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Resumen/Abstract

La migrafia es un trastorno neuroldgico de alta prevalencia mundial, siendo una de las
principales causas de consulta en neurologia y asociado a discapacidad, elevados costes
econdmicos derivados de la atencién prestada y del absentismo laboral. Los farmacos
disponibles para el tratamiento agudo, en ocasiones no resultan efectivos, estan
contraindicados o se realiza un mal uso de los mismos. El tratamiento profilactico, por otro lado,
no estd aconsejado para todos los pacientes, y Unicamente un pequeiio porcentaje se beneficia
del mismo, pudiendo ser debido a la baja adherencia al tratamiento, por la falta de eficacia o los
posibles efectos adversos. Por lo que plantear alternativas a estos tratamientos farmacolégicos
puede ser un abordaje adecuado para este tipo de pacientes. Nosotras como profesionales de
enfermeria podemos involucrarnos en la educacion para la salud, favoreciendo la adquisicion de
estilos de vida saludables, dandoles herramientas para el control de la patologia y de los
desencadenantes, lo cual va a favorecer el aumento de la autoeficacia en la gestién de su
enfermedad, su calidad de vida y evitaremos posibles complicaciones como puede ser la
evolucidn a una migraia crénica o el abuso de farmacos.

Palabras clave (DECS): trastornos migrafosos, prevencién, nutricidn, estilo de vida, conducta
saludable.

Migraine is a neurological disorder of high global prevalence, being one of the main causes of
consultation in neurology and associated with disability, high economic costs derived from its
care and absenteeism. Drugs available for acute treatment, sometimes are either not effective,
contraindicated or misused. Prophylactic treatment, on the other hand, is not recommended for
all patients, as only a small percentage benefit from it, which might be due to poor adherence
to treatment, lack of efficacy or possible adverse effects. Therefore, offering alternatives to
these pharmacological treatments may be an appropriate approach for this type of patients.
We, the nursing professionals, can be involved in health education, favouring the acquisition of
healthy lifestyles, giving them tools to control the pathology and to recognise the triggers, which
will enhance their ability to manage their disease efficiently, increasing their quality of life and
avoiding possible complications, such as the evolution to a chronic migraine or drug abuse.

Key words (MESH): migraine disorders, prevention, nutrition, lifestyle, health behavior.



Introduccion

Las cefaleas son uno de los trastornos neurolégico mas prevalentes, afectando las cefaleas
primarias a alrededor del 80% de la poblacién mundial (1). Dentro de estas, tenemos la cefalea
tensional y la migraiia, siendo la segunda una de las mas prevalentes, teniendo asociada una
gran discapacidad en aquellos pacientes que la sufren, siendo en su mayoria mujeres las
afectadas (12% - 25%), mientras que a hombres afecta entre un 5-9% (2). La mayor incidencia
de casos segln la edad es entre los 15 y 30 afios (3).

Ademas, se debe tener en cuenta el impacto econdmico que este supone, puesto que es
considerada la migrafia como el trastorno neuroldgico mas costoso de la Unidn Europea (27.000
millones de euros anuales), debido al gasto de recursos sanitarios, suponiendo la cefalea uno de
los principales motivos de consulta en neurologia, suponiendo alrededor del 33% del total, y el
1% de las consultas en atencién primaria y en servicios de urgencia, como también debido a la
incapacidad laboral o el absentismo escolar, entre otras actividades. Por otro lado, hay un
porcentaje de pacientes, que no consultan a sus médicos, y estan tomando tratamientos no
adecuados o se automedican, lo cual puede derivar en diferentes complicaciones (3).

Las cefaleas afectan a poblacion en edad productiva mayoritariamente, entre los 25 y 55 afios
(1,4), por lo que es importante su tratamiento efectivo y profilactico en aquellos casos que esté
indicado. Suelen suponer la pérdida de entre 4 y 7 dias laborales (5,6), para el tratamiento del
dolor. Las crisis de migrafia son mas incapacitantes que la cefalea tensional, a pesar de ser la
segunda mas frecuente en la poblacidn, no tiene tanta repercusion en las funciones habituales.
Ante una crisis, todos los pacientes que sufren migrafia tienen una incapacidad para ciertas
actividades, en cambio, en la cefalea tensional, solo presentan esta discapacidad el 60% de los
afectados (1).

Se realizd un estudio en 2010 (7), en el cual se demostraba la carga asociada a esta patologia, la
herramienta utilizada para medir dicha carga, fueron los afos de vida ajustados por discapacidad
(AVAD), lo cual representa la pérdida de un afio de salud plena. Los AVAD, engloban los afios de
vida con discapacidad (AVD?) y los afios de vida perdidos por mortalidad prematura (AVP?2).
Viendo los resultados de dicho estudio, podemos observar que la migrana, esta entre las cinco
primeras causas de AVAD (trastornos depresivos, enfermedad de Alzheimer, migrafia,
trastornos por consumo de sustancias y ansiedad). Siendo superior la carga en mujeres y en una
edad comprendida entre los 30 y 50 afios. En cuanto a las causas de AVD, la migrafia seria la
segunda causa, siendo la primera la depresidn, y la tercera la enfermedad de Alzheimer. A partir
de datos actualizados del 2013 de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), en el Estudio de
la Carga Mundial de Morbilidad (8), la migraia seria la sexta causa mundial de los afios perdidos
por discapacidad.

Por estos motivos, seria interesante invertir en politicas de salud adecuadas, para el diagndstico
de esta enfermedad, tratamiento y la prevencién, para lograr una mejora en la calidad de vida 'y
disminuir la carga asociada a esta.

1 os AVD se computaron como la prevalencia de un trastorno especifico multiplicado por la ponderacion de la discapacidad media de

dicho trastorno.

2 | os AVP se calcularon multiplicando el numero de muertes atribuibles a una enfermedad determinada por la esperanza estandar de

vida para la edad de la muerte, en la poblacién espafiola.



Objetivos:

e Analizar las caracteristicas epidemioldgicas de la poblacion.

e Identificar las opciones terapéuticas para el tratamiento y profilaxis de la migrana.

e Examinar los factores desencadenantes y estilos de vida relacionados con la
migrafa.

e Desarrollar actividades educativas para la mejora de su calidad de vida.

Para la realizacidon de esta monografia, he realizado una revisidon bibliografica en diferentes
bases de datos de ciencias de la salud, las cuales han sido: Medline (PubMed), Scopus y La
Biblioteca Cochrane Plus, en febrero y marzo de 2017. Para ello me servi de los tesauros: DECS
(Descriptores en Ciencias de la Salud) y los Mesh (Medical Subject Heading), ademas de utilizar
el boleano (and). Las palabras claves utilizadas han sido las siguientes: migraine disorders,
prevention, nutrition, lifestyle y health behavior.

Buscando prevencién “Migraine disorders and prevention” obtuve un total de 2855 articulos en
Medline (PubMed). Apliqué los filtros de seleccidn de articulos citados a continuacion: full text
(2180 articulos), fecha de publicacion 5 anos (513), idioma inglés (482) y espafiol (18) en total
500 articulos, y finalmente el rango de edad a partir de los 19 afios, resultando 213 articulos.
Fueron seleccionados 54 articulos, siguiendo como criterio de seleccion la lectura del resumen
y conclusiones. Fueron descartados aquellos articulos que no cumplian los requisitos de
seleccidn, como aquellos articulos sobre pacientes en edad infantil y adolescencia, por la falta
de veracidad o de efectividad en los resultados, o por tratar temas ajenos a los objetivos de este
trabajo. Posteriormente amplié el rango de afios de publicacion a diez, ya que el nimero de
publicaciones en los afios previos (2012 a 2007) era mayor, obteniendo un total de 501 articulos,
seleccionando 5 articulos. Consecutivamente busqué “Migraine disorders and lifestyle”
obteniendo un total de 35 articulos, de los cuales fueron seleccionados 3, “Migraine disorders
and nutrition” 19 articulos, de los cuales seleccioné 6, y “Migraine disorders and health
behavior” se filtraron un total de 90 articulos, de los cuales seleccioné 30 articulos y finalmente
12 fueron incluidos en este trabajo. Utilizando para las busquedas posteriores, los filtros
mencionados anteriormente y una fecha de publicacién de 10 aiios. El nimero de articulos
seleccionados en busquedas posteriores en PubMed, como en otras bases de datos fue inferior,
debido a la suficiente documentacion encontrado en la primera busqueda, ademas de haber
encontrado articulos repetidos en diferentes bases de datos, por este motivo Unicamente he
utilizado 4 articulos de los 61 filtrados en Scopus y 2 articulos de Cochrane, a pesar de que en
esta Ultima realice una busqueda generalizada con el descriptor “migrafia” ya que los resultados
fueron menores.

Igualmente, he consultados diferentes libros publicados y paginas web.



Capitulo 1.

1.1 Definicion

La migrafia es un trastorno neurovascular crénico, que se presenta en forma de crisis, las cuales
pueden ser desencadenadas por multiples factores. La frecuencia puede variar de unos
pacientes a otros. Lo mas habitual es una frecuencia de una crisis cada dos meses o una crisis
semanal.

Las crisis tienen una duracién de horas, siendo el dolor de tipo pulsatil y de localizacion
hemicraneal. Produciendo un grado de discapacidad variable, acompafada ademds de sintomas
vegetativos, hipersensibilidad a ciertos estimulos, y puede ser precedida o manifestarse junto a
sintomas corticales, el aura.

1.2 Epidemiologia

Podemos encontrar multiples estudios sobre las caracteristicas epidemioldgicas de las cefaleas.
Por lo que a continuacién, voy a analizar la prevalencia de las cefaleas, teniendo en cuenta
diferentes variables, como son el sexo, la edad, el nivel socioeconémico, cultura y diferentes
estilos de vida observados en dichos pacientes.

Segln un estudio realizado en Espafia en la primera década del S. XXI (2003-2012) (9), para
conocer la prevalencia temporal de casos de migrafia, segin datos recopilados de la Encuesta
Nacional de Salud, podemos saber que la prevalencia ha aumentado en el S. XXI de un 6,54% en
2003 a un 9,69% en 2012.

En primer lugar, vamos a comparar el sexo, ya que la proporcién de mujeres con migrafia y otros
tipos de cefalea, suele ser superior, respecto a los hombres a nivel mundial. La migrafia afecta
a las mujeres en una proporcién de 2:1 a 3:1, a excepcidn de cefalea trigémino-autondmicay en
racimos que afectan en mayor proporcién a hombres, desde 1:3,5 a 1:7. Siendo atribuible
ademads una sintomatologia mas grave a las mujeres y mayor numero de dias al mes de dolor de
cabeza, a excepcion de las migrafias de alta frecuencia, que cursan con mas de 10 dias al mes
con dolor de cabeza, donde son los hombres los que padecen mayor nimero de dias la dolencia.
Todo ello provoca una discapacidad de 1,34% mayor en mujeres que en hombres tanto en el
momento de la crisis, como varios dias después de la misma, siendo 3 a 6 dias en la migrafia, y
de 1 a 3 dias en la posible migrafia (10).

La edad de mayor prevalencia para la migraia en la poblacion Espafiola estd comprendida entre
los 31 y 50 afios, rondando un rango de edad similares a los observadas en estudios de otros
paises, como en Turquia y Estados Unidos, donde se encuentra entre los 30 y 34-39 afios (1,10).
Ademas, cabe destacar, que en el estudio bivariable, el rango de edad de mayor prevalencia fue
entre los 50 y 70 afios en la poblacién espafiola. Podemos observar la disminucion de la
prevalencia segun avanza la edad, lo cual puede estar justificado por la entrada de la
menopausia en las mujeres o la disminucidn del estrés, entre otros factores (1).

Observando también la raza, en Espaia, los extranjeros, mostraron una menor prevalencia. Al
igual que ocurre en otros estudios, como en Estados Unidos, donde el porcentaje de caucasicos
es mayor en la migrafia par ambos sexos, mientras que los afroamericanos, mujeres y hombres,
datan porcentajes mayores de posible migrana (10).

Otro factor es el estado civil, donde separado, divorciado o viudo, reportd mayor nimero de
crisis de migrafia, que casado o soltero. En un estudio en Suecia (4), los divorciados y solteros,



de ambos sexos, tuvieron una menor prevalencia, mientas que otros estudios no encontraron
asociacién respecto a esta variable (1,11).

Se encontré una fuerte relacién entre nivel educativo bajo y pacientes con migrafia (educacién
primaria o sin estudios) lo cual coincidid con el estudio realizado en Dinamarca (11), en el cual
también se asocid una disminucidn del riesgo de padecer migraia sin aura en aquellos pacientes
con migrafia sin aura que cursaban estudios universitarios.

Respecto al estado laboral, las pacientes desempleadas o retiradas, presentan mayores indices
de migrafa con aura, respecto a la migraiia sin aura, asi como también en aquellas mujeres que
realizan trabajos que requieren esfuerzo fisico (11). La insatisfaccién con el trabajo, asi como las
bajas laborales en los ultimos doce meses, también favorecen la aparicion del dolor de cabeza,
siendo ambas, las que mantienen la asociacion mas fuerte, respecto a la prevalencia (4). La
preocupaciéon por ser despedido, las condiciones de trabajo o las horas, también mantienen
relacidn con la aparicién de las crisis, teniendo una asociacién mas débil, ausente de significacion
estadistica tras el ajuste. En relacidn a esto, el nivel econdmico, influyé produciendo un
aumento, incluso del doble de los casos, cuanto menores son los ingresos anuales (4,10).

Las relaciones sociales, asi como sufrir algun tipo de desprecio, o la convivencia en el hogar, son
factores que aumentan la prevalencia cuando son negativos. En aquellos hogares donde
conviven un menor numero de personas (10), asi como el bajo apoyo social y los menosprecios
sufridos (4).

Observando los estilos de vida y la salud auto-percibida, podemos observar el aumento de la
probabilidad de sufrir migrafia en aquellos casos que refrieren un estado de salud peor, siendo
correlativa a la gravedad del dolor. Afectando esta ademds a diferentes dreas, como al rol
desempenado y capacidad de funcionamiento fisico, perdida de vitalidad y a su salud mental.

Un indice de Masa Corporal (IMC) superior a 30 (obesidad) o bajo peso, aumenta la prevalencia
segln varios estudios, en mayor proporcion en hombres que mujeres (11), asi como en aquellas
personas que no desayunan, aunque en un estudio, no fueron significativos los resultados
después del ajuste con otras variables (4,12).

El ejercicio fisico es otro habito que tiene una fuerte asociacién, reduciendo la frecuencia de los
ataques cuando se practica de manera regular, al menos tres veces por semana. Es mas evidente
en varones, el aumento de la prevalencia cuando no realizan ninguna actividad fisica no
relacionada con el trabajo (4,11).

En el estudio realizado en Espafia, se asocio el riesgo de sufrir migrafia en aquellos pacientes
qgue no fumabany que no habian ingerido alcohol en las ultimas dos semanas, difiriendo en otros
estudios respecto al tabaco. Fumadores actuales y ocasionales, asi como también pasivos,
obtuvieron una mayor prevalencia en los casos de migrafia y dolores de cabeza recurrentes. En
otro estudio se encontré relacién entre las mujeres fumadoras, pero no en los hombres, y para
ambos sexos con antecedentes de tabaquismo. El consumo de alcohol Unicamente tuvo
asociaciéon en mujeres bebedoras de etanol mensual o semanalmente, disminuyendo su
prevalencia, mientras que para los hombres, solamente se encontrd en aquellos que realizaban
un consumo semanal (4,11).

En este estudio, también se ha demostrado el aumento de la prevalencia asociado a dormir
menos de 8h diarias, una variable no estudiada en el resto de investigaciones comparadas.

En cuanto al uso de tratamientos, las mujeres son mas propensas que los hombres a tomar
medicacion especifica para el dolor de cabeza con receta, y para informar de la toma de
medicacidn con y sin receta para el dolor de cabeza. Ademas del uso de otros medicamentos,
que pueden sugerir una comorbilidad asociada, siendo en las mujeres mas comunes los



ansioliticos, antidepresivos o antihipertensivos, y en los hombres antiepilépticos,
antihipercolesterolemicos, antidiabéticos y antihipertensivos. En cuanto al tratamiento
profilactico, es muy bajo su consumo en la poblaciéon general, siendo mayor el porcentaje de
mujeres, respecto a los hombres (10).

Los investigadores han encontrado diferentes explicaciones posibles a las diferencias
encontradas entre diversos estudios. Las diferencias en el andlisis de los datos, y la asociacidon
entre variables, puede hacer que difieran, ya que se han encontrado varias asociaciones entre
variables, que a la hora de hacer el estudio multivariable, han perdido la asociacidn, como fue
el caso de las mujeres no europeas, la obesidad o el bajo peso, las condiciones del trabajo y estar
soltero o divorciado segun el estudio en Suecia (4) y en el estudio realizado en Alemania (12),
no se encontrd asociacion entre la prevalencia de la migrana y la cefalea tensional con el IMC,
actividad fisica, consumo de alcohol y tabaco. Por otro lado, las caracteristicas de la muestra
pueden ser las causantes de estas variaciones, como la localizacién de la zona o los habitos
culturales (1). La tolerancia al dolor, las diferencias entre los sistemas de salud y en los juicios
diagndsticos, son otras variables planteadas que pueden ser causantes de estas variaciones.

Podemos encontrar mayor prevalencia en mujeres, debido a factores biolégicos, como las
hormonas, y la incapacidad del sistema nervioso de una correcta regulacién ya que actian como
desencadenantes de algunos tipos de migrafia, como la migrafna menstrual, la cual es
considerada mds grave y produce mayor discapacidad. El factor psicosocial también afecta en
mayor medida al sexo femenino, debido a la mayor prevalencia de otros trastornos como la
ansiedad, depresidon o estrés, los cuales son desencadenantes en si mismos. Asimismo, las
mujeres estan en mayor medida diagnosticadas de migrafia, por un mayor nimero de consultas,
aunque también, la epidemiologia y los estereotipos culturales, predisponen al diagndstico de
otros subtipos de cefalea psicolégicamente influenciadas. Del mismo modo los hombres, son
diagnosticados, en mayor medida, de cefalea en racimos. Por estos motivos, las expectativas de
género, la cultura, las estrategias de afrontamiento y las diferencias psicosociales personales
también deben tenerse en cuenta (1,10). Otra posible explicacion a las diferencias sexuales es
la posible existencia de un fenotipo sexual para la migraia, por lo que se encuentran diferencias
en la estructura y las funciones cerebrales en pacientes migrafiosos de ambos sexos (10).

Individuos nativos espafioles, quiza estén diagnosticados en mayor medida, debido al menor
acceso a los servicios publicos de salud por los inmigrantes. Como también se plantea en otro
estudio, la posibilidad de una mayor predisposicion genética para sufrir migrafia de los
caucasicos (13).

La baja escolarizacion y educacidon puede estar justificada por la carga asociada a la propia
migrafia, a un deterioro cognitivo secundario a esta o a la situacién socioeconémica baja (11).

La asociacién al bajo peso, puede ser otro efecto secundario a la migrafia, debido a la
sintomatologia, nduseas, vomitos y el propio dolor, puede producir una disminucidn del apetito
y cierto grado de desnutricién (11). Asi como la obesidad puede ser también consecuencia de la
migrafia, por efecto de la medicacidn o de la falta de actividad fisica (14).

Entre el alcohol y migrafia, puede encontrase la explicacion en el dolor de cabeza producido en
el sindrome de abstinencia secundario a la deprivacién alcohdlica (11). Se debe tener en cuenta,
ademas, la asociacion entre las conductas nocivas, como pueden ser el alcohol y el tabaco, a un
bajo nivel socioeconémico, por lo cual el tabaco es otro factor, que ademas de ser el humo un
desencadenante, su consumo se asocid con el aumento de la prevalencia (10).

Los cambios que ha podido favorecer el aumento de la prevalencia de la migrafia pueden ir
unidos a los estilos de vida, tales como el aumento del sedentarismo o los ambientes sociales



perjudiciales. También la mejora de los criterios diagndsticos ha podido favorecer a un mayor
numero de gente diagnosticada de estos trastornos.

1.3 Fisiopatologia

Hay diferentes mecanismos de produccién de las cefaleas, pero no estdn completamente
clarificados. Por lo que es importante conocer en mayor amplitud la neurobiologia de la migrana,
para el beneficio de los pacientes.

La cefalea es consecuencia de la activacion de los receptores nociceptivos craneales
extracerebrales, por estimulos fisicos y quimicos, cuando son de intensidad suficiente, y la
transmision al sistema nervioso central (SNC). Las estructuras craneales sensibles al dolor son,
el cuero cabelludo, las paredes de las arterias, las venas, las meninges (dura y leptomeninges) y
los senos venosos (15,16).

Revisando la literatura publicada, podemos observar diferentes explicaciones sobre el origen de
las cefaleas primarias. Una alteraciéon de la regulacién central del dolor, la cual estd comprendida
por conexiones entre hipotalamo y varios ntcleos del tronco cerebral (nucleos del rafe y el locus
coeruleus) con neuronas serotonérgicas y adrenérgicas. Por otro lado, la periodicidad de algunas
cefaleas podria explicarse a través de una disfuncion del hipotdlamo, ya que es la estructura
encargada de la regulacion de los ciclos o biorritmos. El sistema trigémino-vascular, actda junto
a los receptores serotonérgicos, y su activacion tiene una importante funcion en la produccién
del dolor (3).

Cefalea tensional
El desarrollo de este tipo de cefalea es desconocido, pero se sospecha de dos vias principales
involucradas (17).

La primera, es una via central, que estd mayormente implicada en la cefalea tensional crénica,
siendo los nociceptores del tallo encefalico los generadores de la misma.

La segunda, es una via periférica, y estd relacionada con el sistema muscular, concretamente
con los musculos pericraneales, participando en mayor medida en la cefalea tensional poco
frecuente y frecuente. Podemos observar en estos pacientes un aumento de la actividad y de la
tensién muscular, pero, aun asi, esta teoria se considera insuficiente.

Se ha postulado la teoria de una alteracion bioquimica de las estructuras que controlan el dolor
craneal, lo cual podria dar lugar a un bajo umbral del dolor, por lo que el paciente notaria la
contraccion pericraneal dolorosa (3,15,18).

Factores psiquiatricos, como la ansiedad y la depresién, tienen una fuerte asociacion en la
produccién de la cefalea, como también factores ambientales, laborales, familiares y personales
(15,17).

El componente hereditario también podria estar presente en este tipo de cefalea, al igual que
veremos con la migrafia, pero aun no se ha identificado el cromosoma involucrado. Como
también hay hipotesis desarrolladas, sobre la relacidn fisiopatoldgica entre esta y la fibromialgia,
ya que ambos trastornos suelen presentar una frecuente asociacion (15).

Migrafa
Hay diferentes hipdtesis sobre la fisiopatologia de la migrafa, si se trata de una patologia
vascular o neuronal, y los avances en investigacion han permitido rechazar algunas de ellas.



Aun asi, seria necesario realizar mas investigaciones debido a su complejidad, pero podemos
decir, de manera sencilla, que la crisis es causa de una hiperexcitabilidad neuronal, que genera
un aumento de la sensibilidad a diferentes estimulos o cambios bioldgicos, provocando una
respuesta vegetativa y dolorosa (3,17).

La fisiopatologia de la migraina debe explicarse segun las diferentes fases de la misma, ya que se
generan por diferentes mecanismos, aunque algunos de ellos mantengan relacién entre si:

Prédromos:

El origen es desconocido, pero puede ser causado por una disfuncién hipotalamica y de
su nucleo supraquiasmatico , ya que este se encarga de establecer los ritmos bioldgicos,
, 0 por una activacidn cortical ademas de la alteracidn de areas del hipotdlamo (3,15).

Aura (3,15,17,18):

El origen esta en una disminucién de la actividad eléctrica, la llamada depresién
funcional propagada (spreading depression de Leao), siendo de origen neuronal, y va
precedida de una onda de hiperactividad, originada en el I6bulo occipital. Se distribuye
por el hemisferio cerebral y sin un patrén a seguir, a una velocidad de 2-3 mm/min,
mantenida durante 2 horas desde la desaparicion de la sintomatologia. La difusidon de
potasio y aminoacidos excitadores, como aspartato y glutamato, como también valores
bajos de magnesio son esenciales para la transmisién de la onda de despolarizacion.
Hay dos posibles vias para la produccién de esta depresidon propagada. En primer lugar,
las anomalias genéticas, que aumentan la liberacién de glutamato, y, en segundo lugar,
la disminucion de magnesio en los Iébulos occipitales, por la disfuncidn de los canales
de calcio, lo cual daria lugar a un defecto mitocondrial y como consecuencia, la
produccién de energia se veria reducida.

Dolor (3,15,16):

Hay tres elementos involucrados en la fisiopatologia del dolor: Nucleos del tronco
cerebral, corteza cerebral y el sistema trigeminovascular, formado por los vasos
meningeos y el nervio trigémino.

Los nucleos aminérgicos reaccionan anormalmente ante estimulos habituales,
provocando la sensibilizacion de la corteza cerebral y de otros nucleos troncales,
especialmente el trigémino. Dentro de estos nucleos tenemos el ceruleo
(noradrenérgico), que produce una disminucién del flujo sanguineo, sobre todo en la
corteza occipital, mientras que si estimulamos los nucleos del rafe mediano, que
contienen serotonina, aumenta el mismo. La depresidn propagada, desencadenada por
la hipersensibilidad de la corteza, activa las terminales y neuronas del sistema
trigeminovascular, lo cual origina vasodilatacién, liberacién de péptidos, como el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina (PRGC) y el péptido intestinal vasoactivo
(VIP). EI VIP, promueve un proceso inflamatorio denominado, inflamacién neurogénica,
en el que se presenta vasodilatacion, extravasacién de proteinas, cambios del endotelio
celular, agregacion plaquetaria con liberacion de serotonina, PRGC, sustancia P vy
desgranulacion mastocitaria, que provoca la hipersensibilizacion de las neuritas
trigeminales.

La vasodilatacién y la inflamacion vascular estéril estan controladas por el sistema
serotonérgico, concretamente por los receptores 5HT 1B y 5HT 1D, respectivamente.
Cuando estos receptores son estimulados, inhiben la liberacidn de PRGC y sustancia P.
Por lo que la accidon de los triptanes estd ligada sobre todo al receptor 5HT 1B. Durante



una crisis de migrafia, las concentraciones de 5HT se reducen un 30% en las plaquetas y
un 60% en el plasma.

La dopamina es un neurotransmisor que produce vasoconstriccion o vasodilatacion. Por
lo que se ha estudiado su posible relacion con la fisiopatologia debido a una
hipersensibilidad dopaminérgica.

La histamina es otro neurotransmisor que interviene en multiples procesos, segin el
tipo de receptor. El receptor H3, provoca la liberacidon de neurotransmisores en el SNC,
mientras que el H1 controla la respuesta inflamatoria y alérgica. Los receptores H1 de
las arterias cerebrales, estimulan la formacion de éxido nitrico. El 6xido nitrico también
puede liberarse secundario a la depresién cortical propagada, e interviene en la
regulacién del flujo sanguineo, en la respuesta inflamatoria, en la liberacién de PRGC,
como también en la transmisidn del dolor y los procesos de sensibilizacion central, entre
otros.

La predisposicién familiar, y por lo tanto la genética, es otro factor importante que se debe tener
en cuenta. La migrafa estd ligada al cromosoma 19p13, habiendo tres genes asociados a ella
(CACNA 1A, ATP1A2 y SCN1A). Mutaciones del gen CACN1A, puede predisponer a la migrafia o
dificultar el autocontrol del dolor, por las alteraciones que provocan en los canales de calcio, los
cuales tienen importancia en la produccion del aura (17). Existe una heredabilidad para la
migrafia del 40-60%, siendo mayor para la migrafia con aura (15).

También tenemos la hipétesis disnociceptiva central, en la que los receptores opioides sufren
una disfuncion, por lo que los pacientes con migraia, tiene hiposensibilidad a la morfina, y
escasa respuesta del musculo liso a los opioides. Ademadas, se encuentran similitudes
sintomatoldgicas entre el aura y la abstinencia a morfina (18).

Otras teorias como la hipdtesis vascular, segin la cual el aura es producida por una
hipoperfusion de la zona cerebral relacionada con la sintomatologia, o la teoria de la
vasodilatacién como origen del dolor, fueron descartadas, considerdndose obsoletas, a pesar de
que en algunos pacientes se encuentre relacion a ellas (3,17).

1.4 Clasificacion

La clasificaciéon desarrollada a continuacién, estd fundamentada en la Il Edicion de la
Clasificacidn Internacional de Cefaleas (19). En esta se detallan los diferentes tipos de cefaleas,
primarias y secundarias, asi como sus criterios diagndsticos, otras denominaciones, una
descripcién de la cefalea, asi como comentarios y notas sobre la misma.

A continuacién, voy a dar una breve explicacion de las cefaleas primarias mas comunes, siendo
estas la migrafia (con aura, sin aura y hemipléjica), la cefalea tensional y la cefalea en racimos,
la cual se encuentra clasificada dentro del grupo de cefaleas trigémino-autondmicas. Dentro de
las cefaleas secundarias, Unicamente me centraré en la causada por abuso de medicacion
sintomatica.

1.4.1 Cefaleas primarias
1.4.1.1 Migrafia

Dos de los subtipos mds frecuentes son la migrafia con aura y la migrafia sin aura.



Cabe mencionar la existencia de una fase premonitoria, presente en mas del 80% de los
pacientes (15), la cual puede empezar horas o uno o dos dias antes del resto de los sintomas de
una crisis de migrafa (con o sin aura), como una fase de resolucién. El paciente puede presentar
fatiga, dificultad para concentrarse, rigidez cervical, sensibilidad a la luz o al ruido, nauseas,
visidn borrosa, bostezos o palidez en ambas fases (17). También pueden aparecer en el
prodromo avidez por los dulces, cambios de humor, retencidon hidrica excesiva (15) o
alteraciones de la libido (3). Mientras que en la fase de resolucién puede tener sentimientos de
euforia y sensibilidad en el cuero cabelludo (17).

Migrafia sin aura

Los episodios de cefalea suelen durar entre 4 y 72 horas, teniendo el dolor unas caracteristicas
especificas: localizacidn unilateral, aunque en nifios y adolescentes suele ser bilateral, caracter
pulsatil, intensidad moderada o severa. Se produce un empeoramiento con la actividad fisica y
el movimiento de la cabeza (maniobra de traqueteo de Titus) en mas del 95% de los pacientes
(15), y asociacion a nduseas (90% de los pacientes), vomito (30-56% de los pacientes) fotofobia,
fonofobia u osmofobia (3,17,19).

A veces, estd relacionada con el periodo menstrual, por lo que en el apéndice aparece clasificada
como migrafia menstrual pura y migrafia sin aura relacionada con la menstruacion. Teniendo
que cumplir el criterio para la migrafa sin aura y el siguiente: “Existen pruebas documentadas y
registradas de manera prospectiva durante como minimo tres ciclos menstruales consecutivos
que confirman que las crisis se producen en el dia 1 + 2 (p. €j., de los dias -2 a +3) de la
menstruacion en al menos dos o de los tres ciclos, y en otros momentos del ciclo, para la
relacionada con la menstruacion, o en ninglin otro momento del ciclo, para la menstrual pura”
(19).

Migrafia con aura

“Episodios recurrentes de varios minutos de duracién con sintomas sensitivos o del sistema
nervioso central unilaterales, transitorios y visuales, que se desarrollan progresivamente vy
suelen preceder a una cefalea y a sintomas asociados a migrana” (19).

El aura al conjunto de sintomas neuroldgicos, sensitivos o del sistema nervioso central, que se
presentan de manera unilaterales, focal y progresivamente, antes o durante la cefalea. Estos
sintomas son transitorios, generalmente suele durar una hora o menos cada uno de ellos,
pudiendo durar mas los sintomas motores.

Los sintomas asociados al aura ordenados segun frecuencia y orden de apariciéon en los
pacientes son los siguientes, siendo total®:

1. Visuales. Afecta a un 90-99% de los pacientes diagnosticado de migrafia con aura. Pueden
presenciar fotopsias, escotomas (66% de la poblacién) o alucinaciones visuales (3,17).

2. Sensitivos. En forma de parestesia (positivos) generalmente, que se presenta unilateralmente
y se va extendiendo desde el punto de inicio, pudiendo afectar la lengua, alrededor de la boca,
la cara, el antebrazo y la mano (3). Pueden seguirse de hipoestesia (negativos) (17).

3. De habla o del lenguaje. Como la afasia o disartria, que se presenta en un 17-20% de los
pacientes.

3Enia Migraria con aura tipica Unicamente podemos observar los sintomas, visuales, sensitivos y del lenguaje.
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4. Motores. Se presentan en un 10-18% de los pacientes (15). La ataxia motora se confunde en
ocasiones con debilidad, la cual puede durar semanas (17). Sintoma caracteristico de la migrana
hemipléjica.

5. Troncoencefalicos. Dentro de este grupo de sintomas tenemos: disartria, vértigo, acufenos,

hipoacusia, diplopia, ataxia y disminucién del nivel de conciencia. Esta sintomatologia es
caracteristica de la migraia de troncoencéfalo o basilar.

6. Retinianos. Como fotopsias, escotomas o amaurosis.

Migrafia hemipléjica
Este subtipo de migrana es de tipo familiar, de caracter autosémico dominante, secundaria a la
mutacion de dos genes (CACNA 1A, ATP1A2 y SCN1A) (17).

Se trata de una migrafia con aura que incluye debilidad motora (19), la cual puede durar varios
dias mas que la cefalea (17), por lo que presenta también sintomas visuales, sensitivos y del
lenguaje.

Migrafia crénica
Es una posible complicacién de la migrana episddica sin aura, mayoritariamente, derivada en
ocasiones del abuso de farmacos.

Descrita de la siguiente manera en esta clasificacidon: “Cefalea que aparece durante 15 dias o
mas al mes durante mas de tres meses, y que, al menos durante 8 dias al mes, presenta
caracteristicas de cefalea migrafiosa” (19).

1.4.1.2 Cefalea Tensional

Dentro de este apartado tenemos la cefalea tensional episddica poco frecuente y frecuente,
siendo su descripcidn la siguiente:

“Episodios de cefalea poco frecuentes (menos de un dia al mes) o frecuente (de 1 a 14 dias al
mes), de localizacién tipicamente bilateral, con dolor tensivo u opresivo de intensidad leve a
moderada y con una duracién de minutos a dias. Este dolor no empeora con la actividad fisica
habitual ni estd asociado con nduseas, pero podrian presentarse fotofobia o fonofobia” (17,19).

El dolor es bilateral en el 90% de los casos, afectando a la regién frontotemporal, el vértex o la
zona occipitocervical (3).

Ademas, encontramos un subtipo dentro de ambas, en la que puede aparecer o no
hipersensibilidad pericraneal a la palpacidn. Segln algunas fuentes no hay evidencia de que
dichas contracturas musculares sean mas frecuentes que en otros tipos de cefalea (17).

La cefalea tensional frecuente puede coexistir con la migrafia sin aura, por lo que es importante
que el paciente conozca las diferencias, ya que el tratamiento farmacoldgico difiere, y asi evitar
posibles complicaciones, como la cefalea por abuso de medicacién sintomatica.

1.4.1.3 Cefaleas Trigémino-Autonomicas
El dolor en este tipo de cefalea afecta de manera unilateral, con sintomatologia autonémicos
parasimpatico-craneales destacados que son de localizacidon lateral y homolateral a la cefalea.

Cefalea en racimos
“Dolor severo estrictamente unilaterales en region orbitaria, supraorbitaria, temporal, o en
cualquier combinacién de estos lugares, con una duracion de 15-180 minutos, que se presentan
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con una frecuencia variable desde un ataque cada dos dias hasta ocho ataques al dia”. Puede
haber periodos de remisidn de meses o incluso afios, cuando estos no son superiores a un mes,
se consideraria como crénica” (19).

El dolor es muy incapacitante, llegando a ser insoportable, de tipo pulsatil, taladrante o sordo,
de localizacién unilateral. Impidiendo al paciente estar en posiciéon de decubito, tendiendo a la
deambulacidn, actitud ansiosa, incluso pueden presentarse violentos (3).

Dentro de los sintomas asociados tenemos: inyecciéon conjuntival homolateral, lagrimeo,
congestién nasal, rinorrea, sudoracion frontal o facial, miosis, ptosis o edema palpebral, y/o a
inquietud o agitacién.

1.4.2 Cefaleas secundarias

1.4.2.1 Cefalea por abuso de medicacion sintomdtica
“Cefalea que aparece 15 o mas dias al mes como consecuencia del abuso habitual de medicacién
aguda o sintomdtica contra la cefalea (durante 10 o mas o 15 o mas dias al mes, segun el
farmaco) en un periodo superior a tres meses” (19).

Alrededor del 50% de los pacientes que se les retira el farmaco abusivo, vuelven a presentar el
tipo de migrafia episddica de inicio, y mejora la respuesta al tratamiento preventivo.

Es importante la educacién al paciente, acerca de las causas y consecuencias de este trastorno,
ya que en ocasiones no son conscientes del abuso, ya que pueden tomar varios fdrmacos, no
siendo un consumo abusivo de manera individual, pero si en conjunto. También hay que valorar
gue no sea una conducta de adiccién, teniendo que llevar a cabo otro tipo de intervenciones.

1.5 Factores desencadenantes y atenuantes

Los desencadenantes son factores, que por si solos o en combinacién, pueden provocar ataques
de dolor de cabeza tras su exposicién, ademads pueden diferir segun el tipo de cefalea.

Entre los desencadenantes de la cefalea tensional y la migraia, no se han encontrado diferencias
significativas, a excepcién de una mayor asociacién en la migraia con la luz solar, fatiga, falta de
suefio, el clima, el hambre, el humo y ciertos alimentos. En la cefalea tensional se han reportado
con mayor frecuencia la ansiedad, depresion y movimientos de la cabeza y cuello (20,21).

Los pacientes suelen identificar mds de un desencadenante, sobre todo en la migrafia, por lo
que a veces la identificacidn de los desencadenantes puede ser dificultosa, y puede producir un
efecto de agregacién entre si (22).

= Desencadenantes (13,20)

o Emocionales y psicoldgicos: estrés, ansiedad, fatiga, cansancio mental, factores
psicoldgicos.

o Aspectos fisioldgicos: tensidn muscular en el cuello.

o Medio ambientales: cambios de temperatura, cambio de clima, la luz solar,
contaminacidn del aire o el viento. Para las mujeres en las cuatro estaciones el
principal desencadenante es el didxido de azufre. En cambio, para los hombres
en las estaciones calurosas, es el nitrégeno y el mondxido de carbono.

o Estimulantes sensoriales: olores (perfume, comida, gasolina, tabaco, incienso o
café), ruido, inanicion, estimulantes vestibulares y vértigo inducido.
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o Sueno: la falta de suefio, como el suefio prologando, el insomnio o alteraciones
del patrén de suefio estdn altamente relacionados con la migraia.

o Alimentacién: ayuno, alimentos como el chocolate, queso, cebolla, azucar,
comida rdpida, cafeina, bebidas como la cerveza, el vino tinto o licores (23), el
aspartamo vy el glutamato (24,25). En un estudio se plantea la posibilidad de que
sea la fase prodrémica lo que incita a los pacientes a consumir ciertos alimentos,
lo cual provoca que la persona los identifique como precipitantes (26).

o Hormonal: la menstruacidon. Puede ademads ser una condicidon para la alta
prevalencia de mujeres que sufren este trastorno. El tratamiento con
anovulatorios hormonales, que contienen dosis altas de estrégenos pueden
actuar como precipitante, como también la menarquia o la menopausia (3).

o Actividad fisica y relaciones sexuales.

o Otros: viajes, lectura, aire acondicionado o de un ventilador, tintes con henna
para el pelo, lavarse el pelo o darse una ducha.

Algunas patologias como por ejemplo el asma o la rinitis pueden estar involucradas en el
desarrollo de las crisis de migrafia, o actuar como desencadenante. Se demostrd la relacién
existente entre los pacientes asmaticos y el paso a migrafia crdnica, en aquellos pacientes con
migrafa episddica (27). Aumentando el doble la posibilidad de cronificacion en pacientes
asmaticos, respecto aquellos que no lo son, del mismo modo, también aumenta la posibilidad,
cuando mayor es la gravedad sintomatoldgica del asma. Ademas, ambas patologias comparten
desencadenantes, y mecanismos biolégicos, como el de la atopia, por el cual, ciertos alérgenos,
provocan una respuesta inmunitaria, produciendo inmunoglobulinas (IgE) y el cebado de
mastocitos, lo cual produce una respuesta inflamatoria por la liberaciéon de mediadores como la
histamina o la serotonina. Estos mediadores, activan las ramas aferentes parasimpaticas, por lo
gue se ha observado una hiperactividad parasimpadtica en asmaticos, lo cual puede ser otro
motivo por el cual aumenten los ataques de migrafia. Los pulmones también sintetizan
neuropéptidos como el PRGC, cuando se produce la exposicién al alérgeno, el cual esta
involucrado en la produccion de la crisis de migrafia, observando niveles séricos elevados en
pacientes con migrafia crdnica. Esta reaccidn es la misma que se produce en la rinitis, por lo que
esta patologia, también puede considerarse un desencadenante de las crisis de migrafia (27,28).

Algunos medicamentos, como los vasodilatadores o nitritos, pueden provocar dolores de cabeza
(3). Alrededor del 60% de los pacientes con migrafia, tiene antecedentes familiares de la misma,
sobre todo en la migrafia con aura.

Los atenuantes, son aquellas medidas que los pacientes pueden llevar a cabo para disminuir los
sintomas asociados a la crisis y recuperar su estado basal.

e Atenuantes (3)

o Los pacientes que sufren migrafia buscan oscuridad, encamarse y ausencia
de ruido. El movimiento de la cabeza empeora el dolor, el decubito, por lo
que tienden a tumbarse con la cabeza levantada ligeramente, asi como
tampoco la tos o maniobras de Valsalva. Ademas, suelen recurrir, y ser mas
utiles en este tipo de cefalea, los medicamentos y masajes (22).

o Mientras que los pacientes con cefalea en racimos no permanecen
acostados, pasean y les produce alivio el aire frio.

o El descanso y el suefio en ocasiones es el Unico factor de alivio que pueden
encontrar los pacientes, cuando los farmacos no son efectivos.

o El uso de medicamentos especificos u otros analgésicos, es Util para paliar el
dolor de cabeza cuando se produce una crisis.

o El transcurso de la edad en las mujeres, y, por lo tanto, la menopausia y la
disminucién del nivel de estrégenos, disminuyen la frecuencia de la cefalea,
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pudiendo incluso desaparecer. También hay otros factores que desaparecen,
como el estrés o factores relacionados con el trabajo.

1.6 Tratamiento

Los pacientes generalmente son usuarios de un tratamiento agudo, con el objetivo de disminuir
o parar el dolor cuando se ha producido una crisis de migrafia. El tratamiento profilactico, sin
embargo, tiene como objetivo disminuir la frecuencia, duracién y la severidad de las mismas
(3,17).

A la hora de poner un tratamiento, es importante el correcto diagndstico, ya que, de tratarse de
una cefalea tensional, el tratamiento iria dirigido a tratar los desencadenantes y mantener una
regularidad en los estilos de vida, como el dolor agudo, por lo que no siempre seria
recomendable el uso de farmacos.

1.6.1 Tratamiento agudo
Dentro del tratamiento agudo, podemos encontrar dos grupos principales de farmacos. Los
especificos para el tratamiento de la cefalea, desde dolor leve a severo, y no especifico, que esta
compuesto por farmacos analgésicos generales, uUtiles en el tratamiento de la cefalea leve y
moderada (17).

e No especifico (3,17): En esta categoria podemos encontrar los antiinflmatorios no
esteroideos (AINES) y analgésicos. Asi como otros farmacos que no acttan sobre el
dolor en si mismo, como los esteroides, ansioliticos, antieméticos y narcéticos
(Tabla 1).

o Acido acetilsalicilico, ibuprofeno, paracetamol, acido tolfenamico o
combinacion de acido acetilsalicilico, paracetamol y cafeina. El metamizol,
no estd recomendado, por la ausencia de estudios garanticen su eficacia,
por lo tanto, es conveniente el uso de otros farmacos (15). El uso de estos
farmacos estd indicado en aquellas crisis leves o moderadas.

o Cuando no hay respuesta a los mencionados anteriormente, en crisis graves,
ni al sumatriptan subcutdneo, se puede administras dexketoprofeno
trometamol o ketorolaco intramuscular o endovenoso (15).

o Barbituricos, como el butalbital, fue suspendido por la tolerancia provocada
y por producir cefalea por abuso de farmacos(17).

o Los opioides pueden generar las mismas consecuencias, como también
nauseas, pero son utilizados con frecuencia, cuando se trata de cefaleas
infrecuentes y de gran intensidad, o cuando el tratamiento especifico esta
contraindicado (3,17).

o Los antieméticos, juegan un papel importante en aquellos cuadros que
cursan con nauseas y vomitos.

o Corticoides como la prednisolona, metilprednisolona o dexametasona, no
disponen de suficiente evidencia por la falta de ensayos, pero se utilizan en
crisis prolongadas y en el estado migrafioso (3).

o El oxigeno normobarico a alto flujo (7-15 |/minuto, durante al menos 15
minutos) es eficaz en la disminucién del dolor en las crisis de cefalea en
racimos y carece de efectos secundarios, mientras que, para la migrafa, no
ha mostrado eficacia (29,30).
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Tabla 1. DOSIFICACION DE LA MEDICACION INESPECIFICA EN EL TRATAMIENTO AGUDO

VIiA DE

FARMACO DOSIS (3)

ADMINISTRACION
Oral

Paracetamol 1000 mg

o Aspirina Oral 1000 mg
Ana}g«;s;os y Naproxeno Oral/Rectal 500-1000 mg
Ibuprofeno Oral 600-1200 mg
Ketorolaco (uso hospitalario) 1.V 30 mg
Dexketoprofeno Oral 25-50 mg

Antieméticos Metoclopramida Oral/1.V 10 mg
Domperidona Oral 10-30 mg
. . Prednisolona/Metilprednisolona Oral 40-120 mg
Corticoesteroides
Dexametasona Oral 4-20 mg

e Especifico (3,17): Triptanes y derivados del ergot.
o Contraindicaciones: enfermedad coronaria isquémica, hipertensiéon no
controlada, migrafia basilar, de aura prolongada o hemipléjica y embarazo.
Ademas, derivados del ergot también estan contraindicados en pacientes
con sepsis, insuficiencia hepatica o renal y enfermedad vascular periférica.
o ElI 33% de los pacientes se quejan de efectos secundarios derivados de los
triptanes, siendo la queja mas frecuente, es el tiempo en hacer efecto.

o Agonistas de los receptores 5HT 1 B/D - Triptanes.

= Son los farmacos de primera eleccion en crisis moderadas a severas,
o cuando otros analgésicos no han sido eficaces. Pueden utilizarse
en las diferentes fases de la migrafa, siendo mas efectivos al inicio,
no habiendo evidencias de que funcionen durante el aura, ni que la
modifiquen (15). Se recomienda la administracién cuando el aura
haya finalizado (3).

= A pesar de que los triptanes mejoran las nduseas y vOmitos, se
recomiendo el uso de la via subcutdnea o nasal, cuando estos
formen parte de la sintomatologia de la crisis o en dolores de
evolucidn rapida, ya que pueden actuar en un periodo de 30 a 60
minutos.

= Los mds efectivos son: almotriptdn, eletriptdn y rizatriptan.
Producen menos efectos secundarios: almotriptan, frovatriptan y
naratriptan. Aun asi, la efectividad y la aparicion de efectos
secundarios depende de las caracteristicas personales (17).

= No estd recomendado su uso en pacientes coronarios, debido a la
presencia de receptores 5HT 1 B en dichas arterias, lo cual puede
generar vasoconstriccion. La dosis utilizada para la migrafia produce
un espasmo minimo o no se produce en pacientes no coronarios
(17). En la Tabla 2, se recogen las dosis recomendadas de cada
farmaco, pudiendo repetir la dosis a las dos horas si ha reaparecido
el dolor (3).

e Sumatriptdn: Fue el primero desarrollado, y es considerado
de referencia para la comparacién con otros triptanes.
Administrado subcutdneo hace su efecto a los 20 minutos
(3). Los supositorios de ergotamina 2 mg y cafeina 100 mg
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son mas efectivos (73% frente a 63%) pero tiene mayor
numero de efectos secundarios (17).

e Zolmitriptan: Se puede utilizar cimetidina para aumentar
las concentraciones séricas de zolmitriptan, por lo que hay
gue usar una dosis de 2,5 mg (17). Atraviesa la barrera
hematoencefalica y presenta menos efectos secundarios
que el sumatriptan (3).

e Naratriptan: Biodisponibilidad mas elevada, por lo que
actua durante 24h, de manera mas lenta y menos eficaz.

e Rizatriptan: La dosis de eleccion es de 10 mg, excepto si el
paciente esta tomando propranolol, ya que este eleva los
niveles del triptdn (17). Accién mas rapida que otros
triptanes orales (3).

e Almotriptan: La dosis maxima es de 25 mg en 24h. Presenta
una biodisponibilidad similar al naratriptan, y buena
tolerancia para los pacientes (3).

e Frovatriptan: Dosis maxima de 7,5 mg diarios. Util en
pacientes con alta recurrencia por su larga vida media (3).

e Eletriptan: Los efectos secundarios si se administran 80 mg,
son mayores que con otros triptanes, pero es el de eleccién
cuando se quiere una eficacia elevada (3).

Tabla 2. DOSIFICACION Y CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS DE LOS TRIPTANES EN EL
TRATAMIENTO AGUDO (17)

FARMACO VIA DE ADMINISTRACION DOSIS BIODISPONIBILIDAD U .
max(3,17)
Ampollas subcutaneas 6 mg 97%
Nasal 20 mg 15,8%
Sumatriptan Oral 20, 50, 100 14,3% 2-2,5h
mg
Supositorios 25 mg 19,2%
Oral (disponible liotab?) 2.5,5mg 40% 2h
P . 0,
Zolmitriptan Nasal 5Img 102% respecto a la 153h
oral
Oral 1,2.5mg 60-70% 2h
Oral (liotab) 5,10 mg 40-50% 1-1,3h
Oral 6.5, 12.5 mg 70% 1-3,8h
0, o)
Frovatriptan Oral 2.5mg 22% hombres, 33% 2-3h
mujeres
Oral 40, 80 mg 50% 1-2h

o Derivados del ergot = Ergotamina y dihidroergotamina (3,15,17)
= Mayor afinidad por receptores 5HT1A y 5HT2, asi como por
receptores adrenérgicos y dopaminérgicos. Lo cual provoca mayor
numero de efectos secundarios.

4 Liofilizado o bucodispersable.
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= Podemos encontrar comercializados en Espafia compuestos
formados con ergotamina con cafeina, otros analgésicos vy
barbituricos.
= Estos farmacos estdn indicados en pacientes con menos de una
crisis de migrafa a la semana, aquellos que presenten una buena
respuesta a ellos, en algunas crisis prolongadas y recurrentes o
cuando los triptanes o AINES no son efectivos, siempre y cuando no
haya contraindicaciones para su uso.
= La eficacia de la ergotamina es inconsistente segun un estudio,
teniendo una baja biodisponibilidad. Por otro lado, los efectos
secundarios son frecuentes, siendo uno de ellos los vomitos, por lo
qgue por via oral suele resultar inefectivo. Ademas, tienen mayor
efecto vasoconstrictor que los triptanes. La dosis maxima es de 4
mg/dia, 1 o 2 dias a la semana para evitar un efecto rebote de
cefalea (Tabla 3).
= Viaoral: 1 mg de ergotamina y 100 mg de cafeina.
=  Viarectal: supositorios de 2 mg de ergotamina y 100 mg de
cafeina. Se puede utilizar % de supositorio y repetir dosis a
la hora.

= Ladihidroergotamina

= Podemos encontrarla en formato para su administracion
nasal o endovenosa, pero ambas formas no se encuentran
disponibles en Espafia (3).

= Via nasal: 0,5 mg en cada fosa nasal, pudiendo repetir la
inhalacién cada 15 minutos hasta un total de 4 inhalaciones
(2 mg). La biodisponibilidad de esta es del 40%, pero no es
comercializado en Espafia (15).

= Endovenosa: dosis que puede variar de 0,25 a 0,5 mg
administrado en 5 minutos junto a un antiemético. Se
puede repetir la dosis en una hora si no se observan efectos
secundarios. En pacientes hospitalizados se puede
administrar 0,5 a 1 mg cada 8 horas de 3 a 5 dias.

Tabla 3. DOSIFICACION Y CARACTERISTICAS FARMACOCINETICAS DE LOS DERIVADOS DEL
ERGOT EN EL TRATAMIENTO AGUDO

FARMACO PRESENTACION posis (17)  BIOPISPONIBILIDAD

(17)
Ergotaminay Oral 1/100 mg 97%
cafeina
(Tartrato de Supositorios 2/100 mg 19,2%

ergotamina)

1.6.3 Tratamiento profilactico
A partir de las fuentes consultadas, se ha observado que el porcentaje de pacientes usuarios de
medicacidn profilactica gira en torno al 5%, lo cual queda alejado del 25% del pacientes, que
debieran utilizar dichos tratamientos (15,17).
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Para la instauraciéon de un tratamiento profilactico, el paciente debe cumplir una serie de
requisitos (3,17):

o Migraia que interfiere en las actividades diarias a pesar del tratamiento
para las crisis agudas.

o Ineficacia, contraindicaciones o efectos secundarios del tratamiento agudo.

o Cefalea frecuente, mds de dos a la semana, con riesgo de abuso de
farmacos.

o Preferencia del paciente.

o Circunstancias especiales como la migrafia hemipléjica o ataques que
puedan generar riesgo de incapacidad neuroldgica permanente.

o Agquellos pacientes que sufren ataques epilépticos durante la crisis de
migrafia (15).

El objetivo del mismo es la reduccién de a frecuencia, intensidad y duraciéon de las crisis, como
mejorar la respuesta de la medicacidn aguda, evitar el abuso de fdrmacos y mejorar la calidad
de vida de los pacientes (31).

El tratamiento profilactico generalmente se administran dosis bajas de farmaco, durante un
periodo de minimo tres meses, siendo lo recomendable seis. Se suele utilizar un Unico farmaco,
y su retirada, una vez finalizado el periodo de tratamiento, serd gradual durante un mes. La
eleccién del farmaco se realiza valorando al paciente, con el objetivo de evitar efectos
secundarios, de lograr una buena adherencia y teniendo en cuenta otras patologias asociadas
(3,15). Debemos saber que el tratamiento actua entre dos y doce semanas, por lo que es
importante favorecer la adherencia al mismo (3).

1.6.3.1 Farmacologico

e B-Bloqueantes (3,17)

O

Los mas utilizados, junto a los calcioantagonistas, produciendo una disminucion
de la frecuencia del 50%. Indicados en pacientes con ansiedad o estrés asociada
a la migrafia, o con hipertensién o hipotiroidismo.

Propanolol, nadolol, atenolol, metoprolol, timolol. Propanolol y timolol
poseen grado de evidencia A (17). El nadolol presenta la ventaja de ser necesaria
una dosis Unica diaria, pero hay disponibles mayor nimero de ensayos clinicos
con propanolol (15).

Deben evitarse en pacientes con aura prolongada y sintomas focales severos,
por los posibles eventos cerebrovasculares (17).

e Bloqueantes de los canales de calcio (17)

O

La flunarizina, que ademds presenta accion como antagonista de la dopamina,
tiene utilidad en pacientes con migrana hemipléjica. Es el mas utilizado y eficaz.
La cinarizina (25 mg ¢/12 h) es otra alternativa, cuya eficacia estd demostrada.
Reduciendo la frecuencia, severidad y duracion de la cefalea, aunque en menor
medida que él valproato sédico. Ademas, su uso en dosis bajas produce escasos
efectos adversos (32).

Los resultados con verapamilo, nimodipino y nifedipino, no son del todo
satisfactorios. Nimodipino y nicardipino son ineficaces seglin estudios
controlados (15).
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e Antidepresivos

O

Serdn recomendados en presencia o no, de sintomas depresivos, estando
indicados en mayor medida cuando estos estan presentes (3).
Triciclicos: la amitriptilina, es la mas efectiva con un nivel de evidencia A, la
nortriptilina y la doxepina, tienen un nivel de evidencia C.
= La amitriptilina asociada a un B-Bloqueante, puede ser Util en pacientes
con cefalea mixta, es decir, tensional y migrafia (17).
Inhibidores de la recaptacion de serotonina: paroxetina, sertralina y
fluoxetina.
= Estos fdrmacos son menos efectivos y no se ha demostrado su efecto,
de manera independiente al efecto antidepresivo, lo cual es util en
algunos pacientes con migrafia (15).
= Se ha podido observarse mas eficacia con la venlafaxina, inhibidor
ademas de la recaptacion de noradrenalina (17). Se ha demostrado
también la efectividad del milnacipran y la duloxetina, observandose
reduccion de los dias con dolor de cabeza en migrafia episddica (33),
como también la frecuencia y aumento de la funcionalidad (34).
= Se deben tener en cuenta los efectos secundarios de estos farmacos,
los cuales son frecuentes, por lo que se debe realizar un correcto ajuste
de la dosificacion.

e Antagonistas de la serotonina

O
O

Disponibles tnicamente en algunos paises (3).

La metisergida ha resultado util como profilactico de la migrafia, pero debido a
las complicaciones derivadas de su uso, como la fibrosis retroperitoneal,
pulmonary endomiocardica, se debe descansar durante 4 semanas tras 6 meses
de tratamiento (3,17). Ademas, este farmaco ha sido retirado en Espafia (15).

e Anticonvulsivantes (17)

O

O

Valproato soédico y topiramato, muestran una eficacia similar a los B-
Bloqueantes. Reduciendo el segundo la frecuencia en un 50%.
= El valproato es eficaz en migrafias con aura prolongada y migrana
transformada (3).
= El topiramato es el mas eficaz, siendo efectivo a dosis bajas (50 mg), no
observandose mejoria en pacientes que tomaban 200 mg frente los que
tomaban 100 mg (35). Estd recomendado aumentar la dosis
progresivamente para evitar efectos secundarios cognitivos y sedantes
(3). Ademas, es el farmaco de eleccién en pacientes con migrafia crénica
(15).
= En un estudio comparativo entre amitriptilina y divalproato, no se
encontraron diferencias pasados seis meses de tratamiento, al igual que
tampoco en comparacion de esta con topiramato (36).
La gabapentina, ha demostrado reduccion de la frecuencia de la migrafia (37),
encontrandose también datos no concluyentes en otros estudios (15). La
lamotrigina resulto no ser efectivo en varios estudios (17,38), pero se ha
demostrado eficacia en el aura migranosa frecuente o grave (15).
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Tabla 4. DOSIFICACION DE LOS FARMACOS PROFILACTICOS

FARMACO DOSIS (3,15,29)

Propanolol 40-160 mg
Metoprolol 50-200 mg
B-Bloqueantes Atenolol 50-200 mg
Nadolol 40-160 mg
Timolol 20-60 mg
Triciclicos Amitriptilina 10-75 mg

Inhibidores

Antidepresivos dela
recaptacion Fluoxetina 20-40 mg
de

serotonina
Flunarizina 2,5-10 mg
Bloqueantes de !os Nicardipino 40-60 g mg

canales de Calcio

Verapamilo 80-380 mg

Antiepilénticos Valproato sédico 300-1500 mg
A Topiramato 25-200 mg

AINES (3)

O
O

Otros:
o

Los mas utilizados son el acido acetilsalicilico y el naproxeno.
Se recomiendan pautas cortas, de varios dias durante uno o dos meses.

Inhibidores de la enzima convertidora en angiotensina (lisinopril) y
antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (candesartdn), resultaron
efectivos (17), pero no disminuyen el uso de medicamentos para las crisis
agudas (39).

El uso de anticonceptivos, como el desogestrel (70 mg), reduce la frecuencia 'y
la discapacidad asociada, como el riesgo de accidente cerebrovascular, respecto
a otros anticonceptivos con estrégenos. A pesar de tener resultados positivos el
estudio realizado, algunos pacientes refirieron un empeoramiento en sus crisis
de migrafia, teniendo en cuenta el factor hormonal como desencadenantes de
estas (40). Otros estudios han mostrado su efectividad en la profilaxis (41), pero
deben continuarse la investigacidon en esta linea.

Onabotulinumtoxin A, ha demostrado su eficacia en el tratamiento de la
migrafia crénica en diversos estudios, reduciendo los dias de cefalea y la
discapacidad asociada (42-45) siendo efectivo y seguro incluso en aquellos
paciente con migrana crénica y abuso de medicacion (46). Ademas, debemos
tener en cuenta los escasos efectos adversos observados en los participantes de
los estudios, siendo los mas frecuentes: dolor en el lugar de puncidn, dolor de
cuello, ptosis palpebral o debilidad muscular. La toxina botulinica, inyectada en
los musculos glaberales, frontales y temporales, ha conseguido mantener a los
pacientes durante 3 meses libres de cefalea, utilizando dosis de 25 Ul (17), o
bien 100 Ul repartidas en 10-20 puntos pericraneales (15). La
Rimabotulinumtoxin B también fue eficaz en un estudio, demostrando mas
eficacia en aquellos pacientes con migrafia con aura (47).
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o La histamina subcutanea tiene una eficacia similar a la toxina botulinica, siendo
una opcion de tratamiento en aquellos pacientes que no responden a los -
bloqueantes y antagonistas de los canales de calcio (42).

o Otrasustanciaimplicada en la fisiologia de la migrafia es el PRGC, por lo que hay
ensayos en fase dos, en los que un anticuerpo monoclonal anti-PRGC
(LY2951742) puede ser util en el tratamiento profilactico de la migrafia (48).

o Enun primer estudio asociando simvasatina (20 mg) y vitamina D (1000 Ul) dos
veces al dia, se demostré la disminucién de los dias con migrafia y del uso de
tratamiento agudo. Ademas de prevenir los problemas vasculares asociados a
la migraia, como el infarto de miocardio y los accidentes cerebrovasculares. Las
estatinas, ademds de ser hipocolesterolemiantes, mejoran la disfuncién
endotelia, reducen la inflamacién vascular y la agregacidn plaquetaria,
existiendo una mejor respuesta cuando se asocia a vitamina D (49).

o La melatonina es otra sustancia que interfiere en los ritmos circadianos del
suefio, lo que mantiene relacién como desencadenante de la migrafia y la
cefalea tensional. Esta sustancia se encuentra en niveles inferiores a los
habituales en pacientes con migrafia, por ello la administracién de melatonina
(4 mg), se considera eficaz en el tratamiento profilactico, reduciendo la
frecuencia y mejorando la calidad de vida de los pacientes, mostrando ademas
efecto ansiolitico y sedante (50).

1.6.3.2 No farmacoldgico (17)
La riboflavina (vitamina B2) a dosis de 400 mg o la coenzima Q10, muestran buenos resultados
como profilacticos (17,24), a pesar de encontrar discrepancias sobre los efectos beneficiosos de
la riboflavina en diversos estudios (31). En ocasiones la riboflavina, o el magnesio, son utilizados
como coadyuvante de la profilaxis farmacoldgica (15). Incluso un suplemento nutricional, a base
de riboflavina, magnesio y coenzima Q10, obtuvo resultados favorables, reduciendo la carga de
la migrafia y disminucién del dolor (51).

Otras vitaminas, como la vitamina B6, B9 y B12, han sido estudiadas con el objetivo de
corroborar su posible efecto beneficioso, siendo adecuadas para la profilaxis puesto que
reducen la frecuencia y discapacidad de la migrafia, ya que reducen los niveles de homocisteina
(31).

El magnesio y la L-carnitina, estan involucrados en la funcién mitocondrial, encontrandose
disminuidos en pacientes con migrana. Por lo tanto, la suplementacidn con estos, disminuyen la
frecuencia las crisis, los dias de duracidon de estas y la gravedad, ya sea por el uso manera
individual o utilizando ambos suplementos (52).

La vitamina E ha resultado tener efectos positivos sobre aquellas mujeres con migrafia
menstrual, reduciendo el dolor, la discapacidad asociada y el consumo de farmacos como él
ibuprofeno (31,53). La vitamina E, lo que hace es inhibir la sintesis de prostaglandinas, la cual
aumenta durante el paso de fase folicular a lUtea y durante la menstruacion.

La vitamina C actla como antioxidante y elimina las especies de oxigeno reactivo (EOR), como
el éxido nitrico, involucrado en la fisiopatologia de la migrafia, derivadas de la secrecidn de
sustancia P y PRGC, secretadas durante la inflamacidn neurogénica. Se cree que puede actuar
como profilactico a dosis de 1000 mg diarios, necesitandose estudios para corroborar esta
hipdtesis (31).

Varios estudios han demostrado la eficacia del extracto de pinus radiata en la calidad de vida de
los pacientes con migraina, asociada a vitamina Cy E. Las principales funciones que desencadena
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son la disminucién de la presion arterial, la viscosidad de la sangre, asi como la concentracion
plasmatica de fibrindgeno o aumentando las capacidades cognitivas, lo que disminuye la
discapacidad, la frecuencia y la severidad de los dolores de cabeza (31,54).

1.6 Terapias alternativas

Multiples estudios hablan sobre la eficacia de otro tipo de terapias, ajenas a las farmacoldgicas,
para el tratamiento agudo y profilactico de la migraiia, y de cdmo controlar la aparicidn de las
mismas. Por lo que a continuacién voy a plantear las diferentes alternativas cuya eficacia ha sido
demostrada.

Meditacién

Los efectos positivos de la meditacién o Mindfulness, han sido evaluados en diferentes estudios
(55,56). En uno de ellos se demostrd la mejora de la tolerancia al dolor, la disminucién de la
frecuencia de las crisis y como afectaba positivamente a otros factores desencadenantes de las
migrafias como son la ansiedad y el estrés, mejorando todo ello la calidad de vida de los
pacientes.

Los beneficios fueron mayores en aquellas practicas de meditacién que incorporaban un
componente espiritual, frente a aquellas no espirituales. También reportaron una mayor
autoeficacia percibida, debido al autocontrol del dolor y disminucidn de las emociones negativas
(57).

Yoga

Aguellas personas que practican yoga de manera regular presentan una mejoria en la frecuencia
de sus migrafias, asi como en su calidad de vida y en otros aspectos mentales, los cuales estdn
relacionados con la migrafia. Siendo positivo su efecto también en el tratamiento adyuvante de
otras patologias, como la hipertensién arterial o problemas osteomusculares (55).

Intervenciones conductuales

Entrenar a pacientes en terapias conductuales puede resultar beneficioso para si mismos, como
para otros pacientes, ya que pueden inculcar estas técnicas para el control de sus migrafias a
otros. Siendo, ademads, una terapia sencilla y econdmica, ausente de efectos secundarios.
Observandose mejoras en la autoeficacia y autogestion en lo que respecta a la migrafia, como
también el locus de control tanto interno como externo (58). Siendo algunas técnicas eficaces la
relajacién, respiracion diafragmdtica, pensamiento positivo o el time management, para el
control de algunos factores desencadenantes (58,59).

Un grupo de estudio, creo un programa en Internet, en el cual los pacientes podrian obtener
informacidn sobre la patologia, asi como estilos de vida y terapias conductuales para su manejo.
Esta herramienta ha sido efectiva para el tratamiento de otros dolores, y finalmente se demostré
ser efectivo en la migrafia, a pesar de ser necesaria la realizacidn de otros estudios para evaluar
sus efectos y realizar las mejoras pertinentes (60).

La terapia de aceptacidon y compromiso (gestion de pensamientos preocupantes, sentimientos
y el dolor, como también reconocer comportamientos y estilos de vida ineficaces, plantear
objetivos y promover acciones eficaces para su consecucion), sumada a educacion sobre la
migrafia en una sesién de un dia, mejora los sintomas depresivos, la funcionalidad y la
discapacidad. Teniendo en cuenta escasez de opciones y la baja efectividad del tratamiento
antidepresivo en pacientes con migrafia, otras alternativas deberian ser planteadas (61,62).
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Acupuntura
Diferentes tipos de acupuntura y diversos estudios han mostrado la eficacia de esta técnica en

el tratamiento y profilaxis de la migrafia (63-66). Disminuyendo la frecuencia e intensidad de las
crisis, llegan a tener un efecto similar o incluso superior que algunos farmacos profilacticos,
como la flunarizina o el metropolol y menos efectos adversos (64,66). En algunos estudios se ha
visto su posible efecto a largo plazo, sin saber con certeza si es cuestién de eficacia o efecto
placebo, ya que la acupuntura simulada también ha reportado efectos positivos (65,66). En
contraposicion, en otro estudio, este efecto fue disminuyendo, pero sin llegar a los valores
basales (66).

Ejercicio terapéutico

Ha demostrado reducir los sintomas musculoesqueléticos asociados a la migrafia y a la cefalea
tensional, como la frecuencia, intensidad o dias de dolor de cabeza. El estudio se baso en la
realizacion de ejercicios de resistencia para los musculos flexores del cuello, correcciones
posturales o ejercicios en el domicilio. Como también ejercicios de fortalecimiento de cuello y
hombros, estiramientos, relajacidn, respiracién y ejercicio aerdbico (67). Esta terapia también
produce una mejora de la autoeficacia y ayuda en la génesis de mecanismos de afrontamiento.

Neuroestimulacion supraorbital transcutanea

Han sido varios los estudios que evaluan la eficacia de este tipo de terapia en la prevencion de
la migrafa, siendo ademas seguro, puesto que los efectos adversos producidos fueron leves y
reversibles, en una pequefia proporcion de la muestra (4,3%) (68).

Siendo eficaz también en aquellos pacientes con escasas crisis de migrafia o que no toman
medicacidn profilactica. Reduciendo la frecuencia e intensidad de las crisis, el consumo de
medicamentos, asi como aumentando la satisfaccién por parte de los pacientes (69).

Capitulo 2.

2.1 Educacion para la salud

Los estilos de vida relacionados con la migrafia han sido planteados en el apartado de
epidemiologia, asi como la fuerte relacién que mantienen con dicha patologia, por lo que
estrategias de afrontamiento, asi como el establecimiento de una rutina en el dia a dia, pueden
ser mecanismo Utiles para el manejo de los mismos (24).

La educacidn a los pacientes en temas relacionados a la cefalea tiene una gran importancia para
el manejo de la enfermedad por parte de los afectados, ya que muchos de ellos son
desconocedores de su patologia y de cémo afrontarla, ya que un porcentaje elevado no consulta
a los profesionales de la salud (70).

Ademas del tratamiento farmacoldgico, es fundamental que el usuario comprenda la
importancia de llevar unos habitos de vida saludables, para conseguir un mejor control de su
patologia. Por lo que a continuaciéon voy a tratar sobre aquellos estilos de vida influyentes en la
migrafia y sobre las diferentes posibilidades para su abordaje por parte de los pacientes.
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El sueiio (71)

Como hemos visto, alteraciones del patrén del suefio son desencadenantes de las crisis de
migrafia, como también lo es el insomnio, siendo esta la alteracion del suefio que presenta
mayor comorbilidad junto a la migrafa, debido a vias fisiopatoldgicas comunes. Las horas diarias
de suefio son menores en este tipo de pacientes, asi como el tiempo que tardan en conciliar el
suefio, la somnolencia diurna y la mala calidad del mismo (72).

El uso de terapias cognitivo-conductuales es eficaz, llevando a cabo actividades dirigidas al
control de estimulos (crear habitos, horarios, restringir el uso del dormitorio, etc) y restriccion
del suefio. La higiene del suefio comprende un conjunto de actividades Utiles para la mejora del
insomnio, produciendo una reduccién de la frecuencia y gravedad de la cefalea. Por lo que es
recomendable para estos pacientes, periodos de entre 6 y 8 horas diarias de suefio, asi como
mantener la regularidad a la hora de acostarse como de levantarse, sin demorar mas de 1 hora
en amabas acciones, siendo esto Util en aquellos pacientes que presentan migrafia de fin de
semana (3,24). Se demostrd una mejora sustancial en la frecuencia de las cefaleas, asi como en
las horas de suefio y la calidad del mismo, ademas de la permanencia del efecto con el paso del
tiempo.

El estrés

Es un desencadenante muy comun entre la poblacién con cefalea, por lo que llevar una
planificacién de las actividades diarias, de ocio y laborales, o diferentes estrategias para eliminar
o reducir el estrés, pueden ser eficaces (23). Otras como la relajacién, el ejercicio o el
biofeedback, también estan aconsejadas (73). Ademads, son recomendables cuando los
pacientes presentan depresién o problemas de adaptacion (3).

El ejercicio fisico

El ejercicio cardiovascular moderado, adaptado a la condicién fisica y tolerancia de cada
paciente disminuye la prevalencia de la migrafia, como también la tensién arterial y muscular
(24). Lo cual aumenta la resistencia a los sintomas asociados a la migrafia, como el dolor, y el
bienestar personal (73). Aun asi, muchos pacientes evitan el ejercicio por miedo a desencadenar
una crisis, pero un patrén regular de actividad fisica resulta beneficioso para el control del peso
y de otros factores psicolégicos como el estrés.

Alimentacion e IMC

Se ha observado un aumento de la prevalencia de la migrafia, frecuencia e intensidad en
pacientes obesos, sobre aquellos con sobrepeso o peso normal (74,75) y asociado a edad inferior
a 50 afios, sexo femenino y raza blanca (14,76). En otro estudio se demostrd la relacidn entre
sobrepeso u obesidad con una mayor frecuencia, pero no relacionado con la intensidad o
duracién de la crisis (77). Siendo la causa de esto la secrecion de proteinas inflamatorias, las
adipoquinas (adiponectina y leptina) por parte de los adipocitos, del tejido adiposo visceral
mayoritariamente, las cuales intervienen en los mecanismos de produccidon de la migrafia
(14,76).

Por otro lado, los desencadenantes relacionados con la alimentacion deben ser tenido en cuenta
(3,78) con el fin de detectar aquellos alimentos que actien como precipitantes y de comprobar
la calidad de la dieta, ya que segun un estudio realizado, las mujeres con migrafia llevaban una
dieta menos saludable (79). Del mismo modo el ayuno mantiene una fuerte asociacion con la
migrana (78).

El uso de dietas cetogénicas, bajas en lipidos o vegetarianas puede reducir la frecuencia de las
crisis de migrafa, su severidad y duracién, debido a las propiedades antioxidantes y
antiinflamatorias de ciertos vegetales, favoreciendo estas dietas también a la disminucién del
peso (26,74,80). En aquellas pacientes que sufren migrafia menstrual, estas dietas pueden ser
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adecuadas, ya que disminuyen la actividad de los estrégenos y la intensidad y duraciéon de la
sintomatologia premenstrual (80).

Por lo que intervenciones educativas dirigidas al control de peso, adquisicion de una buena
rutina y hdbitos adecuados de alimentacién, como evitar el ayuno y una dieta equilibrada
pueden ser apropiadas.

Adherencia al tratamiento

Es una parte importante en la que podemos trabajar junto a estos pacientes, con el objetivo de
favorecer su calidad de vida y evitar complicaciones, como la cronificacidn, la automedicacién,
como también el consumo de recursos sanitarios y las recaidas (81).

La falta de adherencia es comun para el 25-50% de los pacientes (82), siendo factores que
aumentan la misma, el diagndstico de migrana crdnica, el grado de discapacidad, los afios de
evolucién con la enfermedad, la edad avanzada de los pacientes o la raza latina/hispana, ya que
se observan diferencias entre paises. Otros factores que favorecen el cumplimiento terapéutico
relacionados con los propios farmacos son la efectividad, el tiempo en hacer efecto y
desaparicién del dolor, o la confianza en él fdrmaco. Siendo los farmacos mas utilizados son los
antidepresivos, seguidos de los B-bloqueantes y antiepilépticos (83).

Factores que pueden provocar una mal cumplimentacién del régimen terapéutico son la falta
de efectividad o los efectos secundarios entre los mas comunes (83), los costes (82), no tener a
mano el farmaco, reservarlo para crisis graves o las nduseas, también influyen (84), mientras
gue el numero de farmacos prescrito no guardd relacidon segun resultados de un estudio, la
complejidad del tratamiento podria ser otro factor afiadido (82).

Dentro de los efectos adversos mds comunes podemos encontrar la depresion (flunarizina, B-
bloqueantes y topiramato), aumento de peso y pérdida de memoria, siendo los mas
preocupantes para los pacientes, por la repercusién social y laboral, estética y la asociacién a
otras patologias como la demencia, respectivamente. Otros efectos secundarios comunes a
estos farmacos son la pérdida de energia y de peso, lentitud, parestesias, temblor (flunarizina y
valproato), sequedad bucal o somnolencia. Por otro lado, el temblor es un sintoma de rechazo
por parte de pacientes mayores por su asociacion a la enfermedad de Parkinson (85).

Hay diferentes estudios sobre el tiempo que debe mantenerse el tratamiento profilactico,
siendo lo habitual de 6 a 12 meses o de 4 a 6 (81). En un estudio se observé mejor respuesta
cuando el tratamiento se prolonga durante 24 meses, respecto a 12, una vez el paciente dejara
de tener dolor (87). Aquellos pacientes cuyos efectos positivos del tratamiento profilactico en
los primeros 3 meses, a largo plazo obtendran mejores resultados (81).

Intervenciones dirigidas a favorecer un correcto cumplimiento del tratamiento, asi como
también dirigidas a observar su efectividad, son adecuadas en el caso de pacientes crénicos, ya
que su calidad de vida puede depender de estos medicamentos, observandose en diferentes
estudios, la falta de efectividad de algun farmaco, la cual puede ser secundaria a la falta de
adherencia al mismo. También puede ser debida al uso incorrecto de los farmacos, por lo que
educar a los pacientes sobre cémo y cuando tomar la medicacidn puede ser Util, ya que cuando
se produce una crisis, es importante una administracion temprana del farmaco, por lo que
también debemos educar acerca de la sintomatologia premonitoria y el aura, debido a la
tardanza de los pacientes en el uso de los farmacos para cerciorarse si realmente se trata de una
migrafa (84). Se ha reportado en un estudio la mejoria de los pacientes tras un uso adecuado
de los triptanes, lo cual genera satisfaccion, confianza en el medicamento y ausencia de
preocupacién por la posibilidad de que se desencadene una crisis, asi como también menores
dosis efectivas para su tratamiento (86).
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Tabaco y alcohol

A pesar de no estar clara la asociacion entre la migraia y el consumo de estos tdxicos, seria
conveniente la eliminacién o restriccidon de su uso por la falta de beneficio y el perjuicio que
provocan, siendo causa de morbilidad y complicaciones.

2.2 Empoderamiento de los pacientes

La migrafia supone una carga para los pacientes durante las crisis como también en los periodos
libres de dolor, incapacitandoles para la realizacidon de diferentes actividades, como afectando
también a su salud mental, generando baja autoestima o sentimientos de pérdida de control
sobre su vida, pudiendo incluso provocar situaciones de riesgo para si mismos como pueden ser
la autolesidn, siendo 50% mds probable en este tipo de pacientes segun un estudio realizado en
Canada (23,88).

El porcentaje de pacientes usuarios de los tratamientos farmacolégicos profilacticos es muy
escaso como he mencionado anteriormente, siendo algunas de las causas los efectos adversos,
intolerancia a la medicacién, la fala de efecto positivo, no estar a favor del consumo o abuso de
medicamentos (23,89). Asi mismo, los pacientes demandan una medicacién eficaz en el
tratamiento agudo, ya que algunos de ellos evitarian asi el uso de tratamiento profilactico (89),
como también mejoraria su calidad de vida, ya que el miedo a desarrollar una crisis y no disponer
de herramientas para paliar la incapacidad y el dolor producidos repercute en ellos (73). Por otro
lado, algunos pacientes, no utilizan los farmacos para el tratamiento agudo, o Unicamente de
manera estricta por miedo a la adiccidn, la disminucidn del efecto a largo plazo o de evolucionar
a una migrafia crénica o secundaria al abuso de farmacos, motivo por el cual no se recomienda
el uso de analgésicos mas de 2 o 3 veces por semana (17). Otros en cambio estan dispuestos a
padecer los efectos adversos con tal de encontrar alivio en los fdrmacos profilacticos como en
los agudos (23,73).

Por el miedo y la sensacion de pérdida de control sentida por los pacientes, como las deficiencias
farmacoldgicas, es importante dotarles de estrategias para el afrontamiento de la enfermedad,
por lo que debemos favorecer el aprendizaje, valorar su actitud y mostrar nuestro apoyo como
profesionales de la salud.

Los factores desencadenantes juegan un importante papel en el desarrollo de las crisis de
migrafia en algunos pacientes, por lo que llevar un registro de aquellos precipitantes que hayan
podido estar relacionados con las crisis, le va a proporcionar al paciente cierto control sobre la
enfermedad, ya que, en ocasiones, puede ser la Unica alternativa disponible para evitar una
crisis. Debemos evaluar la actitud de los paciente respecto a estos, ya que pueden suponer la
pérdida de algo importante para ellos, e intentar que ponga a prueba sus limites y asi observar
el grado de tolerancia al estimulo (73). Por lo que deben estar identificados de manera clara,
para no realizar una evitacién innecesaria o incluso una mayor sensibilidad a estos vy el
consiguiente aumento de las cefaleas.

Esto afectaria a la pérdida del locus de control interno, de la autoeficacia, de la capacidad de
hacer frente a dichos desencadenantes y aumento de la frustracion. Por lo que el apoyo y la
orientacién sobre como identificar, evaluar y hace frente a los mismos, como también sobre los
primeros signos y sintomas que nos alertan sobre el inicio de una crisis puede ser otra estrategia
a poner en marcha (23,73). La exposicidon a desencadenantes a largo plazo puede ser efectiva,
disminuyendo la sensibilidad a dichos estimulos, a pesar de que no todos son evitables (21,22).
No menos importante, son los factores atenuantes, siendo beneficioso mejorar aquellos que
puedan ser un punto débil para el paciente, con el objetivo de mejorar su recuperacién y estado
basal.
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En base a diferentes estudios realizados, terapias alternativas como la acupuntura o las terapias
conductuales, las cuales han sido comentadas anteriormente, favorecen el empoderamiento de
los pacientes. Siendo ademds, una alternativa de entretenimiento y facilitando asi la desviacion
de la atencion hacia otros ambitos, pudiendo generarse diferentes posibilidades y dejando de
lado las limitaciones, por lo que actividades de ocio, hobbies o el ejercicio fisico también son
recomendables (73).

El apoyo por parte de los profesionales de la salud es importante para los pacientes, ya que
somos un referente, y disponemos de los conocimientos y herramientas para ayudarles en el
manejo de la enfermedad, por lo que es importante afianzar una relacion terapéutica adecuada.
Debemos dotar al paciente de conocimientos certeros, sobre temas relacionados con su cefalea,
ya que en ocasiones disponen de informacién errdnea, lo cual puede impedir el curso correcto
de nuestras intervenciones terapéuticas, y asi, hacerle participe en la toma de decisiones (89).
Valorando con ellos ventajas e inconvenientes sobre las diferentes estrategias, de los recursos
disponibles, sus necesidades y expectativas respecto a la migrafia. Debemos evaluar su actitud
ante la migraiia, ya que la aceptacion de la enfermedad y lo que esta conlleva es un punto
importante en el bienestar del paciente, puesto que se trata de una enfermedad crénica, y
puede generar sentimientos negativos. Debemos promover las actitudes positivas, asi como los
sentimientos de valia del paciente y dotarle de los recursos necesarios para favorecer el
aumento del control sobre la migrafia y la disminucién del dolor (73).

La realizacidon de un diario en el que el paciente recoja las caracteristicas sintomatoldgicas de
las crisis, los posibles desencadenantes y los efectos terapéuticos, como también los adversos
de la medicacion, resulta util para los profesionales para el correcto diagndstico y tratamiento,
como también para la evaluacién de la eficacia de los mecanismos utilizados, farmacoldgicos o
no, para el tratamiento y prevencion de la migraia.
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Conclusion

Para finalizar este trabajo, voy a plantear las diferentes conclusiones a las que he llegado tras la
realizacién del mismo.

La discapacidad ligada a esta patologia es grave e influye negativamente en diferentes aspectos
de la vida de los pacientes, como el area laboral, social y personal, teniendo en cuenta ademas
la elevada prevalencia de este trastorno. Seria importante fomentar un abordaje multidisciplinar
en el tratamiento de estos pacientes, ya que el tratamiento farmacolégico puede ser
insuficiente, ineficaz o estar contraindicado para muchos usuarios. Por lo que plantear otras
alternativas para el tratamiento y profilaxis de las crisis de migraiia, siguiendo aquellas terapias
gue demuestren efectividad basadas en la evidencia, puede resultar de utilidad.

Para ello los profesionales sanitarios deberian tener una mayor formaciéon en esta drea e
implicacion con estos pacientes, siendo las profesionales de enfermeria, un recurso util para el
manejo de estos pacientes y el control de la evolucién de los mismos. Promocionando la
adquisicion de estilos de vida saludables y educando a los pacientes en el manejo de los
desencadenantes, el uso correcto del tratamiento farmacoldgico y de la patologia en si misma.

Ademas, favorecer la implicacidon del paciente en la toma de decisiones y la ensefianza de
estrategias para el control de la migrafia mencionadas anteriormente, favoreceran los
sentimientos de control sobre la enfermedad y mejorard su percepcién sobre la calidad de vida.

De todos modos, sigue siendo necesaria la investigacién en esta area, ya que quedan aun
procesos sin conocer, relacionados con la fisiopatologia. Como también son necesarios nuevos
estudios para seguir evaluando la efectividad de las diversas terapias alternativas vy
farmacolégicas, como del desarrollo de nuevos farmacos para el tratamiento agudo.

Los pacientes con migrafia necesitamos una seguridad terapéutica que nos permita disfrutar de
una calidad de vida adecuada, donde podamos vivir sin la preocupacion de sufrir una crisis.

"Es un equilibrio entre dejar que influya en la vida por completo y no dejar que influya en la vida
en absoluto"
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