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@® Migrafna: Una puesta al dia

Dr. Roidel Pérez Pérez. Profesor Instructor de Medicina Interna (La Habana)
Dr. Mario Fajardo Pérez. Residente de Segundo afio de Medicina General Integral (Cerro)

® RESUMEN

La Migrafia es motivo frecuente de consulta en
Medicina General; avances en su fisiopatologia han
provocado cambios en la terapéutica; con el objetivo de
actualizar los conocimientos respecto al tema y brindar
un material ameno y actualizado, se realizé una revi-
sion bibliografica para lo cual se consultd la informa-
cion disponible en Infomed, Doyma, Medscape,
Medline e Internet. Se expuso la hip6tesis mas actuali-
zada sobre fisiopatologia, los criterios diagndsticos
vigentes en la actualidad, asi como el arsenal terapéu-
tico mas moderno. Se abordé el problema de forma
integral, individualizando el tema en el nifio, la emba-
razada, asi como durante la menstruacion. Se concluy6
que es una entidad frecuente pero controlable, que
existen modernos y potentes farmacos, que los mismos
deben ser usados escalonada e individualmente, que
los costos econdmicos y sociales son enormes y que es
necesario valorar al paciente integralmente, si quere-
mos resultados alentadores.

Palabras claves: Migrafia/Tratamiento, Migrafia/
fisiopatologia, Migrafia/prevencion.

® INTRODUCCION

La Cefalea es la primera causa de consulta en
Neurologia y uno de los motivos mas frecuentes de
consulta en un consultorio de Medicina General. Las
Cefaleas se clasifican en Primarias, cuando no existe
motivo organico o de otra indole conocido y
Secundarias cuando éste existe. Dentro de las Cefaleas
Primarias estan: La Migrafia, La Cefalea tipo Tension, La
Cefalea en Racimo (Acuminada, Histaminica o de
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Horton) y otras Cefaleas no clasificadas dentro de éstas
antes mencionadas. Si bien la Cefalea tipo Tension es
la mas frecuente en la préactica diaria, no es menos cier-
to que precisamente la Migrafia es la mas invalidante
desde los puntos de vistas social, econémico y psicol6-
gico.

Ademés, hoy por hoy algunos autores piensan que la
Cefalea tipo Tensién puede ser simplemente una variante
de la Cefalea Migrafiosa. El 76% de las mujeres y el 57%
de los varones informan al menos una cefalalgia intensa
cada mes y mas del 90% experimenta una cefalea intensa
al menos una vez durante su vida. Lo mas interesante es
que mas del 90% de estos pacientes no consultan a un
especialista. EI 70% de los estadounidenses consumen
medicamentos de los que se venden en las farmacias sin
receta médica, creando las condiciones idéneas para la
aparicion de la temible Cefalea Cronica Diaria, problema
médico derivado del abuso y la automedicacion no facul-
tativa de estos pacientes. En la década de los 80 la preva-
lencia de la Migrafia aumenté en un 60%.

Existen mas de 300 causas de Cefaleas Secundarias,
sin embargo mas del 90% de las cefaleas de importan-
cia clinica son debido a una 6 mas Cefaleas Primarias.
La Clasificacion actual de la International Headache
Society (IHS) contempla unas 13 categorias, las cuales
se subdividen en 129 subtipos, pero el analisis de cada
una de las mismas no es objetivo de este articulo. La
prevalencia de las cefaleas en la poblacién general es
muy elevada, en una encuesta realizada en Espafia a
5.000 personas, hasta un 28% correspondia a Cefaleas
Migrafiosas; en dicho pais la prevalencia media esta
alrededor del 12%, llegando a un 17% dentro de las
mujeres. Dentro de esta poblacion de migrafiosos el
60% sufren crisis de entre 1 a 7 dias al afio y un 16% la
sufren por mas de 15 dias al afio. Estudios realizados
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en dicho pais demostraron que la calidad de vida de
estos pacientes era incluso inferior muchas veces al de
los diabéticos.

Ya 7.000 afios antes de nuestra era, la trepanacion
era el Unico tratamiento disponible para este mal, pero a
pesar del alto desarrollo de la medicina y la tecnologia, la
Migrafia sigue siendo un azote para la Humanidad, por
ejemplo se calcula que las empresas norteamericanas
pierden entre 5.000 y 17.000 millones de dolares anua-
les por esta causa y que el coste por paciente esta cerca
de los 900 ddlares por afio. En las Ultimas décadas la
investigacion sobre el tema ha dado importantes avances
en el conacimiento fisiopatoldgico de dicha enfermedad y
de ahi se han derivado pasos transcendentales en el tra-
tamiento tanto asintomatico como preventivo de dicho
mal. La aparicion de los Triptanes en el arsenal terapéuti-
co antimigrafioso representd 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 actualizacién para
todo médico o especialista en medicina general.

Motivados por la alta prevalencia dentro de la pobla-
cién, asi como por ser uno de los principales motivos de
consulta en nuestros consultorios de medicina general,
hemos decidido realizar una revision bibliografica sobre la
Cefalea Migrafiosa, para asi contribuir con este modesto
esfuerzo a la actualizacion constante de nuestros médicos
de familia y en general a todo personal médico o para-
médico interesado en el tema.

® FISIOPATOLOGIA

Algunos datos demuestran la posibilidad de factores
genéticos en la génesis de la enfermedad, al parecer el
migrafioso hereda un trastorno en la respuesta nocicep-
tiva frente a diversos estimulos ambientales (factores des-
encadenantes). Los sistemas de neurotransmision, sero-
toninérgicos y adrenérgicos han sido clasicamente invo-
lucrados en la fisiopatologia de la migrafia, los farmacos
usados en la prevencién de la misma son antagonistas
de los receptores 5HT-2 (Metisergida, Ciproheptadina,
etc.) o de los receptores Beta-Adrenérgicos (Propranolol,

Atenolol, etc.). El inicio del ataque es un fenémeno neu-
ronal central, asociado a vasoconstriccion localizada; el
dolor propiamente dicho es un fendmeno puramente
vascular periférico asociado a inflamacion estéril.

Estos factores estimularian diversas éreas corticales
estableciendo una hiperexitabilidad de zonas como el
hipotalamo, el tAlamo y la corteza cerebral. Esto a su vez
activaria areas del tronco cerebral como los nucleos del
rafe, locus ceoreulus, entre otros, provocando liberacion
de potasio y aminoécidos excitadores, lo que se mani-
fiesta en la clinica con nduseas y vOmitos, tan frecuentes
en estos pacientes. Desde estos nucleos se desencadena
un estimulo vasoconstrictor para determinadas areas
corticales, el cual empieza generalmente en la regién
occipital propagandose posteriormente hacia los I6bulos
anteriores (fendGmeno de depresion propagada). Este
fenédmeno es el que desencadena el conocido fenémeno
del Aura. La activacion de los nacleos del tronco encefa-
lico activa el area trigeminal, la cual comienza a liberar
neuropéptidos y sustancias vasodilatadoras que provo-
can vasodilatacién de los vasos meningeos; este fen6-
meno esta mediado por receptores 5HT-1B y ademas
inflamacion estéril neurégena, la cual estd mediada por
los receptores SHT-1D.

Son los medicamentos que actlan en estas areas los
pilares fundamentales en el tratamiento tanto sintomati-
€0 como curativo de esta enfermedad. Es bueno recordar
siempre que toda esta teoria es pura hipotesis configura-
da a partir del surgimiento del Sumatriptan y de otros
descubrimientos realizados al respecto.

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

® CRITERIOS DIAGNOSTICOS
DE LA MIGRANA SIN AURA
Al menos cinco ataques con los criterios siguientes:
1. Crisis de cefalea de 4 a 72 horas de duracion (sin
tratamiento o con mala respuesta al tratamiento).
2. Cefalea que presenta al menos dos de las
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siguientes caracteristicas: localizacion unilateral,
tipo pulsatil, intensidad moderada o severa (dismi-
nuye o impide las actividades diarias), empeora-
miento por subir escaleras o por actividad fisica.

3. Presencia de al menos uno de los siguientes sin-
tomas durante la cefalea: nauseas y/o vOmitos,
fotofobia y/o sonofobia. Ausencia de enfermedad
orgénica u otra enfermedad relacionada temporal-
mente con el comienzo de la migrafa.

® CRITERIOS DIAGNOSTICOS

DE LA MIGRANA CON AURA

Tener dos o méas cefaleas precedidas de aura. El
aura ha de cumplir al menos tres de las siguientes
caracteristicas: Uno o més sintomas completamente
reversibles que indican disfuncion cortical cerebral
focal, del tronco cerebral, 0 ambos. Desarrollo gra-
dual durante mas de 4 min. Duracién no superior a
60 min. La Cefalea sigue al aura con un intervalo
libre de menos de 60 min. Los sintomas mas fre-
cuentes del aura son: Visiobn borrosa, escotomas
centelleantes, pérdida de la visibn en parte del
campo visual.

® TRATAMIENTO PREVENTIVO

DE LA MIGRANA
A) Evitar los factores desencadenantes como son:

Estrés, ansiedad, desorden emocional, relajaciéon tras
estrés, cambios hormonales, hipoglicemia o periodos
con hambre, suefio, luz intensa, ruidos intensos, olores
fuertes, cambios atmosféricos, trauma craneal banal,
alimentos como chocolate, citricos, helados, etc. Evitar
bebidas alcohdlicas, no fumar, evitar alergenos, evitar
nitritos o nitratos, evitar la ingestion de Glutamato sédi-
coy evitar el café.

B) Usar farmacoterapia profilactica cuando: El
paciente presenta dos o mas ataques en un mes que
produzcan incapacidad de tres o mas dias. Inefectividad
del tratamiento sintomatico o efectos secundarios into-
lerables. El uso de tratamiento abortivo mas de dos
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veces por semana y en especiales circunstancias como
la migrafia hemipléjica o raras cefaleas con aura muy
prolongada con el peligro de secuelas neurolégicas
permanentes.

MIGRANA EN LA EMBARAZADA

Estas normas deben ser mas rigidas en la embara-
zada, aunque se reduce la sintomatologia 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 ergotaminicos y los triptanes estan total-
mente contraindicados. El paracetamol es el mas 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 estan contraindicados
(Ibuprofeno y Naproxeno) y su riesgo teratogénico es
minimo. En caso de necesidad se puede asociar antie-
méticos como la Metoclopramida oral o parenteral y de
forma maéas excepcional la Cloropromacina por via
parenteral o rectal.

MIGRANA INFANTIL

Se presenta hasta en el 5% de la poblacién infantil,
con un espectro clinico muy heterogéneo. La utilizacion
de AINE a esta edad no ha sido establecida al igual que
los triptanes. Por tanto la Aspirina y el Paracetamol
solos o asociados a antieméticos (preferiblemente
Domperidona) constituyen las Gnicas ofertas seguras en
estos pacientes. La utilizacion de Propranolol a bajas
dosis, asi como Pizotifeno y Ciproheptadina mejoran el
rendimiento y eficacia del tratamiento sintomético.
También se ha usado con éxitos la Flunaricina.

MIGRANA MENSTRUAL

El 50% de las migrafiosas presentan sus crisis en rela-
cién con la menstruacion. Para estos casos lo mejor es
empezar con un AINE con doble objetivo sintomatico y
preventivo en pautas de corta duracidon, como es 5-7
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antes de la fecha probable de menstruacion, por ejem-
plo el mas usado es el Naproxeno 550 mg dos veces al
dia, pero también pueden usarse el lbuprofeno y el
Ketoprofeno. El Sumatriptan tiene una alta eficacia por
via SC y oral, ademas los AINE y los Triptanes pueden ser
usados en forma conjunta. En caso de Status Migrafioso
se pueden usar Esteroides y tranquilizantes mayores. En
caso de refractariedad para el tratamiento farmacol6gi-
co se pueden usar estrégenos, antagonistas estrogéni-
cos, inhibidores de la liberacion de prolactina o estroge-
nos combinados con progesterona o testosterona.

B) Farmacos que se pueden usar:

Betabloqueadores: Propranolol (20-80 mg 3 6 4
veces al dia), Nadolol (20-120 mg 2 veces al dia),
Atenolol (50-100 mg 2 veces al dia), Metoprolol (50-
100 mg 2 veces al dia) y Timolol (10-20 mg 2 veces al
dia).

Anticalcicos: Nimodipina (30-60 mg 3 veces al
dia), Verapamilo (80-100 mg 3 6 4 veces al dia),
Diltiazem (30-60 mg 3 veces al dia) y otros como la
Flunarizina o la Nicardipina.

Antidepresivos: Amitriptilina (10-150 mg en dosis
divididas o dosis Unica 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 Paroxetina.

IMAQ: Fenelzina (15-60 mg al dia en varias subdosis),

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

Otros: Anticonvulsivantes: Valproato sddico (1-2 g
al dia en dosis divididas), Carbamazepina (300-1200
mg al dia en varias subdosis), Gabapentina (1600-
2800 mg al dia), Fenitoina (300-600 mg al dia en
varias subdosis) y otros como Clonidina, los AINE, el 5
Hidroxitriptéfano o la Dimecotiazina. También es bueno
tener presente las enfermedades que padece el pacien-
te y en su contexto clinico especifico, escoger el medi-
camento mas adecuado con vistas a resolver la mayor
cantidad de problemas posibles con la menor cantidad

de drogas posibles.

Asociacién beneficiosa: En hipertension arterial usar
beta blogueadores, en cardiopatia isquémica usar beta-
bloqueadores y anticalcicos, en la ansiedad y el estrés
usar betabloqueadores, en el temblor esencial usar beta-
bloqueadores, en la depresion usar antidepresivos trici-
clicos o inhibidores de la recaptacion de la serotonina
(Fluoxetina, etc.), en el insomnio usar triciclicos, en la
anorexia usar triciclicos y Flunaricina, en la epilepsia usar
Acido Valproico y Gabapentina, en la artrosis y reumatis-
mos usar AINE y en la dismenorrea usar AINE.

Asociacion perjudicial: Epilepsia y triciclicos,
Depresion y betabloqueadores, Obesidad y Triciclicos o
Flunaricina, Asma y Betabloqueadores, Cardiopatia en
ancianos y Triciclicos, Betabloqueadores y Deportistas,
Ulcera péptica y AINE, Temblor o Parkinsonismo y
Anticalcicos. También pueden ser usado; la Psicoterapia
conductual y familiar, programas de ejercicios, control
de la dieta, estabilizacion de las actividades rutinarias y
seguimiento por el psiquiatra del area cuando exista un
trastorno de personalidad.

® TRATAMIENTO SINTOMATICO

Se usan los siguientes tipos de farmacos: Analgésicos
comunes o AINE: Paracetamol (1 g cada 4 horas), Acido
acetilsalicilico (1 g cada 4 horas), Naproxeno (275-550
mg 2 a 3 veces al dia), Indometacina (25-50 mg 2 a 3
veces al dia), Ketorolac (10 mg 4 veces al dia 0 30 mg
IM 3 veces al dia), Ibuprofeno (600-800 mg 2 a 3 veces
al dia) y otros como el Acido Mefenamico. Asociaciones
analgésicas o AINE con Codeina y Cafeina. Farmacos
antimigrafiosos especificos: Sumatriptdn (6 mg SC la
que puede repetirse a la hora, 25-50 mg VO la que
puede repetirse a las 2 horas con un maximo de 200 mg
por dia, 0 5 a 20 mg 1 pulverizaciéon nasal la cual puede
repetirse en 2 horas, con un méaximo de 40 mg en el
dia), Zolmitriptan (2,5-5 mg VO puede repetirse en 2
horas), Naratriptan (2,5 mg la cual puede repetirse a las
2 horas), Rizatriptan (5-10 mg el cual puede repetirse a
las 2 horas con un méaximo de 40 mg al dia), Ergotamina
con Cafeina (2 tab. al principio, 1 a 2 cada 30 a 60
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minutos, maximo 4 a 6 tab. por diay no mas de 2 dias
a la semana), Dihidroergotamina (0,25 mg a 1 mg SC
3 veces al dia, de 0,25 mg a1 mg IV y 1 pulverizacion
nasal la cual puede repetirse en 15 a 30 minutos sin
pasar de 4, o sea 2 mg al dia), Metoclopramida (10-20
mg 3 veces al dia), Domperidona (10-20 mg 3 veces al
dia), Hidrocortisona 100 mg IV cada 6 horas,
Prednisona 60 mg IV cada 6 horas y otros como los
Opiéceos. El tratamiento sintomatico deberd ser escalo-
nado, debido a que asi se evita el abuso de analgésicos
y le da un uso mas racional al arsenal terapéutico; ade-
mas se deben implementar ciertas medidas generales
como son: Reposo en habitacion oscura y donde haya
silencio, tratar de que el paciente duerma, aplicacion
local de frio y aplicaciéon de una banda compresiva en la
cabeza.

Crisis leve-moderada: Paracetamol: 1000 mg, oral,
Acido Acetilsalicilico: 1000 mg oral, Naproxeno: 500-
1000 mg oral Ibuprofeno: 1200 mg, oral, Ketorolaco:
30 mg oral. Antieméticos: Metoclopramida: 10 mg oral,
Domperidona: 10-20 mg oral, Cloropromacina: 25-
100 mg 2 6 3 veces al dia oral, en supositorios e IM 0
Prometacina: 25-75 mg 3 veces al dia o Perfenazina: 6-
8 mg 2 6 3 veces al dia 0 5 mg IM.

Crisis moderada-intensa:

TRIPTANES: Sumatriptan: 50-100 mg oral, 6-12
mg SC, 20 mg, nasal. Zolmitriptan: 2,5 mg oral, Nara-
triptan: 2,5 mg oral, Rizatriptan: 10 mg oral, Ergota-
mina: 1-2 mg, oral o rectal, Dehidroergotamina: 0,25
mg a 1 mg SC o IM 3 veces al dia, 0,25mg a 1 mg IV,
1 inhalacién (0,5 mg) en cada orificio nasal que puede
repetirse en 15 a 30 minutos (4 inhalaciones 2 mg).

AINE: Ketorolaco: 30-60 mg parenteral,
Diclofenaco: 75 mg parenteral.

Antieméticos: Metoclopramida: 10 mg, parenteral,
IM o IV 0 20 mg rectal. De todas maneras, creo conve-
niente que se tenga presente en los migrafiosos ciertos
"sintomas 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
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min.) o demasiado prolongada (> 60 min.),

3. Aura sin Cefalea,

4. Repentina modificacion de las caracteristicas de la
migrafia,

5. Repentino aumento en la frecuencia de las crisis,
6. Aparicion por encima de los 50 afios,

7. Fiebre alta 'y

8. Exploracion neurolégica anormal.

® ESTADO MIGRANOSO

Se define como la persistencia de una crisis migra-
fiosa por mas de 72 horas, a pesar del tratamiento
antimigrafioso, algunos no consideran que sea una
entidad clinica aislada; de cualquier forma, el autor
considera que debe verse en la practica como tal,
debido a las complicaciones que la cual trae implici-
ta ya sea por exceso de medicacion o por los vémitos
repetidos con la consecuente hipotensién arterial y
los trastornos hidroelectroliticos, asi 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 comenzara el protocolo de trata-
miento que el especialista considere. La escuela ame-
ricana utiliza mucho la Dihidroergotamina por via IV
y la escuela europea hace mas hincapié en los
Triptanes, todo por via parenteral, en cualquier caso
el paciente debe ingresarse, sedarse con ansioliticos
0 con neurolépticos y se debe comenzar la adminis-
tracion de los antimigrafiosos antes mencionados. Se
debe indicar ademas esteroides por 3 6 4 dias, pre-
feriblemente Dexametasona 8-16 mg por dia 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 periodo de 3 a 5
dias. Puede usarse también Ketorolaco 30 mg M,
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 hipotension
y en caso de distonia usar Difenhidramina IV, puede
usarse también narcoticos.
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® DIHIDROERGOTAMINA ENDOVENOSA

Se comienza con la administracion de
Metoclopramida 10 mg IV para evitar el empeora-
miento de las nauseas, ésta debe diluirse en 50 cc
de suero y debe administrarse en 20 6 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 infusién, si hay buena tole-
rancia se administra 0,50 mg o 1 mg IV cada 8
horas durante 3 a 5 dias. Se suspende o se reduce
la dosis si aparece nauseas, angina, calambres en
miembros inferiores u otra reaccién. La utilizacion
de este producto asi como de la Ergotamina y los
Triptanes, tanto por esta via como por via oral, esta
contraindicada en pacientes con cardiopatia isqué-
mica, claudicacion intermitente, hipertension des-

controlada u otra patologia vascular isquémica.

® CONCLUSIONES

La Migrafia 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 victimas y los avances en la fisiopato-
logia han permitido revolucionar el tratamiento de
forma tal que se cuentan con drogas eficaces tanto
para su prevencién como para su control, el diag-
nostico correcto y la conducta médica adecuada
segun se explica aqui servira de mucho para aque-
llos que quieran aliviar el sufrimiento de estos
pacientes.
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