Actualizacion en migrana
Update on migraine headache
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RESUMEN

La migrafa es un trastorno neurolégico muy comun; que afecta al 14,2 por ciento de las mujeres colombianas y al
5,0 por ciento de los colombianos. La Clasificacién Internacional de las Cefaleas, Segunda Edicién del 2004, agrupa a
las cefaleas en primarias y secundarias. L.a migrafia estd incluida en una de las cuatro categorias de cefaleas primarias,
otras son: la cefalea tipo-tension, la cefalea en racimos y las otras cefaleas auténomas trigeminales. En esta edicion
se reestructuraron los criterios para migrafia con aura, se introdujo la migrafia crénica, y la “migrafia” oftalmopléjica
ahora es contemplada como una neuralgia craneal.

Hay evidencias de que la migrafia es un trastorno genético complejo. Se han descrito dos genes distintos asociados con
la migrafa hemipléjica familiar, un raro trastorno autosémico dominante.

La migrafia es considerada un factor de riesgo de enfermedad vascular cerebral porque las dos entidades comparten
algunos mecanismos fisiopatogénicos como los cambios regionales en el flujo sanguineo cerebral, las alteraciones
endoteliales, y la hiperagregabilidad plaquetaria. La utilizacién cada vez mas frecuente del ecocardiograma transesofagico
ha hecho posible enfocar la atencién en algunas anormalidades cardiacas: foramen oval permeable, aneurisma septal y los
eventos vasculares cerebrales isquémicos. Actualmente hay una gran controversia sobre el manejo de estos hallazgos. Es
necesario esperar los resultados de estudios bien diseflados para encontrar la relacién entre las caracteristicas clinicas de
la migrafia y la permeabilidad o el cierre de los defectos septales.

PALABRAS CLAVES: migrafia, aura, foramen oval.
(Yuri Takeuchi. Actualizacién en migrana. Acta Neurol Colomb 2008;24:544-S52).

SUMMARY

Migraine is a common neurological disorder affecting 13.8 per cent of the colombian women and 4.8 per cent of the
colombian men. The International Classification of Headache Disorders, 2nd Edition 2004, groups headache disorders
into primary and secondary headaches. Migraine is included into one of four categories of primary headaches (the
others are tension-type headache, cluster headache and other trigeminal autonomic cephalalgias). In this 2nd edition
of the classification, there is a restructuring of criteria for migraine with aura, chronic migraine has been added and
ophthalmolplegic migraine is now considered a cranial neuralgia.

There is increasing evidence that migraine is a complex genetic disorder. Two distinct single gene defects may account
for familial hemiplegic migraine, a rare autosomal dominantly inherited form.

Migraine has long been considered a risk factor for stroke since the two conditions share some physiopathogenic
mechanisms such as regional changes in cerebral blood flow, platelet hyperagregability, andendothelial alterations. The
widespread use of transesophageal echocardiography (TEE) has made possible to focus on the association between
some cardiac abnormalities (patent foramen ovale and atrial septal aneurysm) and cerebral ischemic events. There
is a hot controversy about the management of these findings and it would be necesary to waif for the results of
further well-designed studies regarding the clinical characteristics of migraine attacks in relation to the right-to-left
shunt opened and when it has been closed.

KEy worDs: migraine, aura, foramen ovale.
(Yuri Takeuchi. Update on migraine headache. Acta Neurol Colomb 2008;24:544-5S52).
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INTRODUCCION

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
considera a la migrafia como una de las enfermeda-
des de mas impacto en la calidad de vida de las
personas que la sufren Esta en el puesto No.19 en el
listado de enfermedades incapacitantes. Se incluye
en el grupo de enfermedades con incapacidad clase
7 en una escala del a 7, con pesos de severidad de
0,00-1,00 junto con la psicosis severa, la demencia
y la cuadriplejfa.

El estudio publicado recientemente por el
Grupo Latinoamericano para Estudio de la Migrafa,
que utiliza los criterios diagnésticos de la Sociedad
Internacional de Cefaleas (IHS) (Tablas 1 y 2),
muestra una prevalencia de punto de la migrafia
en Colombia de 14,2 por ciento (IC 95 por ciento:
11,9-16,5 por ciento) para las mujeres y de 5,0 por
ciento (IC 95 por ciento: 3,4-5.6 por ciento) para los
hombres, similares a las encontradas en Ecuadot,
Venezuela y México (Tabla 3). En este estudio, las
prevalencias mas altas de la migrafia se encontraron
en Brasil y fueron muy bajas en Argentina. Este
trabajo también mostré que el 26 por ciento de
los migrafiosos colombianos consulta al médico
general y en segundo lugar al neurélogo en el 4,9 por
ciento; la tasa de consulta a un servicio de urgencias
es de 10,4 por ciento. La mitad, 50,9 por ciento, de
los pacientes con migrafia nunca ha asistido a una
consulta médica por dolor de cabeza.

Distintos estudios han mostrado que el 48-65
por ciento de los migrafiosos nunca han sido
diagnosticados previamente como tales. A muchos
pacientes con migrafia se les dice que no tienen
ninguna enfermedad o que sufren de trastornos
emocionales. Aunque los neurdlogos tienen una
probabilidad cinco veces mayor de diagnosticar
correctamente una migrafia que los médicos
generales, muchos consideran en primer lugar el
diagnoéstico de cefalea tensional o cefalea tipo
tension.

CLASIFICACION Y CRITERIOS
DIAGNOSTICOS

La Clasificacion Internacional de las Cefaleas de
la Sociedad Internacional de Cefaleas, (2*. Edicion
del 2004) se utiliza ampliamente tanto en la practica

Acta Neurol Colomb Vol. 24 No. 3 Suplemento (3:1) Septiembre 2008

clinica cotidiana como en los estudios epidemiolé-
gicos y los ensayos clinicos multinacionales. Los
criterios diagnésticos establecidos en la clasificacion
de 1988, con una terminologfa uniforme, categorfas
basicas y algoritmos operacionales, son un estandar
aceptado para el diagnoéstico de las cefaleas. En
la segunda edicién, 2004, se incluyeron algunos
cambios como la reestructuracién de los criterios
para migrafia, la presentacién de una nueva subcla-
sificacion de la cefalea tipo tension, la introduccion
del concepto de cefalea autonémica trigeminal y la
adicion de varios tipos de cefaleas primarias que no
habfan sido clasificadas previamente.

Las tablas 1 y 2 muestran los criterios diagnos-
ticos actuales para migrafia sin aura y para migrafia
con aura. Los primeros no presentan mayor
modificacién con respecto a los de 1988.

Los criterios para la migrafia con aura se
revisaron sustancialmente. El aura migrafosa
tipica puede preceder o acompafiar a la cefalea e
incluso presentarse en ausencia de ésta. La nueva
clasificacion describe con mas detalle los sintomas
aura. Los sintomas aura tipicos se desarrollan en
cinco o mas minutos y duran maximo 60 minutos.

TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS REVISADOS PARA 1.1
MIGRANA SIN AURA (IHS, SOCIEDAD INTERNATIONAL DE
CEFALEAS, 2004).

A. Por lo menos cinco ataques que llenen los criterios
B-D.

B. Los ataques de cefalea duran entre 4 y 72 horas (no
tratados o fallidamente tratados).

C. La cefalea tiene por lo menos dos de las siguientes
caracteristicas:

1.Localizacion unilateral.
2.Cualidad pulsatil.
3.Intensidad moderada o severa.

4.Se agrava con una actividad fisica rutinaria o hace
que esta se evite (caminar o subir escaleras).

D. Durante la cefalea por lo menos uno de los siguientes
sintomas:

1.Nausea y/o vomito.

2.Fotofobia y fonofobia.

E. No atribuida a otro trastorno.




TABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS REVISADOS PARA 1.2.1
AURA TIPICA CON CEFALEA MIGRANOSA (IHS, SociEpaD
INTERNATIONAL DE CEFALEAS, 2004).

A. Por lo menos dos ataques que llenen los criterios
B-D.

B. Aura consistente por lo menos en unos de los
siguientes sintomas, pero sin debilidad motora:

1.Sintomas visuales completamente reversibles
incluyendo rasgos positivos (p.ej., luces, manchas
o lineas parpadeantes) o sintomas negativos (p.
ej. pérdida de la vision)

2.Sintomas sensitivos completamente reversibles
incluyendo rasgos positivos (p. ej. pinchazos) o
rasgos negativos (p. ej. adormecimiento).

3. Trastorno disfasico del lenguaje completamente
reversible

C. Al menos dos de los siguientes:

1.Sintomas visuales homénimos o sintomas
sensitivos unilaterales

2.Por lo menos un sintoma de aura se desarrolla
gradualmente en >/= 5 minutos o sintomas de aura
diferentes ocurren en sucesion en >/= 5minutos

3.Cada sintoma dura >/= 5 minutos y </= 60
minutos.

D. La cefalea que cumple los criterios B-D de 1-1
Migrana sin aura comienza durante el aura o la
sigue al aura en el curso de 60 minutos.

E. No atribuido a otro trastorno.

El aura visual es la mas comun. El aura visual
mas caracteristica tiene forma de media luna con
un borde rasgado y brillante que centellea, es de
distribucién homoénima, hemianéptica y que se
expande. Otras manifestaciones visuales pueden
ser los escotomas, la fotopsia o los fosfenos, En
niflos son mas comunes las distorsiones visuales
como la metamorfopsia, las micropsias o las
macropsias.

En una tercera parte de los pacientes con migrafia
con aura se pueden presentar sintomas sensitivos
que pueden ser negativos (adormecimiento) o
positivos (parestesias o calambres) de distribucién
queiro-oral. Otros sintomas de aura pueden ser:
disfasia, sensacion de debilidad muscular o sintomas
de disfuncién del tallo cerebral.

La nueva clasificacién codifica los casos de
aura tipica que se presentan con las cefaleas
no migrafiosas (cefaleas en racimos, hemicranea
paroxistica crénica y hemicranea continua)

La presencia de un aura tipica que ocurre en
ausencia de cualquier dolor de cabeza, es una
situacién mas frecuente en los hombres de edad
media. Se debe diferenciar este trastorno benigno de
un ataque isquémico transitorio (AIT) especialmente
si se presenta por primera vez después de los 40
aflos, cuando la hemianopsia u otras caracteristicas
negativas (paresias) estan presentes o cuando el
aura tiene una duracién atipica.

TABLA 3. PREVALENCIA DE PUNTO 1 ANO (CRUDA) DE MIGRANA CON O SIN AURA.

Migrana* Argentina | Brasil Colombia Ecuador México Venezuela

Prevalencia en mujeres (n) | 5,6 (907) 16,7 (890) 14,2 (905) 13,8 (667) 12,4 (821) 12,2 (1015)
(4,1-7,1)* | (14,2-19,1) | (11,9-16,5) (11,1-16,4) | (10,1-14,6) (10,1-14,2)

Casos en mujeres 51 149 129 92 102 124

Prevalencia en hombres (n)| 3,5 (633) 7,3 (496) 5,0 (686) 2,9 (558) 3,6 (559) 4,8(481)
(2,1-4,9) (5,0-9,6) (3,4-6,6) (1,5-4,3) (2,1-5,1) (2,9-6,7)

Casos en hombres 22 36 34 16 20 23

*Criterios diagnésticos IHS, cédigos 1.1,1.2

** Intervalos de confianza al 95%

Modificado de referencia (1)
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La migrafa tipo-basilar en un término nuevo
que reemplaza a la “migrafa basilar”. El cambio
intenta suprimir la implicacién de que la arteria
basilar esta afectada. Los sintomas de la migrafia
de tipo-basilar sugieren un compromiso de la fosa
posterior: disartria, vértigo, tinnitus, hipoacusia,
diplopia, sintomas visuales simultineos en los
campos nasales y temporales de ambos ojos, ataxia,
alteracién del estado de conciencia o parestesias
bilaterales.

La migrafia hemipléjica familiar es el primero
de los sindromes migrafiosos relacionados con un
conjunto especifico de polimorfismos genéticos.
Los dos loci conocidos estan en los cromosomas
1y 19, pero en algunas familias no se asocian con
éstos, por lo que debe haber por lo menos un locus
adicional. Los criterios para este trastorno incluyen
a los de la migrafia con aura, excepto que el aura
incluye algin grado de hemiparesia y puede ser mas
prolongada (hasta 24 horas); adicionalmente, por
lo menos un familiar en primer grado debe tener
ataques similares (con estos criterios). Se puede
presentar ataxia cerebelosa en el 20 por ciento
de estos pacientes.

Estan bien descritos los sindromes periédicos
de la infancia que comunmente son precursores
de migrafia. El vémito ciclico se presenta hasta en
el 2,5 por ciento de los nifios en edad escolar. Se
caracteriza por episodios ciclicos y estereotipados
de nduseas y vémito intensos, sin otra explicacion,
que duran desde 1 hora hasta 5 dias en nifios
que interictalmente estan libres de sintomas. El
vomito ocurre por lo menos cuatro veces en una
hora y no se encuentran signos de enfermedad
gastrointestinal.

La migrafia abdominal se presenta en el 12
por ciento de los niflos con ataques recurrentes
de dolor abdominal asociado a anorexia, nauseas
y a veces vomito. El dolor abdominal tiene todas
las siguientes caracterfsticas: localizacién en la
linea media, periumbilical o pobremente localizado,
cualidad opresiva; intensidad moderada o severa.
Durante las crisis, por lo menos uno de los siguientes
sintomas: anorexia, nduseas, vomito o palidez. El
examen fisico y otras exploraciones excluyen otras
causas de los sintomas

El vértigo paroxistico benigno es un trastorno
caracterizado por mas de cinco ataques con
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multiples episodios de vértigo severo que se
resuelve espontaneamente en minutos a horas. El
examen neurolégico, el electroencefalograma y las
evaluaciones audiométricas y las pruebas de funcién
vestibular son normales entre los ataques.

La migrafa retiniana es un trastorno raro en
el que se presentan por lo menos dos ataques de
sintomas visuales (escotoma, ceguera o destellos)
completamente reversibles que afectan a un solo
ojo, acompafiados o seguidos en el transcurso
de una hora por una cefalea migrafiosa. Muchos
pacientes con “aura” monocular tienen una infarto
migrafioso de origen retiniano.

Aunque los términos migrafia transformada y
migrafia cronica se han utilizado como sinénimos,
unicamente la migrafia crénica tiene una definicién
especifica en la nueva clasificacién revisada de la
SIC. Se incluye como una de las complicaciones de
la migrafia, junto con el status migrafioso, el aura
persistente sin infarto y el infarto migrafioso.

Los criterios de la SIC para la migrafia crénica
requieren que las cefaleas tengan los criterios
para migrafia sin aura y que se presenten 15 dias
o mas al mes. La SIC reserva este diagnostico
para los pacientes abusadores de medicaciones
agudas (analgésicos simples 15 dias o mas al mes
o ergotamina, triptanes, opioides o analgésicos
en combinacion 10 dias o mas al mes); se aplican
también los términos probable migrafia crénica
y probable cefalea por abuso de medicacién. La
cefalea con caracteristicas migrafiosas no puede
clasificarse como cefalea diaria persistente de
novo.

El status migrafioso se refiere a un ataque de
migrafia con una fase de dolor que dura mas de 72
horas. El dolor es severo y debilitante. Los ataques
no debilitantes que duran méds de 72 horas se
codifican como probable migrafa sin aura.

El aura persistente sin infarto se diagnostica
cuando los sintomas aura, tipicos de ataques
anteriores, persisten durante mas de una semana.
Los examenes no demuestran evidencia de infarto
cerebral.

El infarto migrafioso se define cuando los
sintomas de un aura tfpica persisten mas de una
hora y las neuroimigenes confirman un infarto
isquémico; deben excluirse otras causas de isquemia.
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El déficit neuroldgico se desarrolla durante el curso
de un ataque aparentemente tipico de migrafia
con aura y mimetiza exactamente al aura de los
ataques previos.

TRATAMIENTO DE LA MIGRANA

La eleccién del tratamiento depende de la
severidad y la frecuencia de los ataques, los
sintomas asociados, los trastornos coexistentes,
la respuesta a los tratamientos previos, la eficacia
de los medicamentos, su potencial para el abuso y
los eventos adversos.

Se utilizan tratamientos farmacoterapéuticos
profilacticos y abortivos. El primer objetivo es
optimizar el tratamiento agudo de los ataques,
reducir el periodo de incapacidad con los minimos
efectos adversos y permitirle a la persona que
continte con sus actividades cotidianas. El segundo
objetivo es disminuir la frecuencia de las crisis para
lograr una mejor calidad de vida para el paciente.
El tercer objetivo es determinar la presencia de
comorbilidades que pueden complicar o aumentar
la complejidad del tratamiento, lo cual es definitivo
para el éxito de la mejotia.

La comorbilidad indica una asociacion entre
dos trastornos que es mas que una coincidencia.
Las entidades que se presentan con una prevalencia
mas alta en los migrafiosos son la enfermedad
cerebrovascular, la epilepsia, el sindrome de
Raynaud y los trastornos afectivos, incluidos la
depresion-manfa, la ansiedad y el trastorno de
panico. Otras posibles asociaciones son el temblor
esencial, el prolapso de la valvula mitral y el colon
irritable. L.a comorbilidad con el foramen oval
permeable se discutird al final de esta revision.

FARMACOTERAPIA PARA EL
TRATAMIENTO DEL ATAQUE
AGUDO DE LA CEFALEA
MIGRANOSA

En muchos sistemas de salud, el tratamiento
de la migrafia y de otros dolores crénicos se
hace en forma escalonada, con la utilizacion de
medicamentos de primera linea y luego con un
ascenso gradual piramidal segin la respuesta
obtenida. Aunque es un esquema que puede ser

costo-efectivo si hay una buena respuesta inicial, no
toma en consideracion las necesidades individuales
de los pacientes y presenta una alta probabilidad
de fallas de tratamiento y deserciones de médicos
y pacientes.

Segun la utilidad que tengan para el control del
dolor migrafioso o de otros trastornos dolorosos,
los tratamientos pueden ser especificos (ergots
o triptanes) o no-especificos (analgésicos no
especificos y opiodes).

De acuerdo a un esquema estratificado, los
principios del tratamiento del ataque agudo de la
migrafia se basan en clasificar las caracteristicas
segun:

- Severidad de los ataques

- Tiempo o latencia para alcanzar la intensidad
maxima (tiempo de pico).

- Presencia de sintomas asociados

SEGUN LA SEVERIDAD DEL ATAQUE

Los ataques leves se definen como aquellos
que no interfieren con la actividad diaria y que
en su mayoria pueden autolimitarse o ceder con
analgésicos simples tipo aspirina (750 mg-1 g),
acetaminofén (1 g) u otros AINES (500 mg-1
@). Los ataques moderados son descritos por los
pacientes como un dolor de intensidad entre 5y 7
en una escala de 10, y aunque pueden interferir con
la actividad, el paciente no tiene que interrumpirla;
en su mayoria pueden ser controlados con aspirina,
AINES (naproxén sédico, 750 mg), ergotamina
(1 mg), isometepteno (una tableta o 40 gotas),
acetaminofén mds codeina (una tableta) o alguno
de los triptanes: sumatriptan (50mg), zolmitriptan
(2,5 mg), naratriptan, rizatriptan, almotriptan y
eletriptan.

En los ataques severos, el paciente tiene que
interrumpir sus actividades. Para combatirlos
se recomienda acetaminofén mas codeina (una
tableta) o alguno de los triptanes (una tableta); si
el paciente no tolera la medicacién por via oral, es
util una ampolla de AINES por via intramuscular o
intravenosa o haloperidol 0,1 mg/K intravenoso.

Para los ataques extremadamente severos,
es decit, aquellos que incapacitan al paciente
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por tiempo prolongado y no responden a las
medidas descritas, y el status migrafioso, es preciso
recurrir a la hospitalizacién y utilizar haloperidol
0,1 mg/K/IV, un AINE por via endovenosa o
dexametasona (4 mg IV cada 8 h por un periodo
de 72 h). Los opiaceos sélo se utilizan cuando
no hay respuesta a todas las acciones anteriores,
considerando el riesgo de adiccion.

SEGUN EL TIEMPO PARA ALCANZAR LA
INTENSIDAD MAXIMA

Si el dolor es muy severo y el tiempo para
llegar al pico de intensidad es muy corto (menor
de 30 minutos), se usan medicamentos que
actian rapidamente: se recomienda el sumatriptan
subcutdneo o en spray nasal, los AINES IV o el
halopidol IV. Si el tiempo para alcanzar la intensidad
maxima es de 30 minutos a 2 horas, la mejor opcién
es el sumatriptan en spray nasal; los nuevos triptanes
también pueden ser utiles. Si el tiempo es de 2-4
horas, estan indicados los triptanes orales; y para
los ataques que se desarrollan mas gradualmente,
se puede utilizar la ergotamina, el isomtepteno,
la aspirina, los AINES o el acetaminofén por
via oral

SEGUN LOS SINTOMAS ASOCIADOS

Siel paciente presenta nauseas, a los tratamientos
descritos se les puede adicionar un antiemético,
como la metoclopramida (10 mg VO), y si el ataque
es muy severo o el paciente presenta vomito,
un antiemético parenteral (metoclopramida o
domperidona)

La tabla 4 muestra las caracteristicas de los
principales triptanes.

FARMACOTERAPIA PARA LA
PROFILAXIS DE LA MIGRANA

Los objetivos de la profilaxis incluyen la
reduccién en la frecuencia y la severidad de los
ataques de migrafia, el incremento de la respuesta
a la terapia abortiva y la mejoria de la calidad

de vida.

Las indicaciones para la farmacoterapia profi-
lactica incluyen:

- Dos o mas ataques al mes que produzcan
incapacidad durante tres dfas o mas

- Contraindicacién o falta de efectividad de la
medicacion sintomatica

- El uso de medicaciones abortivas mas de dos
veces a la semana

- Profilaxis episddica: episodios predecibles
(migrafia menstrual, durante la noche/hipnica,
durante el ejercicio, con las alturas, en alguna
época especifica/migrafia ciclica)

- Circunstancias especiales: migrafia hemipléjica
o ataques de migrafia ocasionales pero que
producen incapacidad severa o dafio neurolégico
permanente

En general, todas las medicaciones profilacticas
disponibles tienen la capacidad de disminuir la
frecuencia de los episodios migrafiosos en un
50 por ciento. La eleccién de la medicacién serd
individualizada y estara determinada por el balance

TABLA 4. COMPARACION ENTRE LOS DISTINTOS TRIPTANES.

Medicamento T-max (h) T (1/2 h) Disponibilidad oral (%) | Dosis inicial (mg) | Dosis maxima en 24h
Sumatriptan 2,5 2,5 15 50 200
Zolmitriptan 2,0 2,5-3 40-48 2,5-5 10

Rizatriptan 1,3 2 45 10 30

Naratriptan 1,5-3,0 5,0-6,3 63-74 5 )

Almotriptan 3,2-3,7 3,2-3,7 80 6,25-12,5 25

Eletriptan 1-2 3,6-5,5 50 40-80 80

Modificado de Evans R, Mathew NT ( )
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entre el riesgo y el beneficio para el paciente en
cuanto a los efectos adversos y la eficacia clinica y
cientifica comprobada.

No se ha demostrado una eficacia supetior de
una medicacion sobre otra. Todas las medicaciones
profilacticas deben iniciarse con la dosis minima e ir
aumentandola en un periodo de dos a tres semanas
hasta obtener una dosis adecuada con pocos efectos
adversos y hacer un ajuste posterior segun la respuesta
clinica del paciente. Antes de considerar que un
medicamento profilactico es ineficaz es conveniente
utilizarlo a la dosis adecuada para cada paciente por
un periodo no inferior a dos meses.

La tabla 5 muestra las caracteristicas principales
de las medicaciones profilicticas mas utilizadas.

En los ultimos afios se ha propuesto el uso de
la toxina botulinica para la profilaxis de la migrafia.
La toxina botulinica tipo A mostré resultados
promisorios en un ensayo clinico doble ciego,
placebo-controlado. Se inyecté en los musculos
glabellar, frontalis y temporalis. Las dosis utilizadas

son de 25-75 U, con una reduccién de la frecuencia
promedio de las migrafias moderadas o severas
y de los dias totales con migrafias, durante los
dias 31 a 60.

MIGRANA Y FORAMEN OVAL
PERMEABLE

Se encuentran defectos septales auriculares y
foramen oval persistente en aproximadamente 25
por ciento de los pacientes en autopsias y en 45 por
ciento de los pacientes con enfermedad vascular
cerebral criptogénica. Se estima que 70.000 ataques
vasculares cerebrales anuales en Estados Unidos se
asocian con foramen oval permeable. El mecanismo
en estos pacientes incluye una derivacion transitoria
de derecha a izquierda durante la fase de Valsalva
con paso de microémbolos venosos (embolismo
paradoéjico) hacia la circulacién sistémica. También
se ha involucrado en pacientes con sindrome
de platipneaortodeoxia y en submarinistas con
enfermedad neurolégica por descompresion.

TABLA 5. MEDICACIONES UTILIZADAS EN LA PROFILAXIS DE LA MIGRANA.

550

Medicacion Eficacia Evidencia Efectos Contraindicaciones
clinica cientifica colaterales

Betabloqueador

(propranolol, metoprolol, ++++ ++++ ++ Depresion, asma,

atenolol, nadolol, timolol) bloqueo A-V, cansancio
frialdad, suefios vividos

Antiserotoninérgicos (metisergida) ++++ ++ ++++ Trastornos fibréticos

cardiovasculares

Antagonistas del calcio (flunarizina) +++ ++++ +++ Sedacion, ganancia de
peso, parkinsonismo

AINES (naproxeno) ++ +++ ++ Dispepsia, ulceras
pépticas

Antidepresivos triciclicos (amitriptilina) | ++ ++ ++ Sedacion, boca seca,

ganancia de peso, glaucoma

SSRI * st 1 1

Antiepilépticos (valproato) ++++ ++++ ++ Nauseas, dispepsia,
ganancia de peso,
temblor, alopecia

Antiepilépticos (topiramato) St SiSists S Litiasis renal, baja de
peso

* Inhibidores de la recaptacion de serotonina.

Modificado de referencia Evans R, Mathew NT( )
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Algunos estudios han demostrado que los
pacientes con migrafia con aura parecen tener
una mayor prevalencia de foramen oval permeable
(41-48 vs 16-20 por ciento en pacientes sin migrafia).
En os pacientes con embolismo paradéjico existe
alguna predilecciéon por el area occipital o el
territorio vertebrobasilar. En los submarinistas
con migrafia con aura, la prevalencia de foramen
oval permeable estd aumentada. La migrafia con
aura también se asocia con un aumento de la
agregabilidad plaquetaria y es mas prevalente en las
mujeres jovenes que fuman y utilizan contraceptivos
orales. Durante estudios con burbujas de aire se
presentan crisis de migrafia con aura lo cual sugiere
que en los pacientes con foramen oval permeable
hay un mecanismo causal de microembolizacion
paraddjica de gas, trombos o neuromediadores, que
normalmente habrfan sido filtrados o degradados
por los pulmones.

Recientemente se han publicado informes de
casos de pacientes a quienes se les ha practicado
el cierre o la oclusién del foramen oval mediante
dispositivos como el Amplatzer y que han
presentado mejoria o “resolucion” de sus migrafias.
Sin embargo, la mayorfa de estos estudios son
retrospectivos y ninguno fue aleatorizado, el numero
de pacientes es limitado y los resultados se basan
en la evocacién subjetiva de la frecuencia de los
dolores de cabeza y no en datos mas objetivos
como un diario de cefaleas o el uso de medicacién
antimigrafiosa. No se puede desconocer que los
pacientes y los médicos no fueron “cegados” y existe
la posibilidad del efecto placebo. Adicionalmente,
los pacientes fueron tratados con clopidogrel y
aspirina que por si mismos pueden reducir la
frecuencia o la severidad de las cefaleas.

El alivio del dolor no parece estar relacionado
con el grado de cierre del foramen oval permeable
y no deben ignorarse los riesgos reales de
complicaciones significativas y graves relacionadas
con la colocacién de los dispositivos para el
clerre.

Antes de proponer que el cierre del foramen
oval permeable sea considerado un tratamiento
para la migrafia, se debe esperar una evidencia
mas contundente obtenida de estudios clinicos
controlados bien diseflados. Hay que tener en cuenta
que la prevalencia de las dos entidades es muy alta
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en la poblacién general y serd necesatio tener un
gran numero de pacientes (tamafio de muestra)
para demostrar la eficacia del procedimiento. Asi
mismo se deben estandarizar las condiciones de
seguimiento, la terapia médica 6ptima adicional
(antiagregantes, anticoagulantes, analgésicos,
medicacién profilactica para migrafia), el registro
de la mejoria mediante diarios y la contabilidad de
la medicacién abortiva. El disefio 6ptimo de estos
ensayos debe considerar la aleatorizacion y el posible
“doble-ciego” tanto para el procedimiento de
colocacion del dispositivo como para la evaluacion
de los resultados.
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