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Migrafas: fisiopatologia y tratamiento

Vladimir Zaninovic’, M.D.*

RESUMEN

Aproximadamente 6% de los hombres y 18% de las mujeres sufren de migrafias. Las

investigaciones sugieren que en las migrafas existe un estado de hipersensibilidad del
sistema nervioso, al parecer, genéticamente determinado. Se presentan los factores
desencadenantesy laliberaci6n de neur opéptidos, prostaglandinas, histaminay serotonina
que estimulan las ter minaciones sensitivas del trigémino y producen el dolor. Serevisan
los objetivos del manejo, las medidas de prevencién y los farmacos mas usados para €l
tratamiento sintomatico de las migrafas.
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Entre las diferentes variedades de
cefalea, lamigrafia es una de las mas
frecuentes e incapacitantes. De
acuerdo con los estudios epidemio-
I6gicos, por 1o menos 6% de los
hombres y 18% de las mujeres la
padece. En Estados Unidos e Ingla-
terra, los pacientescon migrafiatienen
un riesgo 2.7 veces mayor de sufrir
depresion. Una clasificacion simpli-
ficada de las migrafias y cefaleas
aparece en el Cuadro 1.

Las migrafias se dividen en dos
grupos: con auray sin aura. Las prin-
cipales variantes de la migrafia son:
1. Migrafa basilar (mas en nifios).
2. Migrafia ocular (ceguera uni-

lateral).

3. Oftalmopléjica(paresl!ll,VIyIV).

4. Hemiplégjica (autosémica domi-
nante).

5. Aurasin cefalea.

6. Sindromes periddicos de la nifiez
(vértigo recurrente, palidez, nis-
tagmus) dura segundos a minutos.

7. Coninfarto cerebral (occipital).

8. Estatus migrafioso (duracién
mayor de 72 horas).

FISIOPATOLOGIA
DE LA MIGRANA

Con base en los resultados de
numerosos estudios efectuados en | os
ultimos afios, algunos cientificos
postulan laexistenciade un estado de
hipersensibilidad del sistema ner-

Cuadro 1
Clasificacion simplificada de cefaleas
de la Sociedad Internacional de
Cefalea (HIS)

Primarias

1. Migrafia

2. Cefalea tensional

3. Cefalea en salvas y hemicranea
paroxistica crénica

4. Cefaleas miscelaneas no asociadas con
lesion estructural

Secundarias o sintomdticas

Cefalea asociada con:

1. Trauma craneoencefalico

2. Enfermedades vasculares

3. Enfermedades intracraneales no
vasculares

. Sustancias o su suspension

. Infecciones sistémicas

. Enfermedades metabodlicas

. Cefalea o dolor facial asociados con
enfermedades del craneo, cuello, ojos,
oidos, senos paranasales, dientes y boca

8. Neuralgias craneales

9. Cefalea no clasificable

~N o oA

Tomado de: Uribe B, Ramirez S (eds.) Tépicos de
interésen cefalea. Bogota: Asociacion Colombiana
de Neurologia y Asociacion Colombiana para €l
Estudioy TratamientodeDolor Créneo-Facial, 2001.

vioso, que parece tener un origen
genético. Las neuronas de la corteza
cerebral en los sujetos con migrafia
reaccionan de maneraexageradaante
estimulos ambientales especificos.
Asi, bajo determinadascircunstancias
aparecen ondas de despolarizacién e
hiperpolarizacion cortical, estrecha-
mente relacionadas con el fenébmeno
del auray que marcan el inicio de un
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ataque tipico de migrana.

Muchos pacientes asocian las
crisis de cefalea con la exposicion
previa a ciertos factores como ali-
mentos (chocolate, lacteos, bebidas
alcohdlicas), modificaciones del
estilodevida(estrés, alteracionesdel
ciclo suefio-vigilia, gjercicios exte-
nuantes), trastornos del animo (ansie-
dad, depresion), cambios climaticos
(exposiciéon a luz intensa y calor
excesivo) y cambios hormonal es.

Por un mecanismo hasta ahora
desconocido, |os procesos de despol a-
rizacion e hiperpolarizacion cortical
activan el sistemanervioso trigeminal
que inerva las meninges y los vasos
sanguineos intracraneanos. Cuando
las células nerviosas del trigémino
son activadas, sus axones terminales
liberan una serie de neuropéptidos
que inducen inflamacién transitoria
en las meninges y en la pared de los
vasos sanguineos. Tales neuropép-
tidos incluyen neurocinina A, sus-
tancia Py péptido relacionado con el
gen de la calcitonina. En respuesta a
los mismos, se generan otras sustan-
cias por parte de los tejidos vecinos
como prostaglandinas, histamina y
serotonina, que estimulan las termi-
naciones sensitivas del trigémino y
producen el dolor de cabeza.

Los mecanismos utilizados para
controlar los ataques de migrafia
detienen esa cascada inflamatoria e
inhiben la transmision de sefiales
dolorosas a través del sistema trige-
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minal. Los antiinflamatorios no este-
roides (AINES), inhiben la enzima
ciclooxigenasa y de esa manera
bloquean la produccién de prosta-
glandinas. Por su parte, los triptanes
actlan sobre receptores serotoni-
nérgicos especificos localizados en
las terminaciones nerviosas.

Lacefaleadebetener por lo menos
dos de las siguientes caracteristicas:
localizaciéon unilateral, cualidad
pulsétil, intensidad moderada y
empeoramiento con laactividad fisica
acompafada ya sea por nausea y
vOmito, o fotofobiay sonofobia.

Se recomienda descartar una
enfermedad intracraneana ante los
siguientessignosdealarma: comienzo
abrupto de los sintomas, aparicion
por primera vez después de los 55
afios de edad, localizacion occipito-
cervical del dolor o presencia de
signos neuroldgicos anormales.
También se mencionan como ele-
mentos de mal pronéstico unacefalea
gue aumenta con rapidez en frecuen-
cia o la aparicion de dolor que des-
pierta al paciente en la madrugada.

TRATAMIENTOS

No se deben crear falsas expec-
tativas como pretender la desapa-
ricion total de los ataques ni la
curacion completa de |la enfermedad.
La migrafia es una condicion clinica
que suele permanecer durante la
mayor partedelaviday enlamayoria
de los casos una disminucién de 70%
en laintensidad y frecuencia de los
ataques se considera como una meta
satisfactoria.

La educacion del paciente es otro
de los puntos esenciales para el
tratamiento exitoso de la migrana.
Ademés de conocer la naturaleza de
la enfermedad, el individuo debe
buscar y evitar los posibles factores
desencadenantes. Otras interven-
ciones como acupuntura, hipnosis,
estimulacién eléctrica transcutanea,
manipulacion cervical, quiropraxis o

administracion de oxigeno hiper-
barico no se han evaluado en estudios
clinicos de calidad.

Migrafiay embarazo. No se deben
utilizar ASA, AINES (inhiben el
trabajo de parto), acido valproico,
triciclicos ni bloqueadores beta. Se
pueden utilizar los blogueadores de
calcioy los triptanes.

Cefalea en los ancianos.
Descartar arteritistemporal, sindrome
de Parkinson, hipertension arterial y
accidentes cerebrovascul ares. Entodo
paciente mayor de 50 afios se debe
ordenar lavel ocidad de sedimentacion
globular (VSG) e imagenologia.

Vértigo recurrente benigno
hereditario. Se haincluido este tipo
de vértigo como un nuevo sindrome
migrafioso.

TRATAMIENTO
SINTOMATICO

Es atil iniciar el manejo con
AINES en episodios de intensidad
moderaday reservar los agentes mas
especificos como triptaneso dihidro-
ergotamina paraatagues severos. Los
compuestos con mayores efectos
colaterales como opiaceos, agentes
antidopaminérgicos o esteroides se
utilizan como ultimo recurso cuando
otras medidas terapéuticas han
fracasado.

Si hay nduseay vomito como sin-
tomas dominantes es preferible utili-
zar rutas de administracion parenteral
(intramuscular, nasal, subcutanea,
endovenosa, rectal), y usar simulta-
neamente antieméticos.

Los triptanes representan una
familiade compuestos novedosos, que
actllan como agonistas de receptores
5-HT ., de serotonina. De esa
manera bloquean la liberacién de
neuropéptidos inflamatorios y la
produccion del dolor. A este grupo
pertenecen naratriptan, rizatriptan,
sumatriptény zolmitriptén. Seindican
en ataques moderados o severos de
migrafia, o bien cuando hay contrain-

dicaciones 0 mala respuesta tera-
péutica a otros medicamentos. En
general tienen un comienzo deaccién
rapida y son bien tolerados, aunque
una proporcién baja de personas
experimenta sensaciones incomodas
de opresion precordial al usarlos.

Los derivados del ergot como
ergotamina y dihidroergotamina
también actlan sobre |os receptores
de serotonina pero son menos espe-
cificos que los triptanes.Producen
vasoconstriccion periféricalo que es
peligroso en algunos pacientes.

En opinién delaAsociacion Ame-
ricanadeNeurologia, el acetaminofén
no es una eleccion recomendable en
las migrafas. En ataques leves 0 mo-
derados de migrafia es mejor utilizar
AINES como aspirina, diclofenaco,
ibuprofeno, flurbiprofeno, naproxeno
o ketorolaco. Un punto que nunca se
debe pasar por alta es el abuso de
analgésicos. El Comité dela Asocia-
cion Americana de Neurologia reco-
mienda utilizar agentes sintomaticos
méaximo dos veces por semana en
formaregular. Si el paciente necesita
tomar una cantidad mayor aparecen
con el tiempo fendmenos de adapta-
cion que hacen desaparecer su efecto
terapéutico. En tales circunstancias,
ocurren episodios de cefalea todos
los dias que no responden alos anal -
gésicos convencionales. Bajo tales
circunstancias es necesario reeval uar
por completo el caso. Las medidas
mas apropiadas consisten en suspen-
der el uso de analgésicos, utilizar
farmacos preventivos y buscar fac-
tores desencadenantes no identifi-
cados hasta el momento.

La toxina botulinica intramuscu-
lar pericraneal y cervical y laaplica-
ciondeunglientoso “spray” conlido-
cainahamejorado a50% de pacientes
seleccionados.

PREVENCION

Es necesario aclarar que la res-
puestaterapéuticatardavarias sema-
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nas en aparecer y por ello no es
conveniente cambiar de profiléactico
antes de dos o tres meses de trata-
miento regular. Cuando la terapia es
efectiva, se debe mantener como
minimo de tres a seis meses (Cuadro
2).

Cuadro 2
Medicamentos preventivos

Anticonvulsivantes. Divalproato sédico
(Valcote ER 500), gabapentin, oxcarba-
cepina, topiramato

Antidepresivos. Amitriptilina, nortriptilina,
fenelzina

Betabloqueadores. Atenolol, metoprolol,
propranolol, nadolol

Bloqueadores de calcio. Nimodipina,
flunarizina
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SUMMARY

About 6% t of men and 18% of
women suffer mygraine. Recent
investigations suggest that a nervous
system hypersensibility, possibly
genetically determined is the main
cause of mygraine. The main trigger
factors and the liberation of neuro-
peptides, prostaglandins, histamine
and serotonine appear to stimulate
the trigeminal nerve endings where
the pain is produced. The rational
objectives of treatment, the preven-
tion measures and the most frequently
used drugs are briefly mentioned.

Key words: Migraine. Triggers.
Physiopatology. Prevention.
Treatment. Sumatriptan.
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