MIGRANA

Son cefaleas periodicas, que afectan s6lo a una mitad de la cabeza, de caracter pulsatil.
Las migrafias se han subdividido en varios tipos:
.- Migraiia clasica:
Dolor punzante intenso que siempre comienza, y a menudo persiste, en un lado de la
cabeza.
Cefalea que se acompafia de nauseas, con o sin vomitos.
La mitad de los pacientes tienen sintomas precursores( auras) antes de que aparezca el
dolor. Las auras tipicas duran varios minutos y consisten en la aparicién de vision borrosa o
manchas, ansiedad, fatiga, alteraciones del pensamiento, entumecimiento u hormigueo en un
lado del cuerpo.El habla se hace dificultosa, somnolencia.(11)

El ataque comienza tipicamente por la mafana, alcanza su intensidad méaxima al cabo
de una hora, dura de 4 a 24 horas y aparece varias veces al mes.

Profilaxis: propanolol, amitriptilina o bloqueadores del calcio (valproato,
verapamil).Dudosa eficacia

Tratamiento:Cefalea leve: analgésicos (AAS, paracetamol, etc.)
Cefalea intensa: Ergotamina inyectable bastante eficaz para el dolor y oral
de dudosa eficacia (vasoconstrictora), sumatriptan oral o SC.
.- Migrafia comin:
Es el tipo mas frecuente.Dolor punzante intenso en uno o ambos lados de la cabeza.
Los sintomas precursores son raros. Puede durar de uno a tres dias.

.~ Cefalea en racimos (acuminada, histaminica, de Horton):

Se considerd como un tipo de migraiia al ser la vasodilatacion un componente
clave, pero en la actualidad se clasifica separadamente. Se caracteriza por:
Dolor retroorbitario punzante unilateral, recurrente y nocturno. Es tipico en varon
joven.

Tiende a aparecer en racimos o grupos de una a tres cefaleas al dia durante varios dias,
trastorno que se repite cada varios meses. No existen sintomas precursores.Puede asociarse
con sensibilidad a la luz, lagrimeo unilateral, congestion nasal y conjuntival, asi como edema
periorbitario.

Profilaxis: Oxigeno, lidocaina intranasal, cumatriptan subcutaneo.
Tratamiento: Prednisona, carbonato de litio.Es como matar mosquitos a cafionazos

CONSIDERACIONES GENERALES

La migrafia es un trastorno muy frecuente, que afecta al 15-20% de los hombres y al 25-30% de

las mujeres. Los sintomas suelen iniciarse en la infancia, aunque durante este periodo inicial no se

suelen manifestar como cefalea, sino de forma inespecifica: colico, vomitos y dolores

abdominales recurrentes, mareo o, raramente, como cinetosis intensa. La incidencia maxima se
sitia entre los 20 y los 35 afios, edad a partir de la cual desciende gradualmente. Mas de la mitad
de los pacientes tienen antecedentes familiares de la enfermedad.

CAUSA
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Existen muchas pruebas que respaldan una asociacion entre la migrafia y la labilidad del
sistema vascular, aunque se desconocen los mecanismos implicados. A pesar de que la
mayoria de los médicos e investigadores piensan que la secuencia de acontecimientos se
inicia con un exceso de vasoconstriccion arterial intracraneal( que provoca un aporte
insuficiente de sangre al cerebro) seguido de la dilatacion de rebote de los vasos
extracraneales( fase de cefalea), en los estudios sofisticados del flujo sanguineo cerebral
realizados antes, durante y después no se han podido encontrar datos que respalden esta idea.
Las hipotesis principales son:

1%.-) Labilidad del sistema vascular. La dilatacion visible de los vasos sanguineos
situados sobre las sienes es una observacion clinica comprobada, asi como el hecho de que la
compresion local de estos vasos o de la arteria carétida alivia temporalmente el dolor de la
migrafla. No obstante, existen otros tipos de vasodilatacion extracraneal(por el calor o el
ejercicio) que no se acompafian de migrafia.A pesar de la vasodilatacion extracraneal, el
paciente esta palido durante la cefalea, lo que indica la constriccion de los vasos pequefios. La
temperatura cutanea es mas baja en el lado afectado.

los pacientes con migrafia tienen una alteracion hereditaria del control del
sistema vascular. Estos sujetos tienen tendencia a desmayarse cuando adoptan
repentinamente una posicion erguida,con una frecuencia superior a las personas normales y
presentan una sensibilidad anormal a los efectos vasodilatadores de los agentes fisicos y
quimicos.

2%-) Trastorno plaquetario. Las plaquetas de los pacientes que padecen migraiia
muestran diferencias notables con las plaquetas normales durante los episodios y en los
periodos entre las cefaleas. Estas diferencias consisten en un aumento notable de la
agregacion espontanea, diferencias muy importantes en el modo de liberacion de serotonina
(neurotransmisor muy potente derivado del triptofano) y diferencias significativas en la
composicion de las plaquetas. El elemento precipitante mas comin de la migrafia es algiin
factor estresante que aumenta los niveles plamaticos de catecolaminas ( adrenalina u
neurotransmisores afines), lo que a su vez desencadena la liberacion de serotonina con el
resultado de la agregacion plaquetaria y vasoconstriccion.

El inicio de un ataque se acompaiia de un aumento notable de los niveles de
serotonina, seguido del incremento en la orina de los productos residuales del metabolismo de
la serotonina. Toda la serotonina que se encuentra normalmente en la sangre esta almacenada
en las plaquetas y se libera a través de la agregacion plaquetaria en respuesta a diversos
estimulos, como las catecolaminas.

La hipdtesis plaquetaria estd respaldada por la observacion de que los
pacientes con migraiia clésica tienen el doble de incidencia de prolapso de la valvula mitral
del corazéon. Se sabe que la valvula mitral prolapsada lesiona las plaquetas y estimula su
agregacion.

3".-) Trastorno neuronal. Considera que el sistema nervioso interviene en el inicio de los
acontecimientos vasculares de la migrafia. Las neuronas que inervan las arterias de las
estructuras que rodean el cerebro liberan sustancia P ( un neurotransmisor). La sustancia P es
un mediador importante del dolor y su liberaciébn en las arterias se asocia con la
vasodilatacion, la liberacion de los mediadores de la respuesta inflamatoria desde las células
cebadas y el aumento de la permeabilidad vascular. Esta teoria sugiere que los cambios
funcionales que tienen lugar en el interior del sistema nervioso simpatico determinan el
umbral de activacion de la migrafia, a través de cuya modulacion ejercen sus efectos los
potenciadores, Se piensa que el estrés cronico es un potenciador importante de este modelo.
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4"-) Déficit de serotonina. Pacientes con migrafia presentan bajos niveles séricos de
serotonina. Esto conduce a una disminucion en el umbral del dolor en pacientes con cefaleas
cronicas.

La conexién entre niveles de serotonina bajos y cefaleas es la base de muchas
prescripciones farmacologicas para el tratamiento y la prevencion de las cefaleas de la
migrafia. El farmaco agonista de la serotonina, sumatriptan (Imigran) se encuentran entre los
farmacos mas prescritos. También se ha visto que los inhibidores de la monoaminoxidasa
(que aumenta los niveles de serotonina), previenen, de igual manera, los dolores de cabeza.

Hipétesis unificada.

El mecanismo de la migrafia puede describirse como un proceso que consta de tres
fases: inicio, prodromos y cefalea. Aunque puede que exista un factor estresante especifico
asociado con la aparicién de un ataque, parece que el inicio depende de la acumulacion de
varios factores estresantes a lo largo del tiempo. Cuando se alcanza un nivel critico de
sensibilidad (umbral), se inicia una cascada de acontecimientos. Esta sensibilidad es,
probablemente, una combinacion de los cambios plaquetarios, la alteracion de la capacidad de
respuesta de Organos diana cerebrovasculares clave, el aumento de la sensibilidad de las
neuronas simpaticas intrinsecas del cerebro y la formacion de histamina, metabolitos del
acido araquidonico u otros mediadores de la inflamacion. Los cambios plaquetarios consisten
en un aumento de la adhesividad, una tendencia superior a liberar serotonina y un aumento de
los niveles de acido araquiddnico en las membranas. Después de que la plaqueta ha sido
estimulada para liberar serotonina, la agregacion plaquetaria, el vasoespasmo y los procesos
inflamatorios producen la isquemia cerebral local, que se acompaiia de una vasodilatacion de
rebote y la liberacion de sustancia P y otros mediadores del dolor.

TERAPIA.

La migrafia es el resultado de un grupo muy diverso de causas. Aunque la alergia-
intolerancia alimenticia es la mas importante, deben considerarse otros muchos factores como
causas primarias o adyuvantes del proceso de la migrafia.

Consideraciones dietéticas.

Alergia-intolerancia alimenticia. Practicamente no existe ninguna duda de

que la alergia-intolerancia alimenticia es la causa principal de la cefalea de la migraiia. El
mecanismo sigue siendo desconocido y se han propuesto varias teorias: respuesta anormal a
sustancias farmacolégicamente activas presentes en los alimentos( como la tiramina);
deficiencia de la enzima monoaminooxidasa, que normalmente elimina esas sustancias;
alergia alimenticia y alteraciones plaquetarias. En un estudio se indica que la cefalea de la
migrafia puede deberse a la alteracion crénica de la capacidad de respuesta inespecifica del
organo diana cerebrovascular como consecuencia de la estimulacion cronica llevada a cabo
por los alergenos de los alimentos. Este mecanismo seria similar a la respuesta de los
bronquiolos al ejercicio o al frio que aparece en el asma después del contacto con el antigeno.
Se sabe que las reacciones alérgicas a los alimentos producen la liberacion de serotonina por
las plaquetas.

Alimentos que producen con mas frecuencia la aparicion de migrafia: leche
de vaca, trigo, chocolate, huevo, naranja, queso, tomate, tartrazina, centeno, arroz, pescado,
uvas, cebolla, soja, cerdo, cacahuete, alcohol, glutamato monosoédico carne, té, café, nueces,
leche de cabra, maiz, avena, azlcar de cafia, levadura, manzana, melocoton, patata, pollo,
platano, fresa, melon, zanahoria.
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Aminas de la dieta. Alimentos como el chocolate, el queso y el alcohol
precipitan los ataques de migrafia. Contienen aminas vasoactivas que producen
vasoconstriccion directa o indirectamente por la liberacion de catecolaminas. Normalmente
estas sustancias son degradadas por el grupo de enzimas de la monoaminooxidasa, cuya
actividad es menor en las plaquetas de los pacientes con migrafia, especialmente durante los
ataques, aunque su deficiencia no es un dato constante.

Se ha encontrado que los pacientes con migrafia de origen dietético tienen
unos niveles significativamente menores de una enzima plaquetaria (fenolsulfotransferasa que
normalmente degrada estas aminas de la dieta) si se comparan con los pacientes que padecen
migrafia son antecedentes de provocacion alimenticia o con controles normales. El vino tinto
contiene sustancias( posiblemente flavonoides) que son inhibidores potentes de esta enzima y
que pueden iniciar un ataque de migrafia.

Acidos grasos esenciales y acido araquidénico. El papel de los 4cidos grasos

esenciales en el desarrollo de la migrafia puede ser bastante importante. Si se considera la
importancia de la agregacion plaquetaria y de los metabolitos del acido araquiddnico en los
acontecimientos que conducen a la isquemia cerebral que precede a la migrafia, la
manipulacion de los acidos grasos de la dieta puede ser muy util. Se ha demostrado que la
reduccién del consumo de grasas animales y el aumento de las vegetales 'modifica
significativamente las proporciones de acidos grasos de las plaquetas y las membranas y
reduce la agregacion plaquetaria.

Ejercicios de relajacion y biorretroalimentacién. En algunas investigaciones

se ha demostrado que la biorretroalimentacion electrotérmica puede producir una reduccion
de la frecuencia ¢ intensidad de los ataques. La biorretroalimentacion térmica se basa en la
hipétesis de que cuando se aumenta la temperatura de los dedos de las manos del paciente se
produce una normalizacion de la respuesta vasomotora de los vasos sanguineos craneales, lo
que reducira la aparicion de cefaleas.(7) (8)

Estimulacion eléctrica transcutanea. La EETC es eficaz en el tratamiento de
pacientes con cefaleas por migraiia y tension muscular.(8)

Acupuntura. Existen pruebas suficientes para respaldar la utilizacion de la
acupuntura para el alivio del dolor asociado con la migrafia.Es interesante sefialar que el
mecanismo de alivio no estd aparentemente mediado por endorfinas. En un estudio se
encontr6 que la inyeccion de suero fisiologico o naloxona( un bloqueador de las endorfinas)
no modifico la eficacia del tratamiento, y en otro se hallé que mientras que la acupuntura
aumentaba los niveles de endorfinas en los sujetos de control, los niveles séricos mas bajos de
endorfinas de los pacientes con migrafia no aumentaban con el tratamiento. El mecanismo de
accion puede residir en la normalizacion de los niveles de serotonina.(9)(13)

En un estudio se observo que la acupuntura era efectiva en cuanto al alivio
del dolor cuando normalizaba los niveles de serotonina, pero ineficaz sobre el alivio del dolor
y el aumento de los niveles de serotonina en los pacientes con niveles muy bajos de este
neurotransmisor.

La acupuntura parece tener cierta eficacia en cuanto a la reduccion de la
frecuencia de los ataques de migrafia.

Fitoterapia.
Las medicinas botanicas se utilizan desde hace mucho tiempo como remedios populares
para la cefalea de la migraiia. Aunque se han utilizado muchas plantas, como Gelsemium

sempervirens (gelsemio), Helichrysum angustifolium (siempreviva), Lavandula angustifolia
(espliego montaraz), Valeriana officinalis(valeriana) y Galium odoratum (galio), un numero
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escaso ha sido objeto de una evaluaciéon minuciosa. Comentamos las que se ha podido
documentar su eficacia.

.~ Ergotamina. El tartrato de ergotamina,(Derivado del cornezuelo del centeno) con o
sin cafeina, belladona o barbittliricos, es el farmaco mas utilizado para el tratamiento de la
migrafla. Aunque no cabe duda de su eficacia cuando se administra por via intramuscular, en
un estudio clinico controlado se ha demostrado que el tartrato de ergotamina oral (que se
absorbe en escasa medida por el tubo digestivo) no es mas eficaz que el placebo.

Si se considera el caracter extendido de su uso para el tratamiento y su
utilizacion crénica como agente preventivo, es importante identificar los signos y sintomas
comunes de toxicidad aguda y crénica. Los sintomas de la intoxicacion aguda son: Vomitos,
diarrea, mareo, aumento o descenso de la presion arterial, pulso débil y lento, disnea,
convulsiones y pérdida de conciencia. Los sintomas de la intoxicacion cronica abarcan dos
tipos de manifestaciones: las que se deben a la contraccion de los vasos sanguineos y a la
disminucion de la circulacion (entumecimiento y frialdad de las extremidades, hormigueo,
dolor toracico, lesiones en las valvulas cardiacas, pérdida de cabello, disminucion de la
diuresis y gangrena de los dedos de manos y pies) y las producidas por las alteraciones del
sistema nervioso (vomitos, diarrea, cefalea, temblores, contracciones de los musculos faciales
y convulsiones).Valorar debido a su eficacia y efectos si verdaderamente se deberia usar
como preventivo.

.~ Tanaceto o matricaria (Tanacetum parthenium). En un informe se recogia que el

70% de 270 pacientes con migrafia que habian ingerido tanaceto cada dia durante periodos
prolongados de tiempo referian que esta hierba habia reducido la frecuencia o la intensidad de
sus ataques, Muchos de estos pacientes no habian respondido a los farmacos habituales. Este
hecho llevo a la investigacion clinica de los efectos terapéuticos y preventivos del tanaceto en
el tratamiento de la migrafia.( ) El estudio doble ciego se realizé con pacientes que referian
haber mejorado con el uso del tanaceto. En los pacientes que recibieron placebo (y que, por
tanto, no tomaban tanaceto), aument6 la frecuencia e intensidad de la cefalea, las nauseas y
los vomitos durante los seis meses de estudio, mientras que en los que tomaban tanaceto no
se observo ningun cambio en la frecuencia o intensidad de los sintomas. En dos pacientes del
grupo de placebo que permanecian en remision completa durante el autotratamiento con hojas
de tanaceto reapareci6 la migrafia incapacitante y fue necesario retirarlos del estudio. El
reinicio del autotratamiento produjo de nuevo la remision de los sintomas en los dos
pacientes.(32)(33)

La eficacia del tanaceto en la prevencion de las cefaleas de la migrafia se
debe probablemente a su capacidad para:

a) Inhibir la secrecion plaquetaria de serotonina.

b) Reducir la respuesta de los vasos sanguineos a los vasoconstrictores
(adrenalina, acetilcolina, bradicinina, prostaglandinas, histamina y serotonina).

¢) Inhibir la producciéon de sustancias inflamatorias (prostaglandinas,
leucotrienos y tromboxanos).

Las ultimas revisiones de la medicina basada en la evidencia opinan que no se atreverian a
afirmer que tuviese mas efecto que el efecto placebo a nivel de prevencién pero esta claro
que cada dia han aparecido mas estudios sobre el efecto de esta planta y tien efectos no
controlados que favorecen la prevencion.Se aconsega que se siga investigando sobre la
planta, con la ventaja que sus efectos secundarios son nulos. : (Pittler 2000.)

.- Pimienta de cayena (Capsicum frutescens). La capsaicina es el principal ingrediente
picante de las pimientas. Aunque parece que no se ha evaluado la eficacia de la cayena en el
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tratamiento de la migrafia, existe una base teodrica suficientemente amplia, en especial si el
modelo neuronal de la migrafia es exacto, para considerar su uso. La capsaicina depleciona la
sustancia P de los nervios sensitivos después de una estimulacion inicial de la liberacion de la
misma, actiia como un inhibidor potente de la agregacion plaquetaria y se ha utilizado durante
mucho tiempo para el control del dolor. Si se considera el aumento inicial de la liberacion de
la sustancia P producido por la capsaicina, probablemente sera mas util en la prevencion de la
migrafia que en el tratamiento de un ataque. La estructura quimica de la capsaicina es similar
a la del eugenol, el principio activo del aceite de clavo, que también puede producir anestesia
local prolongada del nervio trigémino.

.~ Valeriana (Valeriana officinalis). En la medicina popular se han utilizado muchas
hierbas para el tratamiento de la cefalea de la migraila. En general, las caracteristicas
fisiologicas mas comunes que comparten son las propiedades sedante y antiespasmodica.
Estan perfectamente documentadas las propiedades sedantes de la valeriana que, aunque no
curan la cefalea de la migrafia, ayudan a reducir las molestias asociadas.

Otras consideraciones.

Toxemia intestinal. La conversion del aa. tirosina en tiramina por las bacterias del colon
puede tener relevancia en el desarrollo de la migrafia. Aunque en general sélo se considera
importante en los pacientes con cirrosis hepatica, el paciente con migrafia que sea muy
sensible podria responder a la tiramina que se forma de este modo. La berberina, el alcaloide
activo del Hydrastis canadensis (hidrastis), bloquea esta conversion que llevan a cabo las
bacterias.

Iniciadores. Los iniciadores mas comunes de la cefalea de la migrafia son los siguientes:

1.-) Alcohol, especialmente el vino tinto.

2.-) Nitratos, glutamato monosddico, nitroglicerina.

3.-) Cambios emocionales (sobre todo la apatia tras el estrés) y emociones intensas
(ira).

4.-) Cambios hormonales (menstruacion, ovulacion, uso de anticonceptivos orales).

5.-) Suefio muy escaso o excesivo, agotamiento.

6.-) Alimentos (alérgicos, chocolate, queso, carnes curadas).

7.-) Cambios climatolégicos (variaciones de la presion atmosférica, exposicion al sol).
8.-) Deslumbramiento.

9.-) Abandono de vasopresores (cafeina, farmacos simpaticomimeéticos, ergotamina).

TRATAMIENTO.

La migrafia es una enfermedad desencadenada por multiples factores y, de hecho,
podria describirse de un modo mas preciso como un sintoma mas que como una enfermedad.
La identificacion de los factores precipitantes y su evitacion son aspectos importantes que han
de tenerse en cuenta para reducir la frecuencia de los ataques; si se considera su efecto
acumulativo, es fundamental evitarlos.

Debido a la incidencia elevada (del 80 al 90%) de alergia-intolerancia alimenticia en los
pacientes con migrafia, el diagndstico y la vigilancia comienzan con una semana de evitacion
minuciosa de todos los alimentos que el paciente no tolere o a los que sea alérgico. Esta
medida puede llevarse a cabo mediante una dieta s6lo a base de agua o una dieta de
eliminaciéon (que es mucho menos recomendable, ya que puede incluir inadvertidamente
alimentos alergénicos). Todos los demas alergenos posibles, como vitaminas, farmacos
innecesarios, hierbas, etc. , deben retirarse. Durante este procedimiento algunos pacientes
pueden mostrar una exacervacion de los sintomas al principio de la semana, seguida de un
alivio casi total al final de la dieta total o modificada.
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Cuando la persona no presenta sintomas, se reintroduce un alimento nuevo y se ingiere
varias veces al dia, a la vez que se registran con detalle los sintomas que puedan aparecer. Se
eliminan los alimentos sospechosos (la aparicion de los sintomas puede oscilar entre 20
minutos y dos semanas) y los alimentos que aparentemente son inocuos se rotan durante un
ciclo de cuatro dias. Después de conseguir un periodo sin sintomas de, al menos, seis meses,
no es necesario continuar la dieta rotatoria de cuatro dias.

Dieta. Deben eliminarse de la dieta todos los productos alérgicos y utilizar una dieta
rotatoria de cuatro dias durante al menos seis meses. Desde el primer momento debe eliminar
los alimentos que contienen aminas vasoactivas, que pueden reintroducirse después de
conseguir el control de los sintomas. Los principales alimentos a eliminar son: las bebidas
alcoholicas, el queso, el chocolate, los citricos y el marisco. La dieta debe contener cantidades
escasas de acido araquidodnico (grasas animales) y, en cambio, un contenido abundante de
alimentos que inhiban la agregacion plaquetaria, como los aceites vegetales, el ajo y la
cebolla.Se puede comenzar con una dieta basica de arroz , patata , manzana y aceite de oliva

Fitoterapia.

Tanacetum parthenium: 25 mg de hojas secas dos veces al dia como medida
preventiva.(23) (4)

Capsicum frutescens: 25 mg dos veces al dia.

Hydrastsis canadensis: tres veces al dia las dosis de alguna de las siguientes formas:
Raiz seca (o como té): 1 6 2 g.Raiz liofilizada: de 500 a 1.000 mg. Tintura (1:5): de 4 a 6 ml (de 1
a 1 1/2 cucharadita). Extracto liquido (1:1): de 0,5 a 2 ml (de 1/4 a 1/2 cucharadita). Extracto
solido pulverizado (4:1): de 250 a 500 mg.

Procedimientos fisicos.(24) (25)

En todos los casos es necesaria la participacion de un médico:
Estimulacion eléctrica transcutanea para el control del espasmo muscular secundario.
Acupuntura para el equilibrio de los meridianos.(17)
Manipulacion cervical.

Ejercicios de relajacion.(5) (6)
Reflexoterapia(16) (21)

Hidroterapia.

Se puede ayudar al mejoramiento general con bailos de pies muy calientes y compresas
frias en la cabeza.
La terapéutica del acceso se resume en:

- Reposo absoluto.
- En habitacion oscura y ventilada.
- En silencio.
Podemos afiadir al tratamiento digitopuntura en:
Intestino grueso:4

Vejiga: 1
Vejiga: 4
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Vesicula biliar: 1

Hidroterapia: paios frescos en la cabeza y calientes en el vientre, masaje en el vientre y
bafios calientes de pies.

Homeopatia: Dilucion de trébol de agua dulce (Meyantes Trifoliata o Coffea CH 4 (si hay
insomnio o excitacion).En la revision que hace sobre medicina de la Evidencia se concluye
que su efecto no es mas que el placevo pero es solo la pinion del que revisa cualquier medico
homepata con experiencia practica nos daria otro punto de vista.con los mismos estudios(14)

Fitoterapia: tintura de Cannabis; si con lo anterior pasa, mejor no usar, aunque sean probados
sus efectos y la gran polivalencia de la planta.
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