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I. RESUMEN

La migrafia es un tipo comun de dolor de cabeza que puede ocurrir con sintomas como
nauseas, vomitos o sensibilidad a la luz. En muchas personas, se siente un dolor pulsatil
Unicamente en un lado de la cabeza. Algunas personas que padecen migrafias tienen
sintomas de advertencia, llamados auras, antes de que comience el verdadero dolor de
cabeza. Un aura es un grupo de sintomas, incluyendo alteraciones en la visidn, ndusea

ente otros.

El objetivo principal del presente trabajo fue determinar la prevalencia de migrafia en una
muestra representativa de estudiantes universitarios de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, que cursan segundo afio con
carné 2011. Para cumplir con los objetivos de la investigacién se procedidé a administrar un
cuestionario a los estudiantes que estuvieron inscritos en el ciclo académico 2012, siendo

la muestra de cincuenta y siete (57) estudiantes.

Los resultados de la investigacién fueron analizados por cada pregunta que poseia el
cuestionario, con lo que se determind que el 21.05% de los estudiantes encuestados
sufren de migrafia (Intervalo de confianza de 95% = 9.59 — 32.51%), evidenciando una

prevalencia mayor de esta enfermedad en mujeres que en hombres.



Il. INTRODUCCION

La migrafia es una enfermedad neurolédgica que se caracteriza por ataques de dolor de
cabeza de intensidad moderada a grave y otros sintomas neurolégicos. Tiene una gran
prevalencia en la poblacién general y ocasiona un considerable impacto sobre la calidad

de vida de los pacientes.

Entre las 20 primeras causas de discapacidad en el mundo figuran seis enfermedades
neuropsiquidtricas: el trastorno depresivo unipolar, los trastornos por consumo de
alcohol, la esquizofrenia, el trastorno afectivo bipolar, la enfermedad de Alzheimer y otras

demencias, y la migraiia.

Segln la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la migraifia es una enfermedad
altamente discapacitante, a tal punto que la califica como la 12ava. causa de discapacidad

en mujeres, y la 19ava. en total. (Organizacion Mundial de La Salud [OMS], 2001).

La migrana es una cefalea primaria frecuente e incapacitante, caracterizada por la
presencia recurrente de crisis de cefalea asociada a una combinacién variable de sintomas
neurolégicos, afectivos, autonédmicos y gastrointestinales. Con una prevalencia maxima
entre la cuarta y quinta década de la vida. Se asocia de forma significativa a trastornos
psiquiatricos como ansiedad o depresién y causa discapacidad y deterioro importante de
la calidad de vida. Es una enfermedad primaria del sistema nervioso central, considerada
una respuesta peculiar a una variedad de estimulos, y determinada genéticamente, como
ocurre con mayor evidencia en la migrafia con aura. Sabemos que la migrafia se manifiesta
por crisis o ataques repetitivos de cefaleas, que suelen tener ciertas caracteristicas en
cuanto a su duracidn, entre 8 y 72 horas, dolor de tipo pulsatil, asociada a nauseas,
fotofobia, fonofobia, hormigueo en manos o en comisuras labiales y lengua. Suelen ser
unilaterales, de intensidad variable, que empeora con la actividad fisica y no mejora con

analgésicos comunes. Estudios recientes puntualizan que la migrafia podria ser una



canalopatia, con cambios que ocurren en la corteza y el tronco cerebral. El dolor de
cabeza y los sintomas asociados actualmente estdn siendo explicados por la activacién del
sistema trigeminal-vascular. La introduccién de los agentes antimigrafiosos ha logrado
importantes avances en el control farmacoldgico y la terapia preventiva ha aumentado
significativamente, sin embargo, a pesar de décadas de progreso, la cefalea migrafiosa
continua siendo prevalente, discapacitante, subdiagnosticada y subtratada. El tratamiento
eficaz de las crisis agudas de migrafia puede reducir el consumo de recursos sanitarios y la
discapacidad, aumentar la productividad y mejorar la calidad de vida relacionada con la

salud.

Con base a estos datos, la presente investigacion determiné la prevalencia que existe de
esta enfermedad en un segmento de la poblacidn de estudiantes de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia, lo cual se llevd a cabo a través de un estudio descriptivo
transversal, para ello se selecciond de forma aleatoria una muestra representativa del
grupo de estudiantes inscritos en la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la
Universidad San Carlos de Guatemala que cursan el segundo aino con carné 2011 y se les
administrdé un cuestionario, con el cual se obtuvieron los datos necesarios para cumplir los

objetivos de la investigacion.



IIl. ANTECEDENTES

A. Cefalea
Es un trastorno sumamente frecuente y mas de un 90% de los adultos refieren haberla
padecido al menos una vez en sus vidas. Un 76 % de las mujeres y 57% de los hombres
refieren, al menos una cefalea por mes. Un 25% de los adultos padecen cefaleas
intensas recurrentes y un 4% refieren cefaleas cotidianas o casi cotidianas. Aunque los
dolores craneano y facial poseen caracteristicas que los diferencian de otros
trastornos dolorosos, también comparten muchos rasgos comunes. De acuerdo con la
segunda edicion de la clasificacion de las cefaleas de la International Headache Society
(IHS) existen alrededor de 300 clases diferentes de cefaleas, las cuales se dividen en
tres grandes apartados:
1. Cefaleas Primarias:
Aqui se incluyen la cefalea detension, la migrafia, las cefaleas
trigeminoautondmicas (cefalea en racimos y otras) y otras cefaleas primarias.
2. Cefaleas Secundarias:
Son aquellas debidas a una lesion estructural en el sistema nervioso central (SNC) u
otras estructuras anatomicas, o bien a un trastorno toxico o metabdlico.

3. Neuralgias craneales, dolor facial primario y central y otras cefaleas.

A pesar de esta gran cantidad de causas productoras de cefalea, la inmensa
mayoria cercana al 90% en una consulta médica general, se debe a dos procesos
principales: la migrafia y la cefalea de tensidn.

Las cefaleas son uno de los procesos mas frecuentes y discapacitantes que existen. Es
fundamental un conocimiento adecuado de las mismas no solo por las posibilidades
terapéuticas sino por la necesidad de hacer un diagndstico adecuado y descartar otras

enfermedades que pueden cursar con cefalea. (Mathew, N. T., 1997).



Fisiopatologia del dolor craneal

El parénquima cerebral es insensible al dolor con la excepcién de los nucleos del rafe.
El dolor que aparece en las cefaleas es producido fundamentalmente por la activacidn
de los receptores nociceptivos periféricos. Las estructuras craneales sensibles al dolor
son la piel, el tejido subcutdneo, musculos, arterias extracraneales, periostio, ojos,
oidos, cavidades intracraneales, senos paranasales, grandes senos venosos, las arterias
meningeas y temporales y los pares craneales.

Los estimulos dolorosos son trasmitidos al sistema nervioso central por el nervio
trigémino y en menor medida por el nervio facial, glosofaringeo, vago y las tres
primeras raices cervicales. En el tronco estos nervios suelen hacer sinapsis en el ntcleo
espinal del trigémino que posteriormente proyectaran al nicleo ventral posteromedial
del tdlamo y de aqui a la corteza parietal. Existe ademds un sistema enddgeno de
analgesia activado por la administracidon de opidceos o por substancias enddgenas.

El sistema trigémino-vascular estd compuesto por el nucleo salival superior y parte
parasimpatica del nucleo facial y del nervio trigémino. El controlador de dicho sistema
es el nucleo espinal del trigémino. La activacién de este sistema induce la liberacién
retrégrada en las terminales trigeminales adyacentes a los vasos leptomeningeos de
péptidos que causan la inflamacién vascular aséptica. Ademds en las terminaciones
parasimpaticas del nervio facial se liberarian otros péptidos que inducen la dilatacion

de los vasos.

Epidemiologia de la cefalea

La prevalencia de la cefalea tensional es mayor, pero la migrafa es motivo de consulta
mas frecuente. Se calcula que entre el 10 y el 15% de la poblacién es migrafiosa.
Afecta al 6% de los varones y del 15 al 18% de las mujeres, alcanzando su mdaxima
prevalencia entre los 25 y 55 afios de edad, el 90% de las personas han sufrido su
primer ataque antes de los 40 afos y ello explica su enorme trascendencia e impacto
en el terreno social y laboral. No parecen existir diferencias significativas de

prevalencia en relacién a factores sociales, culturales, ni de cardcter étnico, pero si se



observan diferencias en relaciéon a las distintas dreas geograficas, siendo los paises
europeos y norteamericanos en los que hay una frecuencia de presentacién mas
elevada. La historia familiar de migraia esta presente en mas del 90% de los casos, y
aproximadamente el 70% de los migrafiosos tiene parientes de primer grado con

migrana. (Porta-Etessam 2003).

Aspectos clinicos de la cefalea
Existen aspectos clinicos diferenciadores de cefalea primaria frente a secundaria de

gran importancia como lo son:

1. La anamnesis

En la anamnesis de las cefaleas siempre se buscan datos diferenciadores para
valorar la posibilidad de una cefalea enfermedad (primaria) o cefalea sintoma
(secundaria). Entre los datos mas importantes se deben destacar (Mateos, 2009):

a) Déficit focales en la exploracion.

b) Edema de papila.

c) Soplos orbitarios o intracraneales.

d) Déficit neurolégico prolongado.

e) Concomitancia con crisis comiciales.

f) Cefalea crdnica diaria o persistente con intensidad progresiva.

g) Cefalea que aumenta con el suefio, o se desencadena con maniobras de Valsalva

o con el decubito.

h) Cefalea explosiva.

2. Historia clinica
La historia clinica es la herramienta diagndstica mds importante y poderosa que
existe. Debe ser detallada y analizar varios aspectos de las caracteristicas del dolor
(Mateos, 2009, Porta-Etessam 2003).

a) Determinar el nimero y tipos de cefaleas que padece.



b) La duracién global que es el indicador mas importante de la causa subyacente.
¢) Lasecuencia temporal, comienzo.

d) Localizacién.

e) Cualidad del dolor.

f) Sintomas asociados.

g) Factores precipitantes.

h) Antecedentes familiares.

w

Exploracién

Tras la anamnesis se debe realizar la exploracién fisica y neuroldgica analizando
(Porta-Etessam 2003):

a) Estado mental.

b) Presién arterial y frecuencia cardiaca.

c) Pares craneales incluyendo fondo de ojo.

d) Reflejos de extension fasicos.

e) Auscultacidn carotidea y cardiaca.

f) Palpacion de musculos de la cabeza y cuello y puntos dolorosos.

g) Evaluacién del equilibrio y movimiento.

4. Estudios complementarios en las cefaleas
Las pruebas diagndsticas adecuadas a realizar a los pacientes con cefalea no es un
punto solucionado. Aun no existe un consenso en las pruebas que se deben realizar
a los pacientes con sospecha clinica de una cefalea primaria y ain menos en el caso
de la migraiia. Muchos neurdlogos consideran que el diagndstico de migrafia se
puede establecer mediante los criterios de la Sociedad Internacional de Cefaleas

(Mateos, 2009, Porta-Etessam 2003).



Para aumentar la especificidad (disminuir los falsos positivos) algunos expertos han
planteado unos indicadores de benignidad de una cefalea adicionales a los de la
International Headache Society (IHS) como lo son:
a) Asociacidn regular con la menstruacion.
b) Aparece después (no durante) un ejercicio mantenido.
c) Cede con el suefiio.
d) Los dolores se desencadenan ocasionalmente con algunos alimentos, olores o
cambios ambientales.
Estos son unos criterios basados en la experiencia que no han sido validados
(Porta-Etessam 2003).
Debemos considerar las pruebas de neuroimagen en los pacientes que presenten:
a) Déficits focales en la exploracién.
b) Edema de papila.
c) Soplos orbitarios o intracraneales.
d) Déficit neurolégico prolongado.
e) Concomitancia con crisis comiciales.
f) Cefalea crdnica diaria o persistente con intensidad progresiva.
g) Cefalea que aumenta con el suefio, maniobras de Valsalva o con el decubito.
h) Cefalea explosiva.
i) Cefalea en pacientes oncolégicos, con enfermedades infecciosas o
inmunodeprimidos.
j) Electroencefalograma (EEG) indicativo de lesién focal.
k) En los ancianos tras traumatismo craneoencefalico o caida reciente.
I) Trastornos del comportamiento.
m) Cefalea con sintomas que no aparecen en los criterios de la IHS para la migrafia
con aura (diplopia, vértigo, etc.).
n) Paciente angustiado que se dude sobre el diagnéstico de migraina.

o) En las cefaleas con comienzo por encima de los 50 anos, (posiblemente).



p) Cefalea hemicraneal que siempre afecta al mismo lado con sintomas

contralaterales, (posiblemente).
La puncion lumbar (PL) se debe plantear en los pacientes que presenten:

a) Signos de meningismo.

b) Cefalea grave recurrente y progresiva de reciente comienzo.

c) Cefalea en pacientes con edema de papila y estudios de neuroimagen normales.

d) Cefalea que aumenta con la bipedestacién y cede con el decubito, (para
descartar hipotencién del liquido cefalorraquideo).

e) Cefaleas explosivas.

f) Cefaleas progresivas.

g) Cefalea crdnica e intratable.

h) Cefalea con alteracién del nivel de consciencia.

i) En pacientes inmunodeprimidos o con cancer.

Evidentemente en la mayoria de estas situaciones el paciente debe tener una prueba
de neuroimagen normal previa a la puncién lumbar (Porta-Etessam 2003).
Se han descrito varias alteraciones en el electroencefalograma (EEG) en los pacientes
con migrafia, como enlentecimiento bilateral y asimétrico de las regiones posteriores,
variaciones en el patréon del alfa, enlentecimiento del trazado durante la
hiperventilacidn, etc. Teniendo en cuenta que un 10 al 15% de las personas sanas
pueden presentar alteraciones en el EEG y que no ha demostrado ser util en el
diagnéstico de los subtipos de cefaleas ni para descartar lesiones intracraneales, no
parece adecuado utilizarlos como método diagndéstico de rutina. Sin embargo en
algunas circunstancias podria ser de utilidad como:

a) En pacientes con crisis concomitantes.

b) Alteracidn del nivel de consciencia.

¢) Sintomas neurolégicos transitorios sin cefalea.

d) Sospecha de encefalopatia o de encefalitis.

e) Déficits neuroldgicos persistentes.
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f) Como EEG basal antes de iniciar terapias potencialmente convulsivégenas

(Porta-Etessam 2003).

E. Bases neurofarmacolégicas del tratamiento de las cefaleas
Un aspecto interesante de los tratamientos utilizados en la migrafia y otras cefaleas es
el mecanismo de accién. El conocimiento es variado y algunos de ellos comparten
aspectos farmacoldgicos mientras otros actlan sobre varios receptores. Dentro de los
gue han mostrado eficacia en el tratamiento de la migrafia destacan aquellos que
presentan un mecanismo de accidn que incluye el bloqueo de los canales de calcio. A
continuacién se resumen algunos de los farmacos utilizados en migrafia y sus

mecanismos de accion:

1. Bloqueadores de los canales de sodio:
Estimular la inactivacion de los canales de sodio, asi normaliza los umbrales de
activacion y la hiperexcitabilidad de las membranas nerviosas.
a) Fenitoina.
b) Carbamacepina.
¢) Oxcarbacepina.
d) Eslicarbacepina.
e) Lacosamida.
f) Lamotrigina.

g) Rufinamida.

2. Bloqueador de los canales de calcio
Su accion consiste en bloquear los canales permeables al ién calcio que estan
alojados en las membranas de las células. Normalmente, la entrada del calcio a
través de estos canales, induce cambios de las células musculares de la pared
arterial y, por tanto, en el calibre de dichas arterias. El bloqueo de estos canales del

calcio, segln la teoria vascular de las migrafias, modula las respuestas inadecuadas
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de las arterias intracraneales ante determinados estimulos que, como ha quedado
descrito, son la base de las cefaleas.

a) Valproato.

b) Zonisamida.

c) Gabapentina.

d) Topiramato.

e) Lamotrigina.

Antiepilépticos

Ejerce su accion activando los sistemas de transmisibn nerviosa,
fundamentalmente inhibitorios, como los que dependen de un neurotransmisor
GABA (4cido gamma aminobutirico) que es el principal inhibidor dentro del
Sistema Nervioso Central. La activacion de estas vias frenaria o inhibiria la
hiperexcitabilidad neuronal que propone la teoria neuronal de las migraias.

a) Valproato.

b) Gabapentina.

c) Tiagabina.

Activacion de canales de potasio

Actla mediante la apertura de los canales neuronales de potasio. Esto estabiliza el
potencial de membrana en reposo y controla la excitabilidad eléctrica en las
neuronas.

a) Retigabina.



12

F. Escalas de valoracidn de la cefalea
Se han elaborado una serie de cuestionarios que sirven como herramienta para
diagnéstico y evaluacién de la cefalea, la mayoria de ellos se han disefiado para la

valoracién de pacientes con migrafia, como lo son:

1. Cuestionario de calidad de vida de la migraiia a las 24 horas de tratamiento

La siguiente escala ha sido disefiada para evaluar el impacto en la calidad de vida
de la migrana. Al ser una escala que se debe aplicar a las 24 horas del episodio
migranoso, no sirve para relacionar el grupo de casos con controles acefaldlgicos y
por lo tanto se suele utilizar en estudios con fdrmacos antimigrafiosos.

Ha sido utilizado en varios estudios en Espafia y trata de integrar entre las variables
los criterios de la IHS.

Como podemos ver la escala incluye 15 items que debe rellenar el paciente. Se
debe aplicar a las 24 horas del dolor de cabeza e incluye variables sobre su relacién
social. Ha sido utilizada en varios estudios en Espaiia, por lo que se puede

considerar validada.

Cuestionario sobre calidad de vida en la migraifia a las 24 horas. Talleres de Migraiia.
MSD 1998.

En las ultimas 24 horas después de tomar la medicacion para la migraia

1. Tuvo aumento de la sensibilidad a la luz y/o ruido:

Todo Casi todo Bastante Algo Poco Casinada Nada.
2. Tuvo nauseas

Todo Casi todo Bastante Algo Poco Casinada Nada.
3. Dolor de cabeza pulsatil

Todo Casi todo Bastante Algo Poco Casinada Nada.
4. Molestias por cefalea migrafiosa

Todo Casi todo Bastante Algo Poco Casinada Nada.

5. Fisicamente incomodo



Todo Casi todo Bastante Algo Poco
6. Preocupado porque la medicacién no sea efectiva
Todo Casi todo Bastante Algo Poco
7. No realizé su trabajo normal

Todo Casi todo Bastante Algo Poco
8. Se mantuvo alerta

Todo Casi todo Bastante Algo Poco
9. Manejo maquinaria o condujo

Todo Casi todo Bastante Algo Poco
10. Disfruto de la vida

Todo Casi todo Bastante Algo Poco
11. Se relaciond con sus familiares

Muchisimo  Mucho  Bastante Moderado
12. Relacidn con otras personas

Muchisimo  Mucho  Bastante Moderado
13. Nivel de energia

Muchisimo  Mucho  Bastante Moderado
14. Capacidad para dormir

Muchisimo  Mucho  Bastante Moderado
15. Estado de animo

Muchisimo  Mucho Bastante Moderado

Casi nada Nada.

Casi nada Nada.

Casi nada Nada.

Casi nada Nada.

Casi nada Nada.

Casi nada Nada.
Algo  Muy poco
Algo  Muy poco
Algo  Muy poco
Algo  Muy poco
Algo  Muy poco

2. Cuestionario MIDAS (Migraine Disability Assessment Score)

Nada

Nada

Nada

Nada

Nada

13

El cuestionario MIDAS valora la intensidad de los dolores de cabeza y la

incapacidad que conllevan, se evaltan items referentes a la productividad, faltas al

trabajo, disminucién del rendimiento en el hogar y dias perdidos para diversién o

relaciones sociales. Por otro lado también recoge el nimero de dolores de cabezay

la intensidad de los mismos. Se considera que si un paciente puntia mas de 6 en la

siguiente escala tiene altas posibilidades de padecer una migrafia.
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Conteste las siguientes preguntas sobre TODOS los dolores de cabeza que ha
sufrido en los Ultimos 3 meses. Rellene las casillas adyacentes a las preguntas

poniendo un 0 (cero) si no le ha influido.

a) ¢Cudntos dias ha faltado al trabajo o a su lugar de estudio en los ultimos 3
meses por su dolor de cabeza? _ dias

b) éEn los dltimos 3 meses en cuantos dias su productividad ha sido menor a un
50% de la habitual por el dolor de cabeza? (evidentemente no incluya los que
faltd al trabajo o a su lugar de estudio que ya aplicé en la pregunta nimero 1)
____ dias

¢) ¢En cudntos dias no pudo hacer el trabajo del hogar en los ultimos 3 meses?
____ dias

d) ¢En los uUltimos 3 meses en cudntos dias su productividad en los trabajos del
hogar ha sido menor a un 50% de la habitual por el dolor de cabeza?
(evidentemente no incluya en los que no pudo realizar este trabajo, que ya
aplicé en la pregunta nimero 3) ___ dias

e) ¢Cudntos dias perdio de actividades sociales en los ultimos 3 meses? __ dias

f) éEn los uUltimos 3 meses cuantos dias le dolid la cabeza? (Si el dolor le duré mas
de un dia cuente cadadia) ____ dias

g) ¢éQué intensidad tuvo el dolor de cabeza en una escalade 1 a 10? (0 = no dolor,

y 10 = al maximo posible.) _ dolor

G. Clasificacion internacional de las cefaleas de la International Headache Society (IHS)
Las cefaleas y algias faciales son un grupo de entidades nosolégicas complejas. La
dificultad en la valoracién de las mismas depende de la variabilidad clinica y la
ausencia de marcadores bioldgicos. Gracias a la primera versidn de la clasificacién de
la IHS se ha comenzado a hablar un mismo idiomay se han delimitado adecuadamente
los cuadros clinicos e incluso se han ensayado tratamientos especificos. En 2004 se

publica la segunda versidon de la clasificacion de la IHS con algunos cambios con
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respecto a la previa. En un campo tan complejo y extenso como el de las cefaleas, la
posibilidad de estandarizar los diagndsticos es fundamental a la hora aumentar
nuestros conocimientos sobre su fisiopatologia y tratamiento (IHS 2004).

La clasificacion de la IHS publicada en 1988 ha sido extensamente difundida y utilizada
en estudios clinicos y farmacoldgicos. Ademas ha resultado ser una herramienta util
para el neurdlogo a la hora de diagnosticar a los pacientes en la consulta. Establece
una distribucidn coherente de las entidades con 13 grandes grupos, unos criterios de
diagnésticos clinicos y comentarios sobre cada entidad de gran utilidad.

Las cuatro primeras categorias corresponden a lo que podriamos considerar cefaleas
primarias o idiopaticas: migrafia, cefalea tipo tensién, cefaleas trigémino autondmicas
y un grupo donde se incluyen otras entidades primarias bajo el epigrafe de otras
cefaleas sin lesiéon estructural. Las siete siguientes incluyen cefaleas secundarias
(traumatismos, patologia vascular, trastorno intracraneal no vascular, abuso de
substancias, infecciones de proximidad, trastornos metabdlicos, trastornos de
estructuras adyacentes, neuralgias y dolor neuropdtico craneal) y un grupo final de
cefaleas no clasificables (IHS 2004).

Quince afios después, en Roma se presenta la segunda clasificacién. Mantiene una
estructura similar a la primera y no se han realizado cambios sustanciales. Se han
incluido nuevos criterios y nuevas entidades y se reclasifican algunas otras.

Se distribuyen en dos grandes grupos las cefaleas primarias (del 1 al 4), las secundarias
(del 5 al 12) y las neuralgias craneales el dolor facial central y primario y otras cefaleas
(13 y 14). Se mantiene una estructura prdactica en los criterios diagndsticos vy

comentarios sobre cada entidad.
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Estructura desglosada de la nueva clasificacién de la International Headache Society,

(IHS).

1. Migrana.

a) Migrafia sin aura.

b) Migrafia con aura.

.
.
.
Iv.
V.
VI.

c) Sindromes periddicos en la infancia que frecuentemente son precursores

Aura tipica con cefalea migranosa.

Aura tipica con cefalea no migrafosa.

Aura tipica sin cefalea.
Migrafia hemipléjica familiar.
Migrafia hemipléjica esporadica.

Migrafia de tipo basilar.

de migrana.

Vdmitos ciclicos.

Migrafia abdominal.

Vértigo paroxistico benigno de la infancia.

d) Migrafia retiniana.

e) Complicaciones de la migrana.

.
.
.
Iv.
V.

Migrafia crénica.

Estado de mal migrafioso.
Aura persistente sin infarto.
Infarto migrafioso.

Crisis epiléptica desencadenada por migrana.

f) Migrafia probable.

Migrafia sin aura probable.
Migrafia con aura probable.

Migrafia crénica probable.



2. Cefalea de tipo tension (CT).

a) CT episddica infrecuente.
I. CT episddica infrecuente asociada a hipersensibilidad dolorosa
pericraneal.
Il. CT episédica infrecuente no asociada a hipersensibilidad dolorosa
pericraneal.
b) CT episddica frecuente.
I. CT episddica frecuente asociada a hipersensibilidad dolorosa
pericraneal.
Il. CT episédica frecuente no asociada a hipersensibilidad dolorosa
pericraneal.
c) CT cronica.
I. CT crdnica asociada a hipersensibilidad dolorosa pericraneal.
Il. CT crdnica no asociada a hipersensibilidad dolorosa pericraneal.
d) CT probable.
I. CT episddica infrecuente probable.
Il. CT episédica frecuente probable.

lll. CT crénica probable.

Cefalea en racimos y otras cefalagias trigémino-autondmicas.
a) Cefalea en racimos.
i. Cefalea en racimos episddica.
ii. Cefalea en racimos crénica.
b) Hemicranea paroxistica.
i. Hemicranea paroxistica episddica.
ii. Hemicranea paroxistica crénica.
c) SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with
Conjunctival injection and Tearing).

d) Cefalalgia trigémino-autondmica probable.
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i. Cefalea en racimos probable.
ii. Hemicranea paroxistica probable.

iii. SUNCT probable.

Otras cefaleas primarias.

a) Cefalea punzante primaria.

b) Cefalea tusigena primaria.

c) Cefalea por ejercicio primaria.

d) Cefalea asociada a la actividad sexual primaria.
I. Cefalea preorgdsmica.
Il. Cefalea orgdsmica.

e) Cefalea hipnica.

f) Cefalea en estallido (thunderclap) primaria.

g) Hemicranea continua.

h) Cefalea crénica desde el inicio.

Cefalea atribuida a traumatismo craneal, cervical o ambos.
a) Cefalea post-traumatica aguda.
i. Cefalea post-traumatica aguda atribuida a dafo cefalico moderado o
grave.
ii. Cefalea post-traumatica aguda atribuida a dafio cefdlico leve.
b) Cefalea post-traumatica crénica.
I. Cefalea post-traumadtica crdnica atribuida a dafo cefalico moderado
o grave.
ll. Cefalea post-traumatica crdnica atribuida a dano cefalico leve.
c) Cefalea aguda atribuida a latigazo.
d) Cefalea cronica atribuida a latigazo.
e) Cefalea atribuida a hematoma intracraneal traumatico.

I. Cefalea atribuida a hematoma epidural.
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ll. Cefalea atribuida a hematoma subdural.
f) Cefalea atribuida a otro traumatismo craneal, cervical o ambos.
I. Cefalea aguda atribuida a otro traumatismo craneal, cervical o
ambos.
Il. Cefalea crdnica atribuida a otro traumatismo craneal, cervical o
ambos.
g) Cefalea post-craniotomia.
I. Cefalea post-craniotomia aguda.

Il. Cefalea post-craniotomia crdnica.

6. Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal o cervical.
a) Cefalea atribuida a ictus isquémico o a accidente isquémico transitorio.
I. Cefalea atribuida a ictus isquémico (infarto cerebral).
Il. Cefalea atribuida a accidente isquémico transitorio (AIT).
b) Cefalea atribuida a hemorragia intracraneal no traumatica.
I. Cefalea atribuida a hemorragia intracerebral.
Il. Cefalea atribuida a hemorragia subaracnoidea.
c) Cefalea atribuida a malformacion vascular no rota.
I. Cefalea atribuida a aneurisma sacular.
Il. Cefalea atribuida a malformacion arteriovenosa.
lll. Cefalea atribuida a fistula arteriovenosa dural.
IV. Cefalea atribuida a angioma cavernoso.
V. Cefalea atribuida a angiomatosis encefalotrigeminal o
leptomeningea (sindrome de Sturge Weber).
d) Cefalea atribuida a arteritis.
I. Cefalea atribuida a arteritis de células gigantes.
Il. Cefalea atribuida a angeitis primaria del sistema nervioso central.

lll. Cefalea atribuida a angeitis secundaria del sistema nervioso central.



e) Dolor arterial carotideo o vertebral.

.
.
.
V.
V.

Cefalea, dolor facial o cervical atribuido a diseccion arterial.
Cefalea post-endarterectomia.

Cefalea por angioplastia carotidea.

Cefalea atribuida a procedimientos endovasculares intracraneales.

Cefalea por angiografia.

f) Cefalea atribuida a trombosis venosa cerebral.

g) Cefalea atribuida a otro trastorno vascular intracraneal.

Arteriopatia Cerebral Autosdmica Dominante con Infartos

Subcorticales y Leucoencefalopatia(CADASIL).
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Encefalopatia Mitocondrial, Acidosis Lactica y episodios parecidos a

Ictus (MELAS).

Cefalea atribuida a angiopatia benigna del sistema nervioso central.

Cefalea atribuida a apoplejia hipofisaria.

7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular.

a) Cefalea atribuida a aumento de la presion del liquido cefalorraquideo.

Cefalea atribuida a hipertension intracraneal idiopdtica.

Cefalea atribuida a hipertension intracraneal secundaria a causas
metabdlicas, toxicas u hormonales.

Cefalea atribuida a hipertension intracraneal secundaria a

hidrocefalia.

b) Cefalea atribuida a disminucidn de la presion del liquido cefalorraquideo.

Cefalea post-punciéon lumbar.
Cefalea por fistula del liquido cefalorraquideo.
Cefalea atribuida a disminucién de la presidn del liquido

cefalorraquideo idiopatica (o espontdnea).

c) Cefalea atribuida a enfermedad inflamatoria no infecciosa.

Cefalea atribuida a neurosarcoidosis.
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Il. Cefalea atribuida a meningitis aséptica (no infecciosa).
lll. Cefalea atribuida a otra enfermedad inflamatoria no infecciosa.
IV. Cefalea atribuida a hipofisitis linfocitica.
d) Cefalea atribuida a neoplasia intracraneal.
I. Cefalea atribuida a aumento de la presidn intracraneal o hidrocefalia
por la neoplasia.
ll. Cefalea atribuida directamente a la neoplasia.
lll. Cefalea atribuida a meningitis carcinomatosa.
IV. Cefalea atribuida a hipersecrecion o hiposecrecién hipotaldmica o
hipofisaria.
e) Cefalea atribuida a inyeccion intratecal.
f) Cefalea atribuida a crisis epiléptica.
I. Hemicrdnea epiléptica.
Il. Cefalea post-critica.
g) Cefalea atribuida a malformacidon de Chiari tipo I.
h) Sindrome de Cefalea transitoria y Déficit Neuroldgicos con Linfocitosis del
liquido cefalorraquideo (HaNDL).

i) Cefalea atribuida a otro trastorno intracraneal no vascular.

Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresion.
a) Cefalea inducida por el uso o exposicidon aguda a una sustancia.
I. Cefalea inducida por dadores de éxido nitrico.
1. Cefalea inducida por dadores de dxido nitrico inmediata.
2. Cefalea inducida por dadores de éxido nitrico diferida.
Il. Cefalea inducida por inhibidores de la fosfodiesterasa.
lll. Cefalea inducida por monéxido de carbono.
IV. Cefalea inducida por alcohol.
1. Cefalea inducida por alcohol inmediata.

2. Cefalea inducida por alcohol diferida.



V. Cefalea inducida por componentes y aditivos alimentarios.
1. Cefalea inducida por glutamato monosddico.
VI. Cefaleainducida por cocaina.
VII. Cefalea inducida por cannabis.
VIIl. Cefalea inducida por histamina.
1. Cefalea inducida por histamina inmediata.

2. Cefalea inducida por histamina diferida.
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IX. Cefaleainducida por péptido relacionado con el gen de la calcitonina

(CGRP).
1. Cefalea inducida por CGRP inmediata.
2. Cefalea inducida por CGRP diferida.
X. Cefalea como acontecimiento adverso agudo atribuida a la

medicacion.

Xl. Cefalea inducida por otro uso o exposicién aguda a una sustancia.

b) Cefalea por abuso de medicacion.
I. Cefalea por abuso de ergotamina.
Il. Cefalea por abuso de triptanes.
lll. Cefalea por abuso de analgésicos.
IV. Cefalea por abuso de opiaceos.
V. Cefalea por abuso de varias medicaciones.
VI. Cefalea atribuida al abuso de otras medicaciones.

VII. Cefalea por abuso de medicacién probable.

c) Cefalea como acontecimiento adverso atribuida a medicacion crénica.

I. Cefalea inducida por hormonas exdgenas.
d) Cefalea atribuida a la supresion de sustancias.

I. Cefalea por supresidn de cafeina.

Il. Cefalea por supresidn de opiaceos.

lll. Cefalea por supresién de estrégenos.



V.

23

Cefalea atribuida a supresion, tras su uso crénico, de otras

sustancias.

9. Cefalea atribuida a infeccion.

a) Cefalea atribuida a infeccidn intracraneal.

.
.
.
Iv.
V.

Cefalea atribuida a meningitis bacteriana.
Cefalea atribuida a meningitis linfocitaria.
Cefalea atribuida a encefalitis.

Cefalea atribuida a absceso cerebral.

Cefalea atribuida a empiema subdural.

b) Cefalea atribuida a infeccidn sistémica.

Cefalea atribuida a infeccidn sistémica bacteriana.
Cefalea atribuida a infeccion sistémica virica.

Cefalea atribuida a otra infeccidn sistémica.

c) Cefalea atribuida a VIH/SIDA.

d) Cefalea post-infecciosa crénica.

Cefalea crdnica tras meningitis bacteriana.

10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.

a) Cefalea atribuida a hipoxia, hipercapnia o ambas.

Cefalea por grandes alturas.
Cefalea por buceo.

Cefalea por apnea del suefo.

b) Cefalea por didlisis.

c) Cefalea atribuida a hipertension arterial.

Cefalea atribuida a feocromocitoma.
Cefalea atribuida a crisis hipertensiva sin encefalopatia hipertensiva.
Cefalea atribuida a encefalopatia hipertensiva.

Cefalea atribuida a pre-eclampsia.



11.

d)
e)
f)
g)
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V. Cefalea atribuida a eclampsia.

VI. Cefalea atribuida a la respuesta presora aguda a un agente exdgeno.
Cefalea atribuida a hipotiroidismo.
Cefalea atribuida a ayuno.
Cefalalgia cardiaca.

Cefalea atribuida a otro trastorno de la homeostasis.

Cefalea o dolor facial atribuido a trastorno del craneo, cuello, ojos, oidos,

nariz, senos, dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales.

a)
b)

d)

f)

g)

h)

Cefalea atribuida a trastorno del hueso craneal.
Cefalea atribuida a trastorno del cuello.
I. Cefalea cervicogénica.
Il. Cefalea atribuida a tendinitis retrofaringea.
lll. Cefalea atribuida a distonia craneocervical.
Cefalea atribuida a trastorno ocular.
I. Cefalea atribuida a glaucoma agudo.
ll. Cefalea atribuida a errores de la refraccién.
lll. Cefalea atribuida a heteroforia o heterotropia.
IV. Cefalea atribuida a trastorno ocular inflamatorio.
Cefalea atribuida a trastorno de los oidos.
Cefalea atribuida a rinosinusitis.
Cefalea atribuida a trastorno de los dientes, mandibulas o estructuras
relacionadas.
Cefalea o dolor facial atribuidos a trastorno de la articulacién témporo-
mandibular.
Cefalea atribuida a otro trastorno del crdneo, cuello, ojos, oidos, nariz,

senos, dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales.
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12. Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico.
a) Cefalea atribuida a trastorno por somatizacion.

b) Cefalea atribuida a trastorno psicético.

13. Neuralgias craneales y causas centrales de dolor facial.
a) Neuralgia del trigémino.
I. Neuralgia del trigémino cldsica.
Il. Neuralgia del trigémino sintomatica.
b) Neuralgia del glosofaringeo.
I. Neuralgia del glosofaringeo clasica.
Il. Neuralgia del glosofaringeo sintomatica.
c) Neuralgia del nervio intermediario.
d) Neuralgia laringea superior.
e) Neuralgia nasociliar.
f) Neuralgia supraorbitaria.
g) Otras neuralgias de ramas terminales.
h) Neuralgia occipital.
i) Sindrome cuello-lengua.
j) Cefalea por compresién externa.
k) Cefalea por estimulos frios.
I. Cefalea atribuida a la aplicacién externa de un
estimulo frio.
Il. Cefalea atribuida a la ingestién o inhalacién
de un estimulo frio.
I) Dolor constante causado por compresion, irritacion o distorsién de nervios
craneales o raices cervicales superiores por lesiones estructurales.
m) Neuritis dptica.

n) Neuropatia ocular diabética.
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o) Cefalea o dolor facial atribuido a herpes zéster.
I. Cefalea o dolor facial atribuido a herpes zéster agudo.
Il. Neuralgia post-herpética.
p) Sindrome de Tolosa-Hunt.
q) “Migrafia” oftalmopléjica.
r) Causas centrales de dolor facial.
I. Anestesia dolorosa.
Il. Dolor central post-ictus.
lll. Dolor facial atribuido a esclerosis multiple.
IV. Dolor facial persistente idiopatico.
V. Sindrome de la boca quemante.

s) Otra neuralgia craneal u otro dolor facial mediado centralmente.

14. Otros tipos de cefalea, neuralgia craneal y dolor facial central o primario.
a) Cefalea no clasificada en otra parte.

b) Cefalea no especificada. (International Headache Society 2004).

H. Migrana
Las cefaleas migrafiosas afectan a alrededor de 20 millones de personas en los Estados
unidos de América este trastorno se observa en alrededor del 18% de las mujeres y 6%
de los hombres e interfiere significativamente con la realizacion de actividades
profesionales y recreativas. Las cefaleas migraifiosas tienden a afectar a varios
miembros de una familia y se consideran trastornos heredados como rasgo
autosémico dominante con penetrancia incompleta. Cabe seiialar que la influencia
genética es mayor para la migrafia con aura que para la migraiia sin aura. Con una
prevalencia maxima entre la cuarta y quinta década de la vida. Se asocia de forma
significativa a trastornos psiquiatricos como ansiedad o depresién y causa
discapacidad y deterioro importante de la calidad de vida, ocupa el puesto 19 en la

lista de las enfermedades que mayor discapacidad producen segin datos de la OMS y
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es el nimero 12 en las mujeres. (Farreras, P. y Rozman C. 2009, Organizacion Mundial
de La Salud [OMS] 2001).

La magnitud de la migrafia se evalla a través de su prevalencia e incidencia.

Incidencia:

Para estudiar la verdadera incidencia de la migrafia son necesarios la identificacion de
sujetos sin migrafia en la poblacién general y realizar un seguimiento para identificar
casos nuevos en el tiempo.

Las estimaciones de la incidencia se obtienen a través de encuestas transversales pues
no hay estudios poblacionales longitudinales amplios.

La incidencia estimada es de 370/100.000 personas al afio segliin un estudio Danés
(Rasmussen, 1995) y fue similar en un estudio en Estados Unidos (Stewart y cols.,
1991). Laincidencia es 2 a 3 veces mayor en mujeres que en hombres.

La edad de inicio de la migrafia con aura es de 5-9 afios en hombres y 12-13 afios en
mujeres; la de la migrafia sin aura es de 10-11 afios en hombres y 14-17 afos en
mujeres. El 80% de los migrafiosos sufre su primer episodio antes de los 30 afios de
edad, en la segunda infancia en el caso de los varones y en la adolescencia en el de las

mujeres. Menos de un 3% lo sufren después de los 50 afios.

Prevalencia:

La estimacion de la prevalencia es muy variable debido a la falta de uniformidad de la
definicion de casos. Es posible una sobreestimacion si se cuantifica la prevalencia en
poblaciones especiales, como en las cohortes de atencién primaria o las consultas de
neurologia (personas que buscan asistencia, sesgo de envio de pacientes, etc.).

Desde la aparicion de los criterios diagndsticos de la IHS ha sido posible una mejor
evaluacion de influencias demograficas tales como la raza, el nivel socioecondmico, el

sexo y la localizacion geografica.
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La estimacion de la prevalencia segln los criterios diagndsticos de la IHS es de 10-12%
en los paises occidentales industrializados. Se encontraron tasas mas bajas en Asia y
Africa.

Varios estudios han confirmado que la prevalencia es mayor en mujeres que en
hombres mayores de 12 afios (1 hombre/2-3 mujeres). Esta diferencia es similar entre
las diferentes razas y localizaciones geograficas. Existen relaciones hombre/mujer
mayores en los estudios clinicos; por tanto, podria interpretarse que las mujeres
buscan mayor asistencia. En la infancia la prevalencia de migrafia es similar en ambos
Sexos.

Posiblemente existe una influencia hormonal en la mayor frecuencia de migrafa en el
sexo femenino; asi, aumenta alrededor de la menarquia y durante la menstruacién y
disminuye durante el embarazo y después de la menopausia.

La prevalencia maxima de la migrafia se encuentra entre la 42 y 52 décadas, tanto en
hombres como mujeres, mayor en la raza blanca que en la negra. Asimismo, es mas
frecuente en pacientes de grupos socioecondmicos bajos y menor nivel educativo; no
obstante, son los pacientes con un nivel econédmico mayor los que buscan asistencia

médica con mayor frecuencia. (Simon, R. P., Aminoff, M. J. y Greenberg, D., 2001).

Antecedentes familiares:

La migrafia es un trastorno que tiene una importante agregacién familiar. Entre un 60
y un 70 % de los pacientes migrafiosos, segun las series, tienen antecedentes
familiares directos de esta dolencia.

En el momento actual se conocen tres genes cuya alteracién explica alrededor de las
2/3 partes de los casos de la migrafia hemipléjica familiar, un subtipo de migrafia
realmente infrecuente. Uno de estos genes (implicado en la mayor parte de los casos)
se localiza en el cromosoma 19 (gen CACNA1A); otro se encuentra en el cromosoma 1
(1931; ATP1A2); un tercero, en el cromosoma 2 (2g24; SCN1A), ha sido descrito en

unas pocas familias. Estos genes codifican diferentes componentes de los canales de
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las membranas neuronales, lo que ha llevado a considerar la migraia, al menos en

parte, como una canalopatia.

Otros datos de interés

La frecuencia de las crisis es variable: por lo general, oscila entre uno y cuatro
episodios al mes.

En torno a un 60% de los pacientes tienen nauseas durante los ataques. Los vomitos se
presentan en algo menos de la mitad.

Aproximadamente un 20-25% de los migrafiosos sufre migrafia con aura. De éstos, los
sintomas visuales aparecen en cerca del 90% y combinados con otros sintomas 15%.

La mayoria de los pacientes requieren sélo tratamiento sintomdtico (AINEs o
Triptanes). Se calcula que al menos un tercio de los pacientes precisaria ademads

tratamiento preventivo.

Factores desencadenantes
El conocimiento de los factores que desencadenan migrafia en cada paciente permite

controlar desde la raiz la enfermedad y minimizar sus efectos.

1. Laalimentacién

El factor determinante es la alimentacién. Sin embargo no lo es desde el simple
punto de vista de recomendar una buena dieta de manera genérica o desde la
eliminacién de una lista de alimentos, sino que la migraifia debe entenderse y
tratarse como sintoma de una posible intolerancia alimentaria.

No es vdlido hablar de una lista de alimentos intolerables por el migrafioso, ni
tampoco es valido recomendar dietas limitativas para el migraioso. La intolerancia
alimentaria debe analizarse personalmente en cada paciente. En tal caso la
migrafia puede reducirse de manera relevante. Algunos de los alimentos que

suelen ser desencadenates de migrafia son: chocolate, limén y productos lacteos.
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El ayuno

Se ha demostrado que el ayuno provoca migraiia.

Trastornos del sueiio

Los trastornos en el suefio, especialmente por falta de rutina horaria, es también
un factor desencadenante muy comun, siendo sin embargo una variable que tras el
conocimiento puede controlar el paciente de migrafia. Es bueno acostarse cada dia

a una hora similar y dormir las mismas horas cada dia.

Los habitos de vida
El migrafioso suele ser persona muy activa, lo que conlleva que ciertos habitos de
vida se alteren por el ritmo de vida. En la medida de lo posible el migrainoso ha de

intentar incorporar cierta rutina y evitar los desérdenes.

Estrés
Muy ligado al punto anterior, el estrés es un desencadenante muy argumentado
entre los migrafiosos. Pero probablemente sea también un factor variable que el

paciente puede controlar.

Trastornos hormonales

Tres cuartas partes de los pacientes de migrafia son mujeres y en ellas, los
trastornos hormonales son un factor desencadenante predominante. Los cambios
de los niveles de hormonas durante la menstruaciéon y ovulacidon desencadenan
episodios migrafosos. De hecho en la migrafia infantil, la proporcién entre nifio y
nifa migrafoso, es similar. También se equilibra la proporcionalidad en la

poblacidn migraifosa tras la menopausia.

Cambios atmosféricos

La presion atmosférica suele ser un factor aludido por los migraiiosos.
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N. Comorbilidad de la migraiia

Diferentes estudios epidemioldgicos han puesto de manifiesto que ciertos sindroes y
enfermedades se presentan en pacientes migranosos con mayor frecuencia que en la
poblacidn general. Entre estos trastornos se encuentran:
1. Otros tipos de cefaleas:

a) Cefalea punzante primaria.

b) Cefalea primaria por ejercicio fisico.

c) Cefalea primaria relacionada con la actividad sexual.

d) Cefalea primaria tipo explosivo.
2. Otras enfermedades neuroldgicas:

a) Epilepsia.

b) Ictus.

¢) Sindrome de piernas inquietas (SPI).
3. Trastornos psiquidtricos:

a) Insomnio.

b) Ansiedad.

c) Depresion.

d) Trastorno bipolar.
4. Otras enfermedades médicas:

a) Enfermedades respiratorias: alergias, asma bronquial.

b) Enfermedades cardiovasculares: foramen oval permeable (48% de los

pacientes con migrafia con aura).

La migrafia con aura constituye un factor de riesgo independiente de ictus isquémico
en mujeres menores de 45 afios, aunque de baja probabilidad si se considera
aisladamente. Este riesgo es secundario a los cambios hemodindmicos en las arterias
cerebrales durante las fases iniciales de las crisis de migrafia (reduccion del flujo
vascular regional por cambios neuronales y humorales), el aumento de la agregabilidad
plaguetaria demostrado en pacientes migrafiosos en estudios in vitro y la asociacion a

disfuncidn endotelial. El riesgo aumenta si se asocian otros factores, entre ellos, el
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tabaco y los anticonceptivos orales aunque menor con los de nueva generacién. Quiza
por su frecuencia de asociacién, el riesgo mayor suele darse en casos de combinacion
de migrafia con aura, anticonceptivos orales y tabaco en mujeres mayores de 35 afios.

(Molina, F.y Tur, S. 2010).

M. Fisiopatologia

La migrafia es una enfermedad primaria del sistema nervioso central, puede ser
considerada una respuesta peculiar a una variedad de estimulos, y determinada
genéticamente, como ocurre con mayor evidencia en la migraia con aura. Estudios
recientes puntualizan que la migraiia podria ser una canalopatia, con cambios que
ocurren en la corteza y el tronco cerebral (TC). El dolor de cabeza y los sintomas
asociados actualmente estdn siendo explicados por la activacién del sistema trigeminal-
vascular (STV). La introduccién de los agentes antimigrafiosos ha logrado importantes
avances en el control farmacoldgico y la terapia preventiva ha aumentado
significativamente, sin embargo, a pesar de décadas de progreso, la cefalea migrafiosa
continuda siendo prevalente, discapacitante, subdiagnosticada y subtratada.

El mecanismo de produccién y el desarrollo de la crisis de migrafia son complejos. El
reconocimiento de cambios vasomotores en su desarrollo fue ya remotamente intuido
y posteriormente demostrado. Sin embargo, una teoria basada en una hipdtesis
patogénica de caracter puramente vascular nunca ha sido suficiente para explicar las
secuencias que se producen durante el ataque de migrafia. Por otro lado, una
perspectiva que contemple la situacion desde la éptica exclusiva de una fenomenologia
puramente celular neuronal, no resiste tampoco la evidencia de los cambios que se
producen en el flujo sanguineo local a nivel de la corteza cerebral. Se podria intentar
explicar todo el proceso con un planteamiento del STV como pieza clave en la
modulacién del dolor de cabeza, en el que participan el mecanismo neuronal y
vascular.

Los mecanismos del dolor de cabeza en la migrafa pueden ser comprendidos

precisando en primer lugar el tipo de dolor que se produce. El dolor puede ser
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clasificado en 3 tipos: nociceptivo, neuropatico e idiopatico. El dolor nociceptivo es el
mas comun y resulta de lesiones tisulares, como por ejemplo trauma, en estos casos la
droga de eleccion son los opioides. El dolor neuropdtico resulta de patologia del
sistema nervioso central o periférico, como por ejemplo neuropatia o dolor taldmico,
en estos casos se usa anticonvulsivantes como carbamazepina o gabapentina. En
contraste en la migraia el dolor es idiopatico, sin lesién tisular ni patologia detectable,
los mecanismos obviamente son diferentes y la respuesta terapéutica es diferente, en
la que se usa derivados ergotaminicos o triptanes.

En la migrafa los primeros niveles de estimulacién de dolor ocurren en el nervio
trigémino y luego en los nervios cervicales C2 y C3, que son responsables del dolor de
cabeza, cara y parte superior del cuello. En algunos pacientes se produce dolor cervical
asociado, donde el espasmo muscular es el responsable. Sin embargo, la activacién del
STV es el mecanismo primario del dolor en la migrafia donde la serotonina cumple un
rol preponderante. Los vasos sanguineos piales y durales, los grandes vasos del
cerebro, senos venosos y la duramadre son suplidos abundantemente por ramas
simpaticas y parasimpdticas trigeminales, los mismos que poseen receptores

presindpticos 5-HT 1D, y postsinapticos 5-HT 1B.

1. Activacion y sensibilizacién del sistema trigeminal vascular
La activacion y sensibilizaciéon del sistema trigeminal vascular constituyen el
mecanismo bdsico del dolor en la migraina. En la unidn neurovascular se producen
dos cambios: vasodilatacién de los vasos durales y reaccién inflamatoria
neurdgena. Los vasos dilatados estimulan las terminales nerviosas, las que liberan
neuropéptidos como sustancia P y neurocinina A. Estos polipéptidos vasoactivos
dilatan luego los vasos y originan una reaccién inflamatoria de inicio rapido
consistente en extravasacion de plasma y cambios en células cebadas en el drea
perivascular. La inflamacién neurdgena resultante sensibiliza las terminaciones
nerviosas que transmiten dolor via nervio trigémino. La sefial alcanza el tronco

cerebral, haciendo sinapsis en el nucleo del trigémino, en las neuronas de segundo
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orden, de donde parten fibras hacia el tdlamo y de ahi al cortex cerebral donde se
registra el estimulo nociceptivo, a menudo en 30 minutos, resultando en dolor de
cabeza pulsatil que es agravado por los estimulos no nociceptivos, como las
pulsaciones arteriales, y actividades que incrementan la presién intracraneal,
incluyendo el ejercicio, la tos, estornudo, acostarse. La sensibilizacién de neuronas
de primer orden explica porqué el dolor de la migrafia es agravado por la actividad
fisica y porqué los pacientes prefieren estar quietos y no moverse durante la
cefalea.

Las neuronas de primer orden activadas transmiten dolor a las neuronas de
segundo orden en el nucleo trigeminal que tienen conexiones funcionales con
otros centros importantes del TC, particularmente de la ndusea y el vémito. Los
agentes antimigrafiosos especificos han mostrado que se unen al nucleo caudal
trigeminal tanto como a sus conexiones funcionales, tales como al nucleo del
fasciculo solitario, luego, estos agentes reducen la ndusea y el vdmito en adicion a
reducir el dolor.

En el sistema trigeminal ocurre activacion y sensibilizacién adicional en relacion a
las neuronas de tercer orden, del tdlamo hacia la corteza cerebral, que resultan en
otros sintomas de la migrafia, que incluyen fotofobia, fonofobia y osmofobia, tanto
como alodinea. Alodinea ocurre durante la crisis de migrafia y a menudo
compromete el cuero cabelludo, la cara, y a veces las extremidades. Las
estructuras involucradas en el STV en las crisis de migrafia pueden generar un
estado de sensibilizacion del sistema nervioso central al dolor y producirse estados
cronicos de cefalea diaria y/o migrafia transformada.

La activacion del STV se puede producir por mensajes procedentes de areas
corticales, como la érbitofrontal y la del Iébulo limbico o bien hipotaldmicas, que
generan una respuesta de estructuras del TC con activacidon noradrenérgica, a
través del locus coeruleus y también serotoninérgica, a través del ntcleo dorsal del
rafe y del nudcleo del trigémino. El locus coeruleus dispone de conexidn con

estructuras corticales relacionadas con la atencidén y vigilancia y con mecanismos
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de control del dolor. Su estimulacién, provoca ademas, una respuesta vasomotora
con dilatacién arterial e incremento del flujo sanguineo en el territorio de la
cardtida externa, y de constriccién con disminucion del flujo en el territorio de la
cardtida interna. El ndcleo dorsal del rafe posee vias de conexién con areas
corticales relacionadas con el ciclo suefio-vigilia y con el hipotdlamo que participa
en la regulacién neuroendocrina. Su estimulacidn, provoca también una respuesta
vasomotora de vasodilatacion en todo el arbol arterial carotideo.

La activacion de estas estructuras del tronco cerebral genera la respuesta, que a
través del nervio trigémino, alcanza los vasos durales y desencadena la inflamacién
neurégena. Existe, sin embargo, un circuito paralelo para la activaciéon del STV,
corresponde a las situaciones en que la incidencia inicial del estimulo
desencadenante actua sobre el vaso, siendo a partir de ahi, desde donde se
desarrolla todo el proceso. Esto ocurre en las crisis de migrafa provocadas por
agentes vasodilatadores, sean fdrmacos o elementos dietéticos, como los nitritos o
el glutamato y también por agentes fisicos, como el calor. En la migraia se produce
disfuncion de las vias del tronco cerebral que normalmente modulan el ingreso de
la informacidn sensorial. La clave en los mecanismos del dolor es el ingreso al
sistema trigeminal-vascular desde los vasos meningeos hacia el talamo, la
existencia de conexiones reflejas en el tronco y la respuesta parasimpatica craneal
(sanglio esfenopalatino). Los estudios de neuroimdgenes sugieren que una
importante modulacién del ingreso nociceptivo trigémino-vascular proviene del

nucleo dorsal del rafe, locus coeruleus y nicleo magno del rafe.

La migrafia como una canalopatia

Los resultados de varios estudios recientes genéticos y neurofisioldgicos estdn
llevando a considerar a la migrafia como una canalopatia. Las caracteristicas
comunes con las canalopatias se refieren al hecho de que son manifestaciones que
se dan en forma episédica, con frecuencia y duracién variable de ataques, remisiéon

espontanea, comienzo en las primeras décadas de la vida, disminucién en las
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Ultimas décadas de la vida (particularmente después de los 50 afos), y que estdn
relacionados con agentes desencadenantes identificables como el ejercicio,
hormonas, estrés y ciertos alimentos.

Se ha postulado un defecto del canal del calcio como anormalidad basica en la
migrafa, que puede resultar en un trastorno de liberacién de neurotransmisores y

en una hiperexcitabilidad neuronal central.

El aura en la migraiia

Las técnicas modernas de imagenes, incluyendo resonancia magnética funcional,
no demuestran que la isquemia es la causa del aura, por el contrario, el aumento
de intensidad en la imagen en T2 estd a favor de un aumento en la oxigenacién de
la sustancia gris cortical visual y no en una disminucidn. La hipoperfusién cerebral
es seguido por hiperemia en muchos casos y se explica por posible liberacion de
péptido generador de calcitonina que es un potente vasodilatador, durante la fase
de aura.

Las observaciones clinicas, los estudios de neuroimagenes y las mediciones del
flujo sanguineo indican claramente que el aura de la migrafia se origina en la
corteza cerebral. El aura visual, que es la forma mas comun, se produce en un
campo visual, seguido de escotoma, lo que indica que se trata de un disturbio
irritativo seguido de una depresidn de la funcidn neuronal. El aura sensorial
también se desarrolla en forma lenta. Cuando hay mas de un aura se suceden en
forma secuencial. A este fendmeno de extensién lenta continua de estimulacién
seguido de depresion neuronal se le ha denominado "fendmeno de extension de
depresién cortical de Leao".

Parece que el aura y la cefalea de la migrafia se basan en dos mecanismos
diferentes. La interrelacidn entre el aura y la ocurrencia del dolor no ha sido
aclarada todavia. Es posible que la depresidn en la funcién neuronal cortical induce

cambios en las terminales nerviosas cortical perivascular y los sistemas
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nociceptivos del TC vy, secundariamente, activa el STV, lo que podria ser

responsable del dolor de la migrafia.

Cambios en el tronco cerebral en la crisis de migrafia

Mediante los estudios de tomografia por emisién de positrones se ha registrado
cambios en el flujo sanguineo cerebral regional durante el ataque de migrafa, en
diferentes regiones de la corteza cerebral y el tronco. Se observa activacion de
varios nucleos del TC, como el locus coeruleus y la sustancia gris periacueductal
(SGP), por lo que se sugiere que debe estar ocurriendo disfuncidn localizada en los
sectores comprometidos en antinocicepcién. Se piensa que la crisis de migrafia es
el resultado de una disfuncion del TC o de los nucleos diencefalicos que intervienen
en la funcién sensitiva, particularmente nociceptiva, y la modulacién de aferentes
craneovasculares.

El nucleo dorsal del rafe en la SGP contiene alrededor del 65% de la serotonina (5-
HT) cerebral, en tanto el locus coeruleus contiene alrededor del 96% de la
norepinefrina cerebral. Es también interesante que la migrafia se asocia con
algunas perturbaciones psiquicas, que incluyen estados de ansiedad y depresidn,
que pueden estar asociados con cambios en estos neurotransmisores.
Recientemente se ha medido la homeostasis del hierro en la SGP de pacientes con
crisis de migrafia y cefalea crénica diaria y se ha encontrado alteraciones
especuldandose que es resultado de ataques repetidos de migrafia, lo que ha hecho
reafirmar que la parte superior del TC es un segmento muy importante en los
disturbios de la migrafia, indicando ademas dafio por radicales libres en estas areas
en la cefalea crdnica diaria. Ademas, principios generales de dolor sugieren que la
SGP reduce el ingreso de nocicepcidn, el que puede no estar funcionando
adecuadamente en pacientes migrafiosos.

La activacion subsecuente del locus coeruleus parece estar comprometida con la

regulacion relacionada con el sonido en la atencidn selectiva, que corresponde a la
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experiencia clinica de pacientes migrafiosos que refieren dificultades en la
concentracién y confusién durante los ataques.

Desde una perspectiva farmacolégica, los componentes antimigrafiosos de la crisis,
se unen en la SGP y alrededor del nucleo dorsal del rafe, provocando
vasoconstriccidn por ser agonistas de receptores 5-HT 1B/1D, ademas reducen la
inflamacidon neurdgena alrededor de los vasos, y la transmisidn del dolor desde
fuera al interior del cerebro, desactivan a las neuronas de segundo y tercer orden,
previniendo la progresidn de la cascada de eventos que ocurren durante una crisis
de migrafia. Agentes profildcticos han probado ser efectivos en la migrafia, los que
actlian sobre los receptores GABA en el nucleo dorsal del rafe y disminuye la
activacion de estas neuronas serotoninérgicas.

La investigacidon de la neurofisiologia de estos nucleos anatémicos puede comenzar
a explicar porqué los agentes que controlan la crisis aguda de migrafia son
excelentes para pacientes que experimentan pocos ataques, pero son menos
efectivos para los que tienen gran frecuencia de ataques. Debido a que estas areas
son disfuncionales probablemente se pierde su funcidon antinociceptiva natural,
resultando en un aumento de la frecuencia del dolor y pérdida de respuesta a la
medicacion de la crisis. El sobreuso de agentes antimigrafiosos también puede

interferir con estos mecanismos del TC e inducir rebote.

Papel de las hormonas femeninas

Estrogenos y progesterona tienen efectos potentes en neuronas centrales
serotoninérgicas y opioides, modulando la actividad neuronal y la densidad de
receptores. El punto de partida de la migraifia menstrual parece ser la liberacién de
estrégenos antes que el mantenimiento de niveles altos o bajos de estrégenos. Sin
embargo los niveles elevados (gestacion) o bajos (menopausia) tienen efecto sobre
la cefalea. La cefalea de la etapa premenstrual parece ser generada por el nivel
central que incluye probablemente sistemas serotoninérgicos de modulacién del

dolor. Los mecanismos basicos por los que las fluctuaciones de los niveles
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hormonales en la mujer intervienen en el inicio de la migrafia no estan esclarecidos
a nivel molecular, el punto de partida puede tener que ver con el sistema del éxido
nitrico (NO).

Finalmente, se ha acumulado abundante evidencia de que la liberacién de NO es
un importante mecanismo de desencadenamiento en cefalea primaria. La mayor
evidencia se ha observado que al administrar glyceryl trinitrato, que produce NO,
induce migrana en migrafiosos, crisis de cefalea en racimos en pacientes
portadores de este tipo de cefalea durante los periodos de cefalea, y cefalea
tensional en pacientes que sufren cefalea tensional crénica. Los mecanismos del
NO pueden estar relacionados con el fenédmeno de depresidn central, y parece ser
el denominador comun de la cefalea inducida por glyceryl trinitrato, histamina,
reserpina, fenfluramina, metachlorophenylpipe-razina, prostaciclina e hipoxia. La
hipoxia que es el desencadenante de la cefalea de altura, aumenta la vida media

delNO.21. (Tierney, L., McPhee, S., y Papadakis, M. 2004).

0. Clasificacién de la migrafia

Actualmente se distinguen los siguientes subtipos de Migrafia:

1
2
3.
a4
5

6.

Migraiia sin aura.

Migraiia con aura.

Sindromes periddicos de la infancia precursores de migrafia.
Migraia retiniana.

Complicaciones de la migrafia.

Migrafia probable.

P. Criterios Diagndsticos para migraia:

1.

Migraiia sin aura:
Criterio A: Al menos 5 ataques que cumplan criterios B-D.
Criterio B: Ataques de cefalea de 4-72 h de duracién (sin tratamiento o si

éste no es efectivo).
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Criterio C: La cefalea tiene al menos 2 de estas caracteristicas:
e Unilateral.
e Pulsatil.
e Intensidad moderada o grave.
e Agravada por actividad fisica habitual o que motiva evitar esta
actividad.
Criterio D: Acompafiada de al menos uno de los siguientes sintomas:
e Nauseas con o sin vomitos.
e Fotofobiay fonofobia.
Criterio E: No atribuible a otro trastorno (diagndstico de exclusién, en la
mayoria de ocasiones por la anamnesis y la exploracidn fisica, en algunos
casos tras la realizacion de pruebas complementarias).
Comentarios:
Si se cumplen los criterios anteriores a excepciéon de uno de A, B, C,
D: Migraia Probable.
Si el paciente se duerme y despierta sin cefalea, la duracién comprende
hasta el momento de despertarse.
En nifos pequefios, la presencia de fotofobia y fonofobia puede deducirse
de su comportamiento.
Se ha propuesto un criterio E alternativo, aun no suficientemente validado,
consistente en al menos dos de:
e Ndusea.
o VOmitos.
e Fotofobia.
e Fonofobia.
e Osmofobia.
2. Migraina con aura:

Criterio A: Al menos 2 ataques que cumplan el criterio B.
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Criterio B: Presencia de aura. El aura migrafiosa estd constituida por
sintomas de déficit neuroldgico que cumplen los criterios B y C de alguno de
las 6 subformas reconocidas.

Criterio C: No atribuibles a otro trastorno (diagnéstico de exclusidn).
Subformas:

e Aura tipica con cefalea migrafiosa.

e Aura tipica con cefalea no migrafiosa.

e Aura tipica sin cefalea.

e Migraia hemipléjica familiar.

e Migraia hemipléjica esporadica.

e Migraia de tipo basilar.

Algunos pacientes con migrafia, tanto sin aura como con aura, sufren, entre
pocas horas y un dia o dos antes del ataque, sintomas premonitorios
consistentes en hiper/hipoactividad, cansancio, depresion, dificultades de
concentracién, rigidez cervical, hipersensibilidad a luz o ruidos, nduseas, vision
borrosa, bostezos frecuentes, palidez cutdnea o apetencia por determinados

alimentos.

a) AURA TiPICA: definicién (Criterio B+C)

Criterio B: Aura consistente en al menos uno de los siguientes:

e Sintomas visuales completamente reversibles, que pueden ser tanto
positivos (luces parpadeantes, manchas, lineas y otros) como negativos
(hemianopsia, pérdida de vision).

e Sintomas sensitivos reversibles, tanto positivos como negativos.

e Trastorno del lenguaje completamente reversible.

Criterio C: Al menos dos de los siguientes:

e Sintomas visuales homdnimos y/o sintomas sensitivos unilaterales.
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e Elsintoma del aura se desarrolla de forma gradual en 5 minutos o mas;
si son varios, se suceden unos a otros a lo largo de 5 min. o mas (la
secuencia habitual es inicialmente sintomas visuales, después
sensitivos y finalmente trastorno del lenguaje).

e Los sintomas duran menos de 1 hora (para cada sintoma considerado

aisladamente).

3. Migraia hemipléjica familiar y esporadica:
El aura incluye debilidad motora unilateral. Con frecuencia se asocia a otros
sintomas deficitarios (antes descritos).
Familiar (MHF):
Al menos un familiar de 12 6 22 grado con este trastorno. En un 50% de los
casos existe una canalopatia por alteracién genética en el cromosoma 19.
Esporddica:
Sin antecedentes en los familiares de 12 6 22 grado.
Migrafia de tipo Basilar:
Sintomas claramente indicativos de disfuncién del tronco encefélico y/o de

ambos hemisferios a la vez, sin incluir debilidad motora:

e Disartria.
e Vértigo.
e Tinitus.

e Hipoacusia.

e Diplopia.

e Sintomas visuales simultdneamente en campos temporales y nasales
de ambos ojos.

e Ataxia.

e Disminucién del nivel de conciencia.

e Parestesias bilaterales.
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La migrana de tipo basilar es mas frecuente en adultos jévenes. Muchos de los
pacientes tienen ademds ataques de migraia con aura tipica. El 60% de pacientes
con MHF tienen ademds Migraia de tipo Basilar asociada.

Muchos de los sintomas de la Migrafia de tipo Basilar aparecen también durante

las crisis de ansiedad o de hiperventilacidn, con las que puede confundirse.

4. Sindromes periddicos de la infancia precursores de migraiia.
Se incluyen:
e Vdmitos ciclicos.
e Migrafia abdominal.

e Vértigo paroxistico benigno de la infancia.

5. Migraia retiniana:
Al menos 2 ataques de trastorno visual monocular transitorio (fosfenos, escotoma o
ceguera) asociado a cefalea migrafiosa. Se han descrito casos sin cefalea. Siempre
deben descartarse otras causas de amaurosis monocular transitoria. No hay que
confundir esta migraiia con la situacién frecuente de pacientes con aura visual
tipica, caracterizada por sintomas visuales homdénimos en un hemicampo, debe
revisarse que los sintomas ocurran en el ojo que coincide con el hemicampo

realmente afectado.

6. Complicaciones de la Migraiia.
Migrafia Crdnica: presencia de cefalea al menos 15 dias al mes de los cuales en al
menos 8 la cefalea cumple criterios de Migrafia sin Aura— durante mds de 3 meses,
sin relacién con abuso de medicacidn. Si este ultimo existe:
Si mejora después de 2 meses de la retirada es una cefalea secundaria tipo Cefalea
atribuible a sobreuso de Medicacion.

Si no mejora es una Cefalea Primaria tipo Migraia Crdnica.
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Factores que con mas frecuencia transforman una migrafia en cronica: Estrés
psicosocial, consumo frecuente de bebidas alcohdlicas, otros factores ambientales.

A menudo es dificil de distinguir de una Cefalea de Tensién crénica.

Estatus Migrafoso: Ataque de Migrafia sin aura incapacitante de mas de 72 horas de
duracion (sin contar horas de suefio ni periodos breves de ausencia de dolor por
medicacidn). Si el ataque dura mds de 72 horas pero no es incapacitante se refiere a

una Migrafia sin Aura Probable.

Aura persistente sin infarto: aura que dura mas de 1 semana, sin que se encuentre
un infarto en pruebas de neuroimagen (ocasionalmente pueden durar meses e

incluso afos; a veces mejoran con acetazolamida o valproato).

Infarto Migrafioso: sintomas de aura en un paciente diagnosticado de Migrafia con
Aura, idénticos a los presentados con anterioridad, pero que duran mas de 1 horay
se asocian a infarto en territorio apropiado en prueba de neuroimagen.

Existen pruebas de que la Migraia es factor de riesgo vascular por si solo en mujeres

de menos de 45 anos.

Crisis epiléptica desencadenada por migrafia (o migralepsia). En paciente con
antecedente de Migraifa con Aura se produce una crisis epiléptica en la hora
siguiente al aura, sin otra causa que la explique. Cefaleas similares a las migrafiosas
son también frecuentes en los periodos poscriticos. (Tierney, L., McPhee, S., y

Papadakis, M., 2004, Solomon, G. D. Lee T. G. y Solomon. C. S., 1998).

Q. Tratamiento
El tratamiento de las cefaleas migrafiosas comprende medidas terapéuticas
preventivas y abortivas, no farmacoldgicas y farmacolégicas. En 2002, el american

college of physicians- american society of internal medicine y la american academy of
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family physicians de los Estados Unidos publicaron un conjunto de pautas generales
basadas en la evidencia para el manejo y la prevencién no farmacolégica vy
farmacoldgica de las cefaleas migrafiosas en un contexto de atencidén primaria.

El tratamiento no farmacoldgico comprende la evitacidn de los potenciales factores
desencadenantes de la migraia, tales como los alimentos. Muchos pacientes con
migrafa experimentan una mejoria con el mantenimiento de hébitos de alimentacidn
y suefio regulares, también revisten importancia las medidas destinadas al control del
estrés, el cual puede actuar como factor desencadenante. Una vez instalado el
episodio de migrafia, muchas personas prefieren retirarse a un ambiente tranquilo y
protegido de la luz, hasta que remitan los sintomas.

El tratamiento farmacolégico puede ser abortivo, con la intencién de interrumpir los
ataque agudos, o preventivo. Se dispone de un amplio espectro de fdrmacos para el
tratamiento de los sintomas agudos de la cefalea migrafiosa. Los resultados de los
distintos ensayos clinicos indican que los farmacos de primera linea comprenden el
acido salicilico; combinaciones de acetaminofen, acido salicilico y cafeina y analgésicos
AINE (p. ej., naproxeno sédico, ibuprofeno); agonistas de los receptores de serotonina
(p. €j., sumatriptan, naratriptan, rizatriptan, zolmitriptan); derivados de la ergotamina
(p. ej., dihidroergotamina) y medicaciones antieméticas (p. ej., proclorperazina,
metoclopramida). En pacientes en quienes el dolor intenso se instala con rapidez o se
despiertan con dolor, o en pacientes con nauseas y vOmitos severos puede ser
preferible una via de administracidon no oral. El sumatriptan y la dihidroergotamina
fueron aprobados para su administracidn por via intranasal. En el caso de la cefalea
migrafosa refractaria el tratamiento convencional, puede administrarse
dihidroergotamina por via parenteral junto con un compuesto antiemético
(metoclopramida o proclorperazina) o un analgésico opioide (butorfanol intranasal). El
uso frecuente de farmacos abortivos para el tratamiento de la cefalea puede inducir
cefalea por rebote.

El tratamiento farmacolégico preventivo puede estar indicado en el caso de cefaleas

discapacitantes, en pacientes que padecen cefaleas mas de dos o tres veces por
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semana, o en casos de migrafia hemipléjica, migrafia con aura prolongada o infarto
migrafoso. En la mayoria de los casos se requiere un tratamiento preventivo diario
durante meses a afios. Los farmacos preventivos de primera linea comprenden los
agentes bloqueadores [B-adrenérgicos (propanolol, timolol, atenolol), los
antidepresivos (amitriptilina) y los farmacos anticonvulsivantes (divalproex sddico,
valproato sddico). Si se decide interrumpir la medicacion preventiva, las dosis deben
reducirse de forma gradual.

Se dispone de otras medicaciones eficaces, pero pueden provocar efectos colaterales
graves en algunos pacientes. Por ejemplo, los agonistas de los receptores 5-HT; estan
contraindicados en pacientes con enfermedad arterial coronaria debido al riesgo de
vasoespasmo coronario. Los preparados con ergotamina pueden provocar
concentraciones uterinas y no debe administrarse a mujeres embarazadas. Estos
fdrmacos también pueden inducir vasoespasmo y deben usarse con cautela en
pacientes con enfermedad vascular periférica. (Fauci, A., Braunwald, E., Kasper, D.,
Hauser, S., Longo, D. y Jameson, J., 2009, p. 98-100, Goldman, L. y Bennett, J. C., 2002,
p. 2284-2285, Zavala, H. y Saravia, B. 2004).

R. Estudios realizados
1. Nacionales
a) Ldpez, A. L. (2002). Indicadores emocionales de la migrafia vascular con o sin
aura en nifos y nifias que asisten a la clinica de Neurologia Pediatrica del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social. Universidad de San Carlos de
Guatemala.
2. Internacionales
a) Trillos, C. E. (2010). Migrafia e Investigacion en epidemiologia. [Version
electrénica] revista Acta Neuroldgica Colombiana, Universidad del Rosario.

Colombia.
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c)
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Campos, R. M. (2001). Cefaleas en la infancia. Fisiopatologia de la migraiia.
[Version electrdnical. Rev Neurol recuperado en:
http://cyberpediatria.com/cefaleainfanciafisiopat.pdf

Rondén, J., Padrén-Freytez, A. y Rada, R. (2001). Prevalencia de la migrafia en
estudiantes de educacién bdsica y media de Mérida, Venezuela. [Version
electrénica]. Revista Panamericana de Salud Publica. Recuperado en:

http://www.scielosp.org/scielo.php?pid=51020-

49892001000200003 &script=sci_arttext

Takeuchi, Y. y Guevara, J. (1999). Prevalencia de las enfermedades
neuroldgicas en el Valle del Cauca. Estudio Neuroepidemiolégico Nacional
(EPINEURO). [Versién electronica]l. Colombia Médica. Recuperado en:

http://redalyc.uaemex.mx/pdf/283/28330204.pdf

Artigas, J., Grau, R., Esclusa, F., Canosa, P. y Moltd, E. (1998). Prevalencia y
caracteristicas de la cefalea y la migrafia en la infancia. Espafia recuperado en:
http://prontus.uv.cl/pubacademica/pubasignaturas/medicina/m/metodologia

delainvestigacionclinica/site/artic/20070709/asocfile/cefalea.pdf
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IV. JUSTIFICACION

La migraiia es un tipo de cefalea primaria que puede ocurrir con sintomas como nduseas,
vomitos o sensibilidad a la luz. El tipo de dolor que genera en la mayoria de los casos se
describe como pulsatil Unicamente en un lado de la cabeza el cual incrementa con el
esfuerzo fisico, llegando al punto de afectar el desempeiio en los quehaceres de las
personas que sufren esta enfermedad lo que genera ausentismo tanto en las actividades

laborales como recreativas.

Siendo la migrafia una enfermedad que tiende a generar discapacidad en quienes la
padecen, se consideré importante determinar la prevalencia de la enfermedad y los
factores ambientales a los que estan expuestos los estudiantes de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia en su diario vivir, ademas de conocer las medidas farmacoldgicas y
no farmacolégicas adoptadas para su tratamiento, lo cual nos provee una serie de datos
de la enfermedad como la diferencia entre género y la manera en que afecta la calidad de
vida de los jovenes universitarios, siendo este el principal fundamento para haber

realizado la presente investigacion.

Ademads se realizé un trifoliar informativo en el cual se concentra la informaciéon mas
relevante de esta enfermedad, como lo es la clasificacion, fisiopatologia, sintomas,
factores desencadenantes, prevencién vy tratamientos farmacolégicos y no
farmacolégicos, lo cual permitirda informar a la poblacidon estudiantil sobre esta

enfermedad.



49

V. OBJETIVOS

A. OBJETIVO GENERAL

Establecer la prevalencia de migraiia en los estudiantes que cursa el segundo ano
con numero de carné 2011 de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la

Universidad de San Carlos de Guatemala.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la prevalencia de migrafia de la poblacion de estudiantes que cursa el
segundo afo con numero de carné 2011 de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

2. Establecer la frecuencia de la migraia en funciéon de género para los estudiantes
de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala.

3. Identificar las posibles causas que producen migrafia en los estudiantes de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad San Carlos de
Guatemala.

4. Conocer las conductas farmacoldgicas y no farmacoldgicas mas frecuentes usadas
frente la aparicion de esta enfermedad en los estudiantes que conforman la
muestra del estudio.

5. Comprobar si se genera ausentismo o discapacidad por la migraifia en los
estudiantes que componen la muestra.

6. Recopilar informacién relevante sobre migrafia que permita informa a los
estudiantes sobre las principales caracteristicas de esta enfermedad a través de la

elaboracion de un trifoliar informativo.
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VI. MATERIALES Y METODOS

A. Universo
Estudiantes inscritos que cursaron el segundo afio del ciclo académico 2012 con
nimero de carné 2011 de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala, el cual fue de ciento treinta y siete (137)

estudiantes.

B. Muestra
Cincuenta y siete (57) estudiantes se seleccionaron para este estudio y que cumplieron
con el criterio de inclusién. Estudiantes que cursaron el segundo afio con nimero de
carné 2011 de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San

Carlos de Guatemala.

C. Materiales
1. Recursos Humanos
a) Investigador: Nelson Estuardo Acabal Rodas
b) Asesora: Licenciada Gloria Elizabeth Navas Escobedo

c) Revisora: Licenciada Irma Lucia Arriaga Tértola

2. Recursos Materiales
a) Equipo de cémputo.
b) Material y Equipo de Oficina
c) Papel Bond y Folders
d) Tinta de impresora
e) Material de consulta (libros, articulos, internet, etc.)
f) Programas de Software Microsoft Windows, Office e Internet Explorer.
g) Transporte

h) Cuestionarios



51

3. Recursos Institucionales
a) Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala

4. Recursos Bibliograficos
a) Centro de Documentacidn y Biblioteca- CEDOBF - Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia, Universidad de San Carlos de Guatemala.
b) Biblioteca Central, Universidad de San Carlos de Guatemala
c) Internet.
d) Organizacién Mundial de la Salud OMS

e) Organizacién Panamericana de la Salud OPS

5. Métodos
a) Investigacion de los antecedentes relacionados con el presente trabajo.
b) Revision bibliografica.
c) Disefo de las encuestas.
d) Reproduccion y distribucidn de las mismas.
e) Aplicacidn de las encuestas a la muestra en estudio.
f) Tabulacion y analisis estadistico de las encuestas.
g) Analisis de los resultados, los cuales se expresaran con un intervalo de confianza del 95%.
h) Presentacion y discusidn de los resultados obtenidos.
i) Elaboracién de conclusiones y recomendaciones.
j) Elaboracién de trifoliar informativo.

k) Elaboracion del informe final.

6. Instrumento de recoleccién de datos:
Se administré un cuestionario el cual estd dividido en dos partes, una que indaga
sobre sintomas y discapacidad que genera la migrafia en los estudiantes y otra que

indaga sobre el nivel de conocimiento sobre el tema, los datos obtenidos se
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tabularon y se elaboraron tablas de tendencia y representaciones graficas que

facilitan la visualizacidn de las tendencias de las respuestas obtenidas.

D. Diseio de Investigacion:

Estudio transversal descriptivo.

E. Disefio Estadistico:
Variable: Presencia de migrafia.
Estudio: Trasversal.
Medicion: Frecuencia (proporcidon o porcentaje) de migrana.
Numero de muestra: 137
Nivel de confiabilidad = 95%
Variabilidad esperada (o): variable binomial para la cual se asumié la maxima varianza
posible.
o’z (p)(a)
P = frecuencia de éxito
g = 1- p frecuencia de fracaso
p=q=0.5
o’ = 0.5*0.5=0.25
Limite de error (6°): 10% de error
A=T1-p
n = verdadero valor
P = valor muestral
De donde:
Se asumid la maxima variacién posible de una variable binomial = p = q = 0.5 donde o?
varianza =pg=0.5 * 0.5 =0.25.
Nivel de confiabilidad: 95%
Imprecision o error: 10% = 0.1

n = # muestra, donde n minimo es 57.
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Andlisis: Estimacion de la prevalencia (%) de migrafia con un intervalo de confianza del

95%.

F. Disefio de Muestreo:

El muestreo se estratificd por carrera, con afijacién proporcional y se realizé de forma

aleatoria.

Estudiantes Quimicos Farmacéuticos = 44 (32.12%)
Estudiantes Quimicos Bidlogos = 43 (31.39%)
Estudiantes Nutricionistas = 38 (27.74%)
Estudiantes Bidlogos = 8 (5.84%)
Estudiantes Quimicos = 4 (2.92%)
N (total de estudiantes) = 137

El nimero de estudiantes total es de 162 aunque se reporta un estudiante en

carreras simultaneas.

Muestra (n) =57

Estudiantes Quimicos Farmacéuticos =57 * 0.3212 =

18 estudiantes.

Estudiantes Quimicos Bidlogos = 57 *0.3139 = 18 estudiantes.
Estudiantes Nutricionistas = 57 *0.2774 = 16 estudiantes.
Estudiantes Bidlogos = 57 * 0.0584 = 3 estudiantes.
Estudiantes Quimicos = 57 *0.0292 = 2 estudiantes.
Total = 57 estudiantes.

1. Criterio de Inclusidn: Estudiantes que estdn inscritos en la Facultad de Ciencias

Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala y que cursan

el segundo aino con nimero de carné 2011.

2. Criterio de Exclusion: Se excluyeron a estudiantes que cursaron segundo afo, con

numero de carné diferente al 2011.
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G. Analisis de Resultados:
Los resultados obtenidos en las encuestas se analizaron mediante estadistica
descriptiva haciendo uso de tablas de frecuencias y representaciones graficas con lo
gue se establecid la prevalencia de migraiia en la muestra por medio de una tasa
porcentual y se estimd con un intervalo de confianza de proporcién del 95% para la
poblacion de la que se extrajo la muestra, ademds se determind el grado de
discapacidad que genera esta enfermedad en la poblacidn estudio y los posibles
desencadenantes de la misma, asi como también de las conductas farmacolégicas y no
farmacolégicas mas frecuentes usadas frente la aparicién de la enfermedad vy la

desigualdad de la frecuencia en funcién del género.
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VII. RESULTADOS

A continuacién se detallan los resultados obtenidos en las encuestas dirigidas a los
estudiantes, que cursan el segundo afio, con carné 2011 inscritos en el ciclo académico
2012 en la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia, de la Universidad de San Carlos de
Guatemala. Dicha encuesta fue realizada a cincuenta y siete (57) estudiantes siendo este

el total de la muestra del estudio, logrando determinar lo siguiente:

La siguiente tabla presenta en porcentaje el género de los estudiantes encuestados por

carrera.
Tabla No. 1 Género de los estudiantes.
Carrera Hombre Mujer Total de estudiantes
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje  Frecuencia Porcentaje
Quimica 5 8.77% 13 22.81% 18 31.58%
Farmacéutica
Quimica 7 12.28% 11 19.30% 18 31.58%
Bioldgica
Nutricion 0 0.00% 16 28.07% 16 28.07%
Biologia 1 1.75% 2 3.51% 3 5.26%
Quimica 1 1.75% 1 1.75% 2 3.51%
Total 14 24.56% 43 75.44% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.
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Tabla No. 2 Prevalencia de migraia.

Sl NO Total de estudiantes
Género
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Hombre 1 1.75% 13 22.81% 14 24.56%
Mujer 11 19.30% 32 56.14% 43 75.44%
Total 12 21.05% 45 78.95% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 1 Prevalencia de migraia.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Del 100% de los estudiantes encuestados 21.05% reportan padecer migrafia (Intervalo de
confianza de 95% = 9.59 — 32.51%), de este porcentaje 1.75% son hombres y 19.3% son

mujeres.
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Tabla No. 3 Prevalencia de migraiia por género.

Sl NO Total
Género
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Hombre 1 7.14% 13 92.86% 14 100.00%
Mujer 11 25.58% 32 74.42% 43 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 2 Prevalencia de migrafia por género.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

La prevalencia de migrafa es 3.5 veces mayor para las mujeres que para los hombres

encuestados.
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Tabla No. 4 Prevalencia de migraia por carrera.

Sl NO Total
Carrera
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Quimica Farmacéutica 3 5.26% 15 26.31% 18 31.58%
Quimica Bioldgica 3 5.26% 15 26.31% 18 31.58%
Nutricidn 5 8.77% 11 19.30% 16 28.07%
Biologia 1 1.75% 2 3.51% 3 5.26%
Quimica 0 0.00% 2 3.51% 2 3.51%
Total 12 21.05% 45 78.95% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 3 Prevalencia de migrafia por carrera.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

La carrera de Nutricidn presenta el porcentaje mds alto de prevalencia de migrafia en la

Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia.
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Tabla No. 5 Conocimiento de las principales caracteristica de la migraia.

Sl NO Total
Género
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Hombre 6 10.53% 8 14.03% 14 24.56%
Mujer 21 36.84% 22 38.6% 43 75.44%
Total 27 47.37% 30 52.63% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 4 Conocimiento de las principales caracteristica de la migraiia.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

La mayoria de los encuestados reporta no conocer las principales caracteristicas de esta

enfermedad.
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Tabla No. 6 Principales caracteristicas de migrafna mencionadas por los estudiantes.

Respuesta

Total de respuestas

Porcentaje total de

obtenidas respuestas obtenidas

Aumenta con el esfuerzo fisico 5 18.52%
Aumenta con la exposicién al calor 1 3.70%
Aura 1 3.70%
Dolor hemicraneal 1 3.70%

Dolor incapacitante 8 29.63%
Intolerancia a la luz 4 14.82%
Intolerancia al ruido 2 7.41%
Ndusea 4 14.82%
Vémitos 3.70%

Total 27 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 5 Principales caracteristicas de migraina mencionadas por los estudiantes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Entre las principales caracteristicas mencionadas se encuentran el dolor incapacitante,

aumento con el esfuerzo fisico, intolerancia a la luz y nduseas.



61

Tabla No. 7 Conocimiento de tratamiento farmacoldgico para la migrana.

| NO Total
Género
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Hombre 8 14.04% 6 10.53% 14 24.56%
Mujer 26 45.61% 17 29.82% 43 75.44%
Total 34 59.65% 23 40.35% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 6 Conocimiento de tratamiento farmacoldgico para la migrafia.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Un 59.65% reporta conocer un tratamiento farmacolégico para la migrafia, mientras que

el 40.35% los desconoce.
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Tabla No. 8 Principales medicamentos mencionados por los estudiantes para el

tratamiento de migraiia.

Total de respuestas Porcentaje total de
Respuesta . .
obtenidas respuestas obtenidas

Acetaminofén 8 23.53%

Acido Acetil Salicilico 10 29.42%
Avamigran (Ergotamina/Acetaminofen) 1 2.94%
Diclofenaco 3 8.82%
Diclofenaco/Neurotropas 1 2.94%
Ibuprofeno 1 2.94%
Mlgrat:!qr|X|na (Clom>‘(|nato de 9 26.47%

Lisina/Ergotamina)

Naproxeno 1 2.94%

Total 34 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No.7 Principales medicamentos mencionados por los estudiantes para el

tratamiento de migraiia.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Entre los tratamientos farmacolégicos mas mencionados encontramos el acido acetil

salicilico, el acetaminofén vy el clonixinato de lisina con ergotamina.
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Tabla No. 9 Conocimiento de tratamientos no farmacoldgicos para la migrana.

| NO Total
Género
Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje
Hombre 0 0.00% 14 24.56% 14 24.56%
Mujer 10 17.54% 33 57.90% 43 75.44%
Total 10 17.54% 47 82.46% 57 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 8 Conocimiento de tratamientos no farmacoldgicos para la migraiia
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

La mayoria de los estudiantes encuestados reporta no conocer tratamientos no

farmacolégicos para contrarrestar la migrafia.
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Tabla No. 10 Principales tratamientos no farmacolégicos para migrafia mencionados por

los estudiantes.

Respuesta Total de re§puestas Porcentaje total.de
obtenidas respuestas obtenidas
Compresas de agua fria 1 10%
Masajes en la sien 1 10%
Reposo 8 80%
Total 10 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 9 Principales tratamientos no farmacolégicos para migraita mencionados por

los estudiantes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

El tratamiento no farmacolégico mas mencionado por los estudiantes es el reposo lo que
se puede asociar a la discapacidad generada por esta enfermedad debido a la intensidad

del dolor.
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Tabla No. 11 Conocimiento de tratamientos farmacolégicos y no farmacoldgicos para

migraiia.
Porcentaje total de
Respuesta Total de respuestas obtenidas
respuestas obtenidas
Tratamiento Farmacolégico 34 77.27%
Tratamiento No Farmacolégico 10 22.73%
Total 44 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 10 Conocimiento de tratamientos farmacolégicos y no farmacoldégicos para

migraiia.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Los tratamientos farmacoldgicos son los mas conocidos por los estudiantes.
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Tabla No. 12 Incapacidad que genera la migraina en los estudiantes.

Porcentaje total de respuestas

Respuesta Frecuencia obtenidas
Minima 4 33.33%
Ligera 5 41.67%
Moderada 2 16.67%
Grave 1 8.33%
Total 12 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 11 Incapacidad que genera la migraia en los estudiantes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Se evidencia que la totalidad de los estudiantes que padecen migraia reportan algin grado de

discapacidad por esta enfermedad, sindo la discapacidad ligera la de mayor prevalencia.
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TaNo. 13 Frecuencia de ataques migranosos presentados en dias al mes.

Porcentaje total de

Respuesta Frecuencia respuestas obtenidas
1 Dia al mes 4 33.33%
2 Dias al mes 3 25.00%
3 Dias al mes 2 16.67%
4 Dias al mes 1 8.33%
5 Dias al mes 1 8.33%
7 Dias la mes 1 8.33%
Total 12 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 12 Frecuencia de ataques migrainosos presentados en dias al mes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Todos de los estudiantes que padecen migraia reportaron padecer al menos un dia al mes

de episodios migrafiosos.
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Tabla No. 14 Intensidad de los ataques migrafiosos presentados por los estudiantes.

Porcentaje total de respuestas

Respuesta Frecuencia obtenidas
Intensidad 4 de 10 2 16.67%
Intensidad 5 de 10 1 8.33%
Intensidad 6 de 10 3 25.00%
Intensidad 7 de 10 3 25.00%
Intensidad 8 de 10 3 25.00%

Total 12 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 13 Intensidad de los ataques migrafiosos presentados por los estudiantes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

La valoracién de la intensidad de los ataques migrafosos obtenida de las encuestas determind que

la intensidad del dolor varia en una escala de 0 a 10 entre 4 y 8 segun los encuestados.
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Tabla No. 15 Principales medicamentos utilizados por los estudiantes para contrarrestar
los ataques migranosos.

Total de respuestas Porcentaje total de respuestas
Respuesta . .
obtenidas obtenidas
Acetaminofén 2 16.67%
Acetaminofén / Diclofenaco 1 8.33%
Avamigran
(Ergotamina/Acetaminofén) 1 8.33%
Diclofenaco 1 8.33%
Ibuprofeno/Diclofenaco 1 8.33%
Migradorixina (clonixinato de
Lisina/ergotamina) 5 41.67%
Naproxeno 1 8.33%
Total 12 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 14 Principales medicamentos utilizados por los estudiantes para
contrarrestar los ataques migraiiosos.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

El total de los estudiantes encuestados utilizan tratamientos farmacolégicos para
contrarrestar los ataques migrafosos, el medicamento mas utilizado por los estudiantes

gue padecen migraiia es el clonixinato de lisina con ergotamina.
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Tabla No. 16 Principales factores desencadenantes de migrafia reportados por los
estudiantes.

Total de respuestas

Porcentaje total de respuestas

Respuesta
P obtenidas obtenidas
Aumento del nivel de estrés
L 10 27.03%
diario
Comer Chocolate 2 5.40%
Desvelarse 10 27.03%
Estado de Ansiedad 4 10.82%
Estado de depresién 2 5.40%
Exposicién al calor 6 16.22%
Ingerir bebidas alcohdlicas 2 5.40%
Realizar ejercicios extenuantes 1 2.70%
Total 37 100.00%

Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

Grafica No. 15 Principales factores desencadenantes de migraiia reportados por los

estudiantes.
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Fuente: Obtenida de los cuestionarios administrados a estudiantes de la facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de

San Carlos de Guatemala, inscritos en segundo afio con carné 2011.

De los principales factores que generan migraifia en la poblacién estudio podemos

mencionar el desvelo y el aumento del estrés diario.
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VIIl. DISCUSION DE RESULTADOS

La migrafia es una cefalea crénica, primaria y episddica caracterizada por una
combinacién de sintomas neuroldgicos, gastrointestinales y autondmicos. Es un cuadro
heterogéneo, variando los ataques en intensidad, duracién y frecuencia entre las
personas. Enfermedad que figura entre las 20 primeras causas de discapacidad en el

mundo.

En base a lo anterior se recopild informacidn a través de cuestionarios los cuales contaban
con veinte preguntas cada uno, estos fueron aplicados a la muestra de estudio dando un
total de 57 cuestionarios contestados; evaluando asi al 41.61% de la poblacién que
constituian el universo del estudio con un intervalo de confianza de 95.00%. El rango de
edad de los estudiantes encuestados se encontraba entre los 19 y 21 afios de edad y el
nuimero de curso asignados por estudiante variaba entre dos y seis cursos. De esta manera
se determind que la prevalencia de migrafia en los estudiantes Universitarios de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala,
gue cursan segundo afio con carné 2011 asciende a un 21.05% (Intervalo de confianza de
95% = 9.59 — 32.51%), afectando mayormente a la poblacién femenina siendo esta el
19.30%, la prevalencia de migrafia mas alta la posee la carrera de Nutricion, la mayoria de
la poblacidon reporta no conocer las principales caracteristicas de la enfermedad, las
causas predominantes que generan migrafia son el desvelo, el aumento de estrés diario,
la exposiciéon al calor y la ansiedad, siendo un 77.27% mas conocidos los tratamientos
farmacolégicos en comparacién con un 22.73% las medidas no farmacoldgicas,
reportandose discapacidad en cada uno de los estudiantes que padecen migraia siendo la
discapacidad ligera la mds frecuente, en una escala de 0 a 10 la intensidad de los ataque
migranosos oscila entre 4 y 8, estimdndose la frecuencia de los ataques entre 1 y 7 dias

por mes.

Con los datos anteriormente expuestos podemos mencionar que los estudiantes que

padecen migraiia cursaban de cuatro a seis cursos durante el semestre lo cual se puede
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asociar con los principales factores mencionados por los estudiantes como lo son el

aumento del estrés, desvelo y ansiedad.

La prevalencia de migrafia para el género femenino fue de 25.58% mientras que para el
género masculino se obtuvo una prevalencia de 7.14% esto nos dice que se ve afectado
3.5 veces mas el género femenino, relacién muy similar a la obtenida en diferentes
estudios a nivel mundial. Debido a que en la carrera de Nutricidn predomina el género
femenino se pudo observar que esta presenta el mayor indice de prevalencia de migrafia

de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia.

Dentro de los resultados obtenidos de los cuestionarios que se administraron a la
poblacidon estudio se determind que solamente el 47.37% de los estudiantes tiene
conocimiento de las principales caracteristicas de la migrafia, también se observé que el
59.65% de la poblacién conoce algun tratamiento farmacoldgico para la migrafia, siendo
mencionados en su gran mayoria Antinflamatorios No Esteroideos (AIINES) de venta libre,
datos que al relacionarlos podrian ser indicadores de casos de migrafia subestimados o no
diagnosticados los cuales llegan a pasar desapercibidos por la falta de conocimiento de la
enfermedad y el uso indiscriminado de medicamentos de venta libre con lo que se veria
afectada la prevalencia de la enfermedad, razén por la cual cobra importancia el trifoliar
informativo elaborado junto a este trabajo el cual podria ser pieza fundamental para dar a

conocer datos relevantes.

Dentro de las medidas no farmacoldgicas la mds mencionada fue el reposo, dato que
podemos relacionar con la discapacidad que genera esta enfermedad ya que quienes la

padecen requieren relajarse y evitar el ruido y la luz.

Como parte del instrumento de recopilaciéon de datos se incluyd el cuestionario MIDAS
(Migraine Dissability Assessment Scale) el cual fue de gran utilidad para poder medir la
discapacidad por migraifia que se genera en la poblacién estudiada, fue utilizado ya que se
considera un instrumento valido por la IHS (International Headache Society), entidad

neurolégica rectora a nivel mundial. El cuestionario MIDAS mide la discapacidad
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relacionada con la cefalea en base a cinco preguntas. La puntuacién del cuestionario
MIDAS se obtiene de la suma de los dias perdidos por cefalea registrados en las cinco
primeras preguntas clasificando la discapacidad en minima cuando la puntuacién se
encuentra entre 0 y 5 dias, ligera entre 6 y 10 dias, moderada en 11 y 20 dias y grave
cuando la puntuacién sobrepasa los 20 dias, ademas cuenta con dos preguntas adicionales
las cuales registran la informacién sobre la frecuencia de las cefaleas y la intensidad del
dolor. Lo que permitié determinar que todos los estudiantes que padecen migrafia

reportan un grado de discapacidad siendo la discapacidad leve la de mayor incidencia.

Ademads se evidencid que el 33.33% de los estudiantes encuestados padecen por lo menos
un dia al mes un ataque de migraia llegando a padecer hasta 7 dias al mes episodios
migranosos. Este mismo cuestionario valora la intensidad de la migrafia en una escala de 0
a 10 siendo 0 igual a ningun dolor y 10 el peor dolor imaginable. Utilizando esta escala se
evidencié que la intensidad de los episodios de migrafia padecido por los estudiantes
encuestados oscila entre 4 y 8 de intensidad. De los estudiantes encuestados que padecen
migrafia se determind que su totalidad utiliza medicamentos para contrarrestar los
ataques migranosos, entre los medicamentos mencionados encontramos que la mezcla de
clonixinato de lisina con ergotamina es el mas utilizado lo que es comprensible debido a
gue de los tratamientos mencionados este es uno de los mas especificos para esta

enfermedad.

Dentro de las causas que generan migrafia encontramos un amplio listado, de las cuales
podemos destacar que las cuatro principales son el desvelo, el aumento del estrés diario,
la exposicion al calor y la ansiedad, siendo estos factores a los que se encuentran
expuestos dia a dia los estudiantes universitarios de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
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IX. CONCLUSIONES

La prevalencia de migrafna en los estudiantes universitarios de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, que
cursan segundo afio con carné 2011 asciende a 21.05% (intervalo de confianza de
95% =9.59 —32.51%).

La migrafia afecta mayormente al género femenino que al género masculino
determinandose una relacién de un hombre por cada tres a cuatro mujeres.

Las principales causas que generan migrafia en la poblacion estudiada fueron el
desvelo, el aumento en el estrés diario, la exposiciéon al calor y la ansiedad,
factores a los que se encuentra expuestos los estudiantes en su vida diaria.

La mayoria de los estudiantes reporta conocer tratamientos farmacoldgicos para la
migrana lo cual puede ser indicativo de uso indiscriminado de medicamentos de
venta libre.

De los casos de migrafia reportados en el presente estudio la totalidad presenta
discapacidad, siendo la capacidad ligera la de mayor incidencia.

En base a los resultados obtenidos, se fundamenta la necesidad de la elaboracion y
distribucidn de un trifoliar informativo, para brindar informacion sobre la migrafia,
a los estudiantes de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad

de San Carlos de Guatemala.
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X. RECOMENDACIONES

A. Proporcionar informacién sobre la migraia a los estudiantes de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, por

medio de la distribucion de triofoliares y charlas informativas.
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XIl. ANEXOS
A. Cuestionario

Universidad san Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias quimicas y farmacia
Encuesta No._

1.Género: 4.Afo en que ingresé a la Universidad: ___
2.Edad: 5.Semestre que cursa:

3.Carrera: 6.NUmero de cursos asignados:

7.Padece de migrafia Si__ No_

Si su respuesta anterior fue No salte hacia la pregunta Numero 18.

Conteste las siguientes preguntas sobre TODOS los dolores de cabeza que sufrié en los Ultimos 3
meses. Escriba su respuesta en la casilla correspondiente. Escriba cero si no realizé esa actividad

en los ultimos 3 meses.

8.éCudantos dias faltd al trabajo o a su lugar de estudios en los Ultimos 3 meses debido al
dolor de cabeza? (Si no estudia y no trabaja, indique cero en el cuadro)

9. Cuantos dias disminuyd a la mitad o menos su productividad en el trabajo o en su
lugar de estudios en los Ultimos 3 meses debido al dolor de cabeza? (No incluya los
dias que ya conto en la pregunta 1 por haber faltado al trabajo o a estudiar. Sino
estudia y no trabaja, indique cero en el cuadro)

10. Cuantos dias no hizo sus quehaceres domésticos en los ultimos 3 meses debido al
dolor de cabeza?

11. Cuantos dias disminuyd a la mitad o menos su productividad en sus quehaceres
domésticos en los ultimos 3 meses debido al dolor de cabeza? (No incluya los dias
gue ya conto en la pregunta 3 por no haber hecho sus quehaceres)

12. Cudntos dias no pudo participar en actividades familiares, sociales o de diversién en
los ultimos 3 meses debido al dolor de cabeza?

13. Cuéntos dias sufrié de dolor de cabeza en los uUltimos 3 meses? (Si un ataque duro
mas de 1 dia, cuente cada dia)

14.En una escala de 0 a 10, . ¢ Cudn intensos fueron estos dolores de cabeza en
promedio? (0 = ningun dolor y 10 = peor dolor imaginable)

15¢Consume algin medicamento cuando padece de migrafia? Si___ No__

16.Si su respuesta anterior fue Sl especifique que medicamento:

17.Marque con una X si alguna de las actividades siguientes le ocasiona migrafia

__Comer chocolate __Desvelarse

__Comer Limén __Aumento del nivel de estrés diario
__Ingerir lacteos __Exposicidn al calor

__Ingerir bebidas alcohdlicas __Estado de ansiedad

__Realizar ejercicios extenuantes __Estado de depresién

__Otros:

18.éConoce usted algunas de las principales caracteristicas de la migrafia? ¢ Cudles?

19.éConoce algun tratamiento farmacoldgico para la migrana? ¢ Cual?

20.iConoce algun tratamiento no farmacoldgico para la migrafia? ¢ Cudl?
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B. Trifoliar Informativo
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