
mg

REV IST A D E LA

La Migraña es motivo frecuente de consulta en
Medicina General; avances en su fisiopatología han
provocado cambios en la terapéutica; con el objetivo de
actualizar los conocimientos respecto al tema y brindar
un material ameno y actualizado, se realizó una revi-
sión bibliográfica para lo cual se consultó la informa-
ción disponible en Infomed, Doyma, Medscape,
Medline e Internet. Se expuso la hipótesis más actuali-
zada sobre fisiopatología, los criterios diagnósticos
vigentes en la actualidad, así como el arsenal terapéu-
tico más moderno. Se abordó el problema de forma
integral, individualizando el tema en el niño, la emba-
razada, así como durante la menstruación. Se concluyó
que es una entidad frecuente pero controlable, que
existen modernos y potentes fármacos, que los mismos
deben ser usados escalonada e individualmente, que
los costos económicos y sociales son enormes y que es
necesario valorar al paciente integralmente, si quere-
mos resultados alentadores.

Palabras claves: Migraña/Tratamiento, Migraña/
fisiopatología, Migraña/prevención.

La Cefalea es la primera causa de consulta en
Neurología y uno de los motivos más frecuentes de
consulta en un consultorio de Medicina General. Las
Cefaleas se clasifican en Primarias, cuando no existe
motivo orgánico o de otra índole conocido y
Secundarias cuando éste existe. Dentro de las Cefaleas
Primarias están: La Migraña, La Cefalea tipo Tensión, La
Cefalea en Racimo (Acuminada, Histamínica o de

Horton) y otras Cefaleas no clasificadas dentro de éstas
antes mencionadas. Si bien la Cefalea tipo Tensión es
la más frecuente en la práctica diaria, no es menos cier-
to que precisamente la Migraña es la más invalidante
desde los puntos de vistas social, económico y psicoló-
g i c o .

Además, hoy por hoy algunos autores piensan que la
Cefalea tipo Tensión puede ser simplemente una variante
de la Cefalea Migrañosa. El 76% de las mujeres y el 57%
de los varones informan al menos una cefalalgia intensa
cada mes y más del 90% experimenta una cefalea intensa
al menos una vez durante su vida. Lo más interesante es
que más del 90% de estos pacientes no consultan a un
especialista. El 70% de los estadounidenses consumen
medicamentos de los que se venden en las farmacias sin
receta médica, creando las condiciones idóneas para la
aparición de la temible Cefalea Crónica Diaria, problema
médico derivado del abuso y la automedicación no facul-
tativa de estos pacientes. En la década de los 80 la preva-
lencia de la Migraña aumentó en un 60%.

Existen más de 300 causas de Cefaleas Secundarias,
sin embargo más del 90% de las cefaleas de importan-
cia clínica son debido a una ó más Cefaleas Pr i m a r i a s .
La Clasificación actual de la International Headache
Society (IHS) contempla unas 13 categorías, las cuales
se subdividen en 129 subtipos, pero el análisis de cada
una de las mismas no es objetivo de este artículo. La
prevalencia de las cefaleas en la población general es
muy elevada, en una encuesta realizada en España a
5.000 personas, hasta un 28% correspondía a Cefaleas
Migrañosas; en dicho país la prevalencia media está
alrededor del 12%, llegando a un 17% dentro de las
mujeres. Dentro de esta población de migrañosos el
60% sufren crisis de entre 1 a 7 días al año y un 16% la
sufren por más de 15 días al año. Estudios realizados
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en dicho país demostraron que la calidad de vida de
estos pacientes era incluso inferior muchas veces al de
los diabéticos.

Ya 7.000 años antes de nuestra era, la trepanación
era el único tratamiento disponible para este mal, pero a
pesar del alto desarrollo de la medicina y la tecnología, la
Migraña sigue siendo un azote para la Humanidad, por
ejemplo se calcula que las empresas norteamericanas
pierden entre 5.000 y 17.000 millones de dólares anua-
les por esta causa y que el coste por paciente está cerca
de los 900 dólares por año. En las últimas décadas la
investigación sobre el tema ha dado importantes avances
en el conocimiento fisiopatológico de dicha enfermedad y
de ahí se han derivado pasos transcendentales en el tra-
tamiento tanto asintomático como preventivo de dicho
mal. La aparición de los Triptanes en el arsenal terapéuti-
co antimigrañoso representó un giro en la calidad de vida
de estos pacientes. De todo lo anterior se desprende que
la Jaqueca, como también se conoce a este padecimien-
to, es un tema de obligatoria consulta y actualización para
todo médico o especialista en medicina general. 

Motivados por la alta prevalencia dentro de la pobla-
ción, así como por ser uno de los principales motivos de
consulta en nuestros consultorios de medicina general,
hemos decidido realizar una revisión bibliográfica sobre la
Cefalea Migrañosa, para así contribuir con este modesto
esfuerzo a la actualización constante de nuestros médicos
de familia y en general a todo personal médico o para-
médico interesado en el tema.

Algunos datos demuestran la posibilidad de factores
genéticos en la génesis de la enfermedad, al parecer el
migrañoso hereda un trastorno en la respuesta nocicep-
tiva frente a diversos estímulos ambientales (factores des-
encadenantes). Los sistemas de neurotransmisión, sero-
toninérgicos y adrenérgicos han sido clásicamente invo-
lucrados en la fisiopatología de la migraña, los fármacos
usados en la prevención de la misma son antagonistas
de los receptores 5HT-2 (Metisergida, Ciproheptadina,
etc.) o de los receptores Beta-Adrenérgicos (Pr o p r a n o l o l ,

Atenolol, etc.). El inicio del ataque es un fenómeno neu-
ronal central, asociado a vasoconstricción localizada; el
dolor propiamente dicho es un fenómeno puramente
vascular periférico asociado a inflamación estéril.

Estos factores estimularían diversas áreas corticales
estableciendo una hiperexitabilidad de zonas como el
hipotálamo, el tálamo y la corteza cerebral. Esto a su vez
activaría áreas del tronco cerebral como los núcleos del
rafe, locus ceoreulus, entre otros, provocando liberación
de potasio y aminoácidos excitadores, lo que se mani-
fiesta en la clínica con náuseas y  vómitos, tan frecuentes
en estos pacientes. Desde estos núcleos se desencadena
un estímulo vasoconstrictor para determinadas áreas
corticales, el cual empieza generalmente en la región
occipital propagándose posteriormente hacia los lóbulos
anteriores (fenómeno de depresión propagada). Este
fenómeno es el que desencadena el conocido fenómeno
del Aura. La activación de los núcleos del tronco encefá-
lico activa el área trigeminal, la cual comienza a liberar
neuropéptidos y sustancias vasodilatadoras que provo-
can vasodilatación de los vasos meníngeos; este fenó-
meno está mediado por receptores 5HT-1B y además
inflamación estéril neurógena, la cual está  mediada por
los receptores 5HT- 1 D.

Son los medicamentos que actúan en estas áreas los
pilares fundamentales en el tratamiento tanto sintomáti-
co como curativo de esta enfermedad. Es bueno recordar
siempre que toda esta teoría es pura hipótesis configura-
da a partir del surgimiento del Sumatriptán y de otros
descubrimientos realizados al respecto.

Antes de pasar a los aspectos relacionados con el tra-
tamiento debemos definir qué entendemos por migraña,
debido a que antes de comenzar con el tratamiento hay
que estar seguro que estamos frente a esta enfermedad.

Al menos cinco ataques con los criterios siguientes: 
1. Crisis de cefalea de 4 a 72 horas de duración (sin
tratamiento o con mala respuesta al tratamiento). 
2. Cefalea que presenta al menos dos de las
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siguientes características: localización unilateral,
tipo pulsátil, intensidad moderada o severa (dismi-
nuye o impide las actividades diarias), empeora-
miento por subir escaleras o por actividad física. 
3. Presencia de al menos uno de los siguientes sín-
tomas durante la cefalea: náuseas y/o vómitos,
fotofobia y/o sonofobia. Ausencia de enfermedad
orgánica u otra enfermedad relacionada temporal-
mente con el comienzo de la migraña.

Tener dos o más cefaleas precedidas de aura. El
aura ha de cumplir al menos tres de las siguientes
características: Uno o más síntomas completamente
reversibles que indican disfunción cortical cerebral
focal, del tronco cerebral, o ambos. Desarrollo gra-
dual durante más de 4 min. Duración no superior a
60 min. La Cefalea sigue al aura con un intervalo
libre de menos de 60 min. Los síntomas más fre-
cuentes del aura son: Visión borrosa, escotomas
centelleantes, pérdida de la visión en parte del
campo visual.

A) Evitar los factores desencadenantes como son:
Estrés, ansiedad, desorden emocional, relajación tras
estrés, cambios hormonales, hipoglicemia o períodos
con hambre, sueño, luz intensa, ruidos intensos, olores
fuertes, cambios atmosféricos, trauma craneal banal,
alimentos como chocolate, cítricos, helados, etc. Evitar
bebidas alcohólicas, no fumar, evitar alergenos, evitar
nitritos o nitratos, evitar la ingestión de Glutamato sódi-
co y  evitar el café.

B) Usar farmacoterapia profiláctica cuando: El
paciente presenta dos o más ataques en un mes que
produzcan incapacidad de tres o más días. Inefectividad
del tratamiento sintomático o efectos secundarios into-
lerables. El uso de tratamiento abortivo más de dos

veces por semana y en especiales circunstancias como
la migraña hemipléjica o raras cefaleas con aura muy
prolongada con el peligro de secuelas neurológicas
p e r m a n e n t e s .

MIGRAÑA EN LA EMBARAZADA

Estas normas deben ser más rígidas en la embara-
zada, aunque se reduce la sintomatología hasta en un
80% de los casos, pero hasta un 30% persiste y en un
10% puede empeorar principalmente en el primer tri-
mestre. Los ergotamínicos y los triptanes están total-
mente contraindicados. El paracetamol es el más segu-
ro, pero muchas veces no es eficaz. La Aspirina en bajas
dosis e intermitente no tiene riesgo teratogénico pero
en altas dosis puede aumentar el riesgo de sangrado
materno o fetal. Los AINE no están contraindicados
(Ibuprofeno y Naproxeno) y su riesgo teratogénico es
mínimo. En caso de necesidad se puede asociar antie-
méticos como la Metoclopramida oral o parenteral y de
forma más excepcional la Cloropromacina por vía
parenteral o rectal.

MIGRAÑA INFA N T I L

Se presenta hasta en el 5% de la población infantil,
con un espectro clínico muy heterogéneo. La utilización
de AINE a esta edad no ha sido establecida al igual que
los triptanes. Por tanto la Aspirina y el Pa r a c e t a m o l
solos o asociados a antieméticos (preferiblemente
Domperidona) constituyen las únicas ofertas seguras en
estos pacientes. La utilización de Propranolol a bajas
dosis, así como Pizotifeno y Ciproheptadina mejoran el
rendimiento y eficacia del tratamiento sintomático.
También se ha usado con éxitos la Flunaricina.

MIGRAÑA MENSTRUA L

El 50% de las migrañosas presentan sus crisis en rela-
ción con la menstruación. Para estos casos lo mejor es
empezar con un AINE con doble objetivo sintomático y
preventivo en pautas de corta duración, como es 5-7

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
DE LA MIGRAÑA CON AU R A

T R ATA M I E N TO PREVENTIVO 
DE LA MIGRAÑA
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antes de la fecha probable de menstruación, por ejem-
plo el más usado es el Naproxeno 550 mg dos veces al
día, pero también pueden usarse el Ibuprofeno y el
Ketoprofeno. El Sumatriptán tiene una alta eficacia por
vía SC y oral, además los AINE y los Triptanes pueden ser
usados en forma conjunta. En caso de Status Migrañoso
se pueden usar Esteroides y tranquilizantes mayores. En
caso de refractariedad para el tratamiento farmacológi-
co se pueden usar estrógenos, antagonistas estrogéni-
cos, inhibidores de la liberación de prolactina o estróge-
nos combinados con progesterona o testosterona.

B) Fármacos que se pueden usar:
B e t a b l o q u e a d o r e s: Propranolol (20-80 mg 3 ó 4

veces al día), Nadolol (20-120 mg 2 veces al día),
Atenolol (50-100 mg 2 veces al día), Metoprolol (50-
100 mg 2 veces al día) y Timolol (10-20 mg 2 veces al
d í a ) .

A n t i c á l c i c o s: Nimodipina (30-60 mg 3 veces al
día), Verapamilo (80-100 mg 3 ó 4 veces al día),
Diltiazem (30-60 mg 3 veces al día) y otros como la
Flunarizina o la Nicardipina.

A n t i d e p r e s i v o s: Amitriptilina (10-150 mg en dosis
divididas o dosis única al acostarse), Nortriptilina (10-
100 mg dosis dividida o al acostarse), Fluoxetina (20-80
mg en dosis divididas), Doxepina (10-150 mg dosis
divididas o al acostarse) y otros como la  Pa r o x e t i n a .

I M AO: Fenelzina (15-60 mg al día en varias subdosis), 
A n t i s e r o t o t i n é r g i c o s: Ciproheptadina (2-4 mg 3 ó

4 veces al día), Hidroxizina (50-100 mg 2 ó 3 veces al
día), Metisergida (1 a 2 mg 3 a 5 veces al día, no pasar
de 6 meses) y otros como el Pizotifeno.

O t r o s: Anticonvulsivantes: Valproato sódico (1-2 g
al día en dosis divididas), Carbamazepina (300-1200
mg al día en varias subdosis), Gabapentina (1600-
2800 mg al día), Fenitoína (300-600 mg al día en
varias subdosis) y otros como Clonidina, los AINE, el 5
Hidroxitriptófano o la Dimecotiazina. También es bueno
tener presente las enfermedades que padece el pacien-
te y en su contexto clínico específico, escoger el medi-
camento más adecuado con vistas a resolver la mayor
cantidad de problemas posibles con la menor cantidad

de drogas posibles.
Asociación beneficiosa: En hipertensión arterial usar

beta bloqueadores, en cardiopatía isquémica usar beta-
bloqueadores y anticálcicos, en la ansiedad y el estrés
usar betabloqueadores, en el temblor esencial usar beta-
bloqueadores, en la depresión usar antidepresivos tricí-
clicos o inhibidores de la recaptación de la serotonina
(Fluoxetina, etc.), en el insomnio usar tricíclicos, en la
anorexia usar tricíclicos y Flunaricina, en la  epilepsia usar
Ácido Valproico y Gabapentina, en la artrosis y reumatis-
mos usar AINE y en la dismenorrea usar AINE.

Asociación perjudicial: Epilepsia y tricíclicos,
Depresión y betabloqueadores, Obesidad y Tricíclicos o
Flunaricina, Asma y Betabloqueadores, Cardiopatía en
ancianos y Tricíclicos, Betabloqueadores y Deportistas,
Úlcera péptica y AINE, Temblor o Parkinsonismo y
Anticálcicos. También pueden ser usado; la Ps i c o t e r a p i a
conductual y familiar, programas de ejercicios, control
de la dieta, estabilización de las actividades rutinarias y
seguimiento por el psiquiatra del área cuando exista un
trastorno de personalidad.

Se usan los siguientes tipos de fármacos: Analgésicos
comunes o AINE: Paracetamol (1 g cada 4 horas), Ácido
acetilsalicílico (1 g cada 4 horas), Naproxeno (275-550
mg 2 a 3 veces al día), Indometacina (25-50 mg 2 a 3
veces al día), Ketorolac (10 mg 4 veces al día o 30 mg
IM 3 veces al día), Ibuprofeno (600-800 mg 2 a 3 veces
al día) y otros como el Ácido Mefenámico. Asociaciones
analgésicas o AINE con Codeína y Cafeína. Fármacos
antimigrañosos específicos: Sumatriptán (6 mg SC la
que puede repetirse a la hora, 25-50 mg VO la que
puede repetirse a las 2 horas con un máximo de 200 mg
por día, o 5 a 20 mg 1 pulverización nasal la cual puede
repetirse en 2 horas, con un máximo de 40 mg en el
día), Zolmitriptán (2,5-5 mg VO puede repetirse en 2
horas), Naratriptán (2,5 mg la cual puede repetirse a las
2 horas), Rizatriptán (5-10 mg el cual puede repetirse a
las 2 horas con un máximo de 40 mg al día), Ergotamina
con Cafeína (2 tab. al principio, 1 a 2 cada 30 a 60

T R ATA M I E N TO SINTO M Á T I C O
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minutos, máximo 4 a 6 tab. por día y no más de 2 días
a la semana), Dihidroergotamina (0,25 mg a 1 mg SC
3 veces al día, de 0,25 mg a 1 mg IV y 1 pulverización
nasal la cual puede repetirse en 15 a 30 minutos sin
pasar de 4, o sea 2 mg al día), Metoclopramida (10-20
mg 3 veces al día), Domperidona (10-20 mg 3 veces al
día), Hidrocortisona 100 mg IV cada 6 horas,
Prednisona 60 mg IV cada 6 horas y otros como los
Opiáceos. El tratamiento sintomático deberá ser escalo-
nado, debido a que así se evita el abuso de analgésicos
y le da un uso más racional al arsenal terapéutico; ade-
más se deben implementar ciertas medidas generales
como son: Reposo en habitación oscura y donde haya
silencio, tratar de que el paciente duerma, aplicación
local de frío y aplicación de una banda compresiva en la
cabeza. 

Crisis leve- m o d e r a d a: Paracetamol: 1000 mg, oral,
Ácido Acetilsalicílico: 1000 mg oral, Naproxeno: 500-
1000 mg oral Ibuprofeno: 1200 mg, oral, Ke t o r o l a c o :
30 mg oral. Antieméticos: Metoclopramida: 10 mg oral,
Domperidona: 10-20 mg oral, Cloropromacina: 25-
100 mg 2 ó 3 veces al día oral, en supositorios e IM o
Prometacina: 25-75 mg 3 veces al día o Perfenazina: 6-
8 mg 2 ó 3 veces al día o 5 mg IM.

Crisis moderada-intensa:
T R I P TA N E S: Sumatriptán: 50-100 mg oral, 6-12

mg SC, 20 mg, nasal. Zolmitriptán: 2,5 mg oral, Nara-
triptán: 2,5 mg oral, Rizatriptán: 10 mg oral, Ergota-
mina: 1-2 mg, oral o rectal, Dehidroergotamina: 0,25
mg a 1 mg SC o IM 3 veces al día, 0,25 mg a 1 mg IV,
1 inhalación (0,5 mg) en cada orificio nasal que puede
repetirse en 15 a 30 minutos (4 inhalaciones 2 mg).

A I N E: Ketorolaco: 30-60 mg parenteral,
Diclofenaco: 75 mg parenteral. 

A n t i e m é t i c o s: Metoclopramida: 10 mg, parenteral,
IM o IV o 20 mg rectal. De todas maneras, creo conve-
niente que se tenga presente en los migrañosos ciertos
"síntomas de alarma" que puedan orientar hacia otro
origen de la cefalea, como son: 

1. Aura siempre localizada en el mismo sitio del
cuerpo, 
2. Aura de desarrollo extremadamente corto (<5

min.) o demasiado prolongada (> 60 min.), 
3. Aura sin Cefalea, 
4. Repentina modificación de las características de la
migraña, 
5. Repentino aumento en la frecuencia de las crisis, 
6. Aparición por encima de los 50 años, 
7. Fiebre alta y 
8. Exploración neurológica anormal.

Se define como la persistencia de una crisis migra-
ñosa por más de 72 horas, a pesar del tratamiento
antimigrañoso, algunos no consideran que sea una
entidad clínica aislada; de cualquier forma, el autor
considera que debe verse en la práctica como tal,
debido a las complicaciones que la cual trae implíci-
ta ya sea por exceso de medicación o por los vómitos
repetidos con la consecuente hipotensión arterial y
los trastornos hidroelectrolíticos, así como la ansie-
dad y la angustia que el dolor continuado provoca.
Por todo lo anterior el paciente debe remitirse a un
hospital donde se comenzará el protocolo de trata-
miento que el especialista considere. La escuela ame-
ricana utiliza mucho la Dihidroergotamina por vía IV
y la escuela europea hace más hincapié en los
Triptanes, todo por vía parenteral, en cualquier caso
el paciente debe ingresarse, sedarse con ansiolíticos
o con neurolépticos y se debe  comenzar la adminis-
tración de los antimigrañosos antes mencionados. Se
debe indicar además esteroides por 3 ó 4 días, pre-
feriblemente Dexametasona 8-16 mg por día IV o
Metilprednisolona de 60 a 120 mg IV o
Hidrocortisona 100 mg IV cada 6 horas, la cual se va
alejando hasta suspender en un período de 3 a 5
días. Puede usarse también Ketorolaco 30 mg IM,
Cloropromacina de 7,5 mg a 15 mg en 50 cc de
suero salino IV en 5 minutos la cual puede repetirse
cada 8 horas, estar atentos ante posible hipotensión
y en caso de distonía usar Difenhidramina IV, puede
usarse también narcóticos.

E S TADO MIGRAÑOSO
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Se comienza con la administración de
Metoclopramida 10 mg IV para evitar el empeora-
miento de las náuseas, ésta debe diluirse en 50 cc
de suero y debe administrarse en 20 ó 30 minutos,
posteriormente se administra de 0,25 mg a 0,50
mg, la cual se administra en dosis de prueba si es
posible en bomba de infusión, si hay buena tole-
rancia se administra 0,50 mg o 1 mg IV cada 8
horas durante 3 a 5 días. Se suspende o se reduce
la dosis si aparece náuseas, angina, calambres en
miembros inferiores u otra reacción. La utilización
de este producto así como de la Ergotamina y los
Triptanes, tanto por esta vía como por vía oral, está
contraindicada en pacientes con cardiopatía isqué-
mica, claudicación intermitente, hipertensión des-

controlada u otra patología vascular isquémica.

La Migraña es un grave problema de salud que
todo médico general debe saber resolver; es un
padecimiento que afecta bastante la calidad de
vida de sus víctimas y los avances en la fisiopato-
logía han permitido revolucionar el tratamiento de
forma tal que se cuentan con drogas eficaces tanto
para su prevención como para su control, el diag-
nóstico correcto y la conducta médica adecuada
según se explica aquí servirá de mucho para aque-
llos que quieran aliviar el sufrimiento de estos
p a c i e n t e s .
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