicm en el momento de la valoraciéon y en funcién de unos criterios

que pueden resuitara en situaciones de : (35 - 36)
&) Migrafia con aura , que muestra trastornos neurologicos de

evolucién prolongada ,
b) Frecuencia de la crisis superior a un episodio al mes.
c) Crisis recurrente que - aunque muestra una frecuencia baja de

presentacion - incapacitante marcadamente el paciente y ya sea
por su incapacidad o duracion .

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

cobertura de ios factores precipitantes .

En cuanto a la profilaxis farmacolégica disponemos actuaimente de
los cuales debe ser

muy diferentes , productos ninguno de
para la prevencién de la migrafia

considerado un elemento universal
.Su eleccion es de base empirica y en muchos casos entra plenamente

en el concepto de exclusién ‘de otros “ en relacién a posibles
intolerancias contraindicaciones o bien en los no deseables efectos
secundarios del medicamento para aquel! paciente en concreto.
Aunque pertenece a familias farmacolégicas muy diferentes Jos
productos que se han mostrado eficaz en la migrafta , comparten un
carécter comin que es su capacidad su cardcter de interactuar en

los receptores cerebrales para la serotonina .
Metisergida .Es un derivado del acido Ilisérgico relacionado

estrechamente con los alcaloides ergdétonicos naturales .

@s un bloqueante de los receptores serotoninico con especial afinidad

para los 5 HT 2 o que se traduce su capacidad de provocar cambios

del calibre vascular en contraccion o dilatacién segun el tipo de vaso

, su calibre y tono vascular preexistente .
por via ora! alcanzando nivel!

La metisergida se absorbe bien
plasmético maximo aproximadamente en una hora .Su metabolito

principal es ia metilergonovina que aicanza niveles plasmaticos unas

10 veces mayores que el producto administrado y farmacolégicamente

activo . la via de excrecion es la renal .

la dosis media es de 2 a 8 mgrs al dia siendo conveniente la

instauracion progresiva de esta dosis para evitar efectos secundarios
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que aparecen con frecuencia a dosis elevadas como son nauseas ,
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
maleolares . Han sido descritos también intolerancias géastricas . la
complicacion mas temible y que solo se produce tras el tratamiento
muy prolongado y que puede obviarse intercalado periodos de
descanso en su administracion es la fibrosis de localizacion
retroperitoneal , pericardio y pulmonar . No se produce si se sigue
pautas de Maximo 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 l10s receptores histaminicos H1
y colinérgicos muscarinicos .Es un vasoconstrictor potente a dosis
bajas . la dosis usual es de 1.5 a2 3 mgrs al dia que pueden ser
administrados en dosis unica nocturna . E! efecto colateral mas
frecuente es la sedacidén .Un porcentaje significativo , de pacientes
presenta aumento de peso que suele estabilizare tras pocas semanas
de iniciar el tratamiento .
§ - 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 actua
normaimente apareciendo un estado de hipersensibilidad al dolor . la
administracion de 5§ HTP incrementa el metabolismo de ia serotonina
con un efecto beneficiosos para la profilaxis de la migrafia . Se
administra por via oral a dosis de 600 mgrs al dia . entre ios efectos
secundarios mas comunes se describen molestias gastricas e
hiperperistaltismo intestinal.

Amitriptilina . la comprobacién del efecto beneficioso de los
antidepresivos triciclicos en el tratamiento del dolor crénico llevo a su
utilizacion en la profilaxis de la migrafa .

Se ha demostrado una clara eficacia especifica de la amitriptilina
frente a! placebo en esta indicacién . dada la frecuencia que se
observa un fondo depresivo en los pacientes migrafiosos se llegé a
plantear que su accién podia producirse a través de un mecanismo
indirecto al mejorara el tono psiquico del paciente , hecho que no ha
sido demostrado . actua a nivel central sobre la transmisién

serotoninérgica ya que posee afinidad tanto para los receptores S
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HT1 como HT2 . bloqueando Ia recaptacion de la serotonina con
aumento de la concentracién sinaptica . Se absorbe facilmente por via
oral aumentando progresivamente los niveles plasmaticos
alcanzando a ios pocos dias concentraciones terapéuticas .Su vida
media es larga pudiendo administrarce a dosis unica e inferior alas
que se recomienda cuando se administra como antidepresivo de 25 a
50 mgrs al dia , los efectos secundarios mas comunmente
observados son la sedacién y las relacionados con su actividad
anticolinérgica contraindicaciones relativas son el prostatismo e
insuficiencia vesical y el glaucoma .

Antiagregantes plaquetarios . En ios pacientes migrafnosos se
produce un aumento de la actividad plaquetaria durante los episodios
criticos persistiendo esta mayor activacién en muchos de ellos incluso
durante los periodos intercriticos , es decir asintomatico ..ello se
traduce por la presencia de niveles elevados de microagregados
plaquetarios circulantes y por modificaciones de los niveles
plasmaticos de serotonina y de otros productos de liberacion
plaquetaria como |as betatromboglobulina y el factor plaquetaria 4 .
Aunque no se ha comprobado e! papel que representa esta
modificacion es la patogenesis de la migrafia , si es cierto que los
farmacos inhiben la agregacién plaquetaria tiene una demostracién
eficaz en el tratamiento de la migrafa . si todos estos farmacos el
mas comunmente utilizado es el acido acetil salicilico y también
ketoprofeno y el dcido tolfemanico y el trifusal .

En los pacientes que presentan una activacién plaquetaria
permanecen estos farmacos se convienen en una indicaciéon profilactica
especifica .
otra indicacion especifica del AAS sobre todo en sus formas de
administracién con absorcién mas rapida en el tratamiento de las
migrafias con aura para lograr precoz accién antiagregante.

Los efectos secundarios mas frecuentes que pueden incluso
contraindicar su prescripcién entran en relacion con la tolerancia
gastrica .Aunque puede también prolongar el tiempo de sangria es
raro que alcancen por si mismo niveles de riesgo .

Betabloqueadores . Los farmacos 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 accion aunque se teoriza

a su capacidad de impedir ei espasmo de las arterias intra y
extracraneales por el bloque de los receptores beta adrenérgicos de
las paredes arteriales . también se deduce un efecto indirecto sobre
ia transmisidn serotoninérgica a través de la inhibicién del sistema
simpético noradrenérgico . Poseen también una acciéon antiagregante
plaquetaria . entre ellos los que se han demostrado mas activos son el
atenolol ,metoprolot , timolol, y el nadolol . 1a anica propiedad que
comparten es ia falita de actividad simpaticomimeético intrinseca , lo
cual no explicaria se efectividad farmacolégica en ia migrafta . Se
caracteriza por una rapida absorcion en su administraciéon oral , la
, la vida media

capacidad de atravesar la barrera hematoencefalica
Entre sus efectos secundarios

corta y metabolizacion hepética
destacan por frecuencia la fatigabilidad , sintornas gastrointestinales y
la hipotension ortostiatica . Pueden presentarse también pesadillas
insomnio depresién y aiteraciones de la memoria e impotencia que
en la mayoria de los casos ceden tras unas semanas de tratamiento
.Contraindicaciones absolutas son la insuficiencia cardiaca congestiva
y el asma bronquiat . también debe evitase en la diabetes 1abil ya
que pueaden enmascara sintomas de hipoglucemia. E} rango terapéutico
de dosis es muy amplio oscilando en el caso de! propanoiol 40 y 320

mgrs dia repetido en un minimo de dosis de 50 a 80 mgrs dia
considerar una indicaciéon especifica de

respectivamente . podemos
los beta bloqueadores para la migrafia ciando ésta coexiste con una
hipertension arterial o bien con tembilor esencial .
Antagonistas del calcic . Se trata de un grupo de productos de
que comparten un caracter comutn

origen bioquimicos muy diversos
que es el de antagonizar ia penetracién celular del ion calcio.

Segun ia ultima clasificacion de ia OMS se distinguen 5 grupos que
ofrecen distinta procedencia y muestran diferentes propiedades
farmacologicas : derivados de la papaverina o verapamil , derivados
de la dihidropirina o nifedipina , derivados de las benzodiazepinas

diftiazern , derivados de la piperazina o flunarizina y otros .
Entre estos farmacos ios que se han mostrado una mayor eficacia

en el tratamiento de la migrafa, son los del grupo derivado de (a
piperazina es decir de la funarizina , Ia nicardipina y la nimodipina .
Respecto al verapamil que es un farmaco de eleccion para el
tratamiento de la cefalaigia en racimo crénico, se parece una
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contraindicacion contrastada para la profilaxis de la migrafia . La
nifedipina por su potente accion hipotensora puede ser por si misma
producir cefalea , es un farmaco poco utilizado en la profilaxis de la
migrafa .

La flunarizina , nicardipina y nimodipina son los mas comunmente
utilizados , su mecanismo de accién se vincula fundamentaimente a
su capacidad de disminuir |a vasoconstriccion central a través del
bloqueo contractii  de la musculatura lisa vascular , sin embargo
también posee una accion especifica a nivel neuronal incidiendo la
liberacién de serotonina por su especial afinidad sobre los receptores
S1 y especiaimente S2 .por su efecto antihistaminico H1 y
estabilizador de la membrana inhiben también Ila activacién
plaquetaria inducida por lo iones calcio es muy probable que accion
beneficiosa de estos farmacos en la migrafa no dependan de forma
exclusiva de ninguno de estos mecanismos . existe ademas para
cada uno de los compuestos del grupo marcadas diferencias de
magnitud de estas acciones que pueden marcar una indicacion
distinta en relacion a las caracteristicas del paciente de sus crisis .

La flunarizina es el farmaco mas analizado como profilactico, su
eficacia se traduce fundamentalmente por una disminucidn es la
frecuencia de las crisis , |10 que se produce en un 38% - 35% de los
pacientes . resulta menos significativo su acién sobre la intensidad uy
duraciéon de la misma . En estudios comparativos sobre ia
metisergida no muestra diferencias en cuanto a nivel! de eficacia pero
si en cuanto a una mejor tolerancia .

La dosis media aconsejable es de 10mgrs al dia se puede ser
administrado a dosis uUnica dada su prolongada vida media .Por
nuestra experiencia aconsejamos dosis de mantenimiento eficaz para
reducir la presencia de efectos secundarios. Entre estos destacan la
ganancia de peso 20 - 54% y la somnolencia y depresion 7.5% han
sido descrito también sintomas de caracter extrapiramidal que pueden
estara relacionados con la accion antagonista con fos receptores D2
dopaminérgicos . El inicio de la respuesta se manifiesta , por lo comun
entre dos semanas ;la mejoria se incrementa progresivamente de
forma que a los 6 meses el 85% de los enfermos no presentan crisis
de migrafia Ia duracién del tratamiento es de 2 a 4 meses , pero
pueden repetirse tras un tiempo sin medicamento .(38)
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La nicardipina es un caicioantagonistas de acciébn sobre la
musculstura vascular especifica de los vasos cerebrales y sin efecto
cardiodepresor . En los estudios de eficacia en la profilaxis de la
migrafia muestran también cambios positivos con significacion
estadistica . se administra a dosis de 60 a 90 mgrs / dia en tomas
fraccionadas . los efectos colaterales mias frecuentes son : mareos .,

rubor y cefaleas , seguidos de nduseas y diarrea .
ia nimodipina ha sido objeto de estudios frente a placebo mostrando

niveles de eficacia que se ftraducen por uns manifestacién de la
frecuencia de la crisis en un 28 - 50% tanto para fa migrafia con aura
como sin aura . la dosificacion habitual es de 80 mgrs al dia en tres
dosis los efectos secundarios mas comunes observados son
dolores musculares , vértigo , prurito, y dolor abdominal. Ilas
contraindicaciones de los calcioantagonistas son , insuficiencia
cardiaca, hipotension arterial enfermedades del! nodo sinusal,
alteraciones de la conduccion cardiaca e insuficiencia hepatica y renal.
La ssociacién con determinados farmacos puede producir efectos
por interacciones farmacoiégicas . No deben

clinicos adversos
administrarse conjuntamente con : cimetidina , digitalicos, diuréticos,
guanidina, fenitofna y barbitaricos .
En 1988 se realizaron trabajos con valproato de magnesio por
Sorenssen y Cols y en 1994 Thomas Oisen y Cols observaron una
,hasta la fecha se

reducciéon de un 50% de los ataques dolorosos
desconoce el mecanismo de accién de este farmaco .(39-40-41)



JUSTIFICACION

Se cuenta con pocos estudios a demostrar la mejoria con acido
valpréico en el tratamiento profilactico de la migrafia con aura y sin

aura .
Debido a 10 anterior no es posible hablar aun de la mejoria con

#cido valpréico , como de un tratamiento profilactico efectivo ,ya que es
necesario mas estudios para demostrar su utilidad .
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OBJETIVO

Evaluar el tratamiento con valproato de magnesio en el tratamiento
profilactico de la migrafia con y sin aura .



MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron en la consulta externa del servicio de neurologia y
neurocirugia de! Hospital General de México SSA , enfermos que
radican 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 establecid por dos
neurdlogos el diagnéstico de migraha , dividiéndose en dos grupos de
10 cada uno .sin aura y con aura .

Los criterios de inclusion fueron ;edad entre 15 y 70 aflos
pacientes que presentan tres o mas episodios de migrafia por mes y

diagnoéstico segun los criterios de la Sociedad Internacionai de
Cefalea .

Los criterios de exclusién fueron ; Cefalea tensional, neuralgia
trigeminal , cefalea en racimos , enfermedad psicosomatica y abuso
de ergotamina .

Los criterios de eliminacion fueron aquelios que tuvieron efectos

adversas del vaiproato de magnesio y asistencia inadecuada a ia
consultas programadas .

Los enfermos determinaron e numero de episodios dolorosos

por dia y se estableci® entrevistas semanales habiendo anotado el
resultado en el expediente .

57




RESULTADOS

Se incluyeron 20 pacientes 7 hombres (38.8% y 11 mujeres

(61.11%) . Tabla |

La edad vari6 entre 17 y 50 afios con una media de 33.7 aflos .
Tabla I

La presentacion de la migrafia sin aura fue mayor entre la tercera
década de la vida ( 21 a 30 affos ) con un promedio de 44.4%

predominando el sexo femenino .
La migrafna con aura fue mayor en la segunda década de la vida (11-

20 aftos ) con un promedio de 5§5.5% Tabla IIl.

Solamente el 10% de todos Ios pacientes presentaron efectos
colaterales al valproato de magnesio , por presentar sintomatologia
gastrointestinal , pirosis , dolor abdominal, y cuadros diarréicos , un
paciente presenté caida de pelo y aumento de peso .

La reduccion de la intensidad y la frecuencia del dolor en las
primeras 4 semanas de haber iniciado e! tratamiento fue del 80% con
una “p" < de 0.005 estadisticamente significativa . raficalyll

El promedio general en la intensidad y en ia frecuencia de ambas
migrafias , la "P" fue < de 0.10 estadisticamente no significativas .

réfica ity .
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ESTA TESIS NO DEBE
SAUR DE LA RIBUDIECA

DISCUSION

Nuestros estudios indican que el valproato de magnesio es buena ,
més no es en un 100% eficaz .para la migrafia “P" < de 0.005 .

En el estudio de Thomas Olsen y Cols en 1994 donde se realizo
un estudio a triple ciego pero con migrafiosos sin aura .llegaron a la
conclusién que el valproato de magnesio es efectivo y bien tolerado en
la mayoria de los pacientes migrafiosos , observandose una
reduccién de 50% de los episodios dolorosos.

Esta reportado en la literatura que la migrafa con aura se observa
en el 5% predominantemmente en el sexo femenino 2 a 1, en tanto
Qque la migrafNa sin aura se encuentra en el 8% con mayor frecuencia

en el sexo femenino 7a 1.
La edad reportada en la literatura es de 25 a 64 afios .

Respecto ala resto de ia literatura se han publicado estudios que
demuestran la efectividad del valproato de magnesio , en migraftosos
sin aura , pero no se habia documentado la mejoria en migrafiosos con

aura .

En nuestro estudio son muy parecidas las estadisticas de edad y
sexo comparando con los estudios de Rasmussen .
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La reduccion de la intensidad y frecuencia fueron muy obvias
durante las primeras 4 semanas de tratamiento ( “P" <0.00S5) .

Un aspecto importante de los trabsjos publicados por los
diferentes autores , incluyéndose también este trabajo es que sus
pacientes no fueron observados durante 3 meses previos al
tratamiento ( como grupo control ) por lo que no sabemos exactarmente
el comportamiento previo de las cefalaigias ya que estas varian en
namero e intensidad , situacién que pensamos es importante .

En nuestro estudio a todos los pacientes se les realizo
electroencefalograma con resultados normales , asi como niveles
., se practico

séricos de valproato de magnesio y perfil hepatico
también biometria hemadtica , quimica sanguinea cuyos resultados

fueron normales .

Durante el tratamiento se presentaron 2 casos de reacciones
adversas al valproato de magnesio , por Io que fueron excluidas del

trabajo .

i
i
i
i
i
l
i
i
H
I
f



CONCLUSIONES

1.- Eil valproato de magnesio es efectivo en el tratamiento profilactico
de pacientes con migrafia con y sin aura .

2.- ElI valproato de magnesio reduce el numero e intensidad de los
ataques dolorosos.
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TABLA 1

FRECUENCIA POR SEXO
HOMBRE MUJER
No. % No. %
MIGRANA

CON AURA 4 22 4 22

MIGRANA
SIN AURA 3 166 7 38

TOTAL 7 388 11 611



TABLA 2

FRECUENCIA POR EDAD
MIGRANA SIN AURA
EDAD No. %
1120 3 333
21-:30 4 444
3140 1 111
450 1 1A
51-60

TOTAL 9 100



TABLA 3
FRECUENCIA POR EDAD
MIGRANA CON AURA
EDAD No. %
1120 5 555
2130 2 222
3140 1 11
450 1 11

51-60
TOTAL 9 100
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