
egún la clasificación de la

Sociedad Internacional de

Cefaleas CIH-041, las compli-

caciones atribuidas a la migra-

ña suelen tener relación con

el grupo de migraña con

aura1, salvo la migraña crónica (MC), la más

frecuente de ellas y una de las causas más

habituales de consulta en nuestro medio2.

La MC se acompaña con frecuencia de abu-

so de fármacos y puede crearse confusión

con la cefalea secundaria por abuso de fár-

macos reconocida en la clasificación en el

epígrafe 8.2. Es motivo actual de debate y

todavía no se conoce si el abuso de fárma-

cos es causa o consecuencia de la cronifica-

ción de la migraña.

La migraña con aura es menos frecuen-

te que la migraña sin aura pero, aun así, se

considera que afecta al 3%-5% de la pobla-

ción adulta de los países industrializados3.

Según dicha clasificación1, la migraña con

aura se caracteriza por síntomas focales

neurológicos (visuales, sensitivos o trastor-

nos del habla y, con menor frecuencia, défi-

cit motor) de menos de una hora de dura-

ción y seguidos de cefalea. Estos síntomas

focales son de instauración lenta y progresi-

va y revierten totalmente en una hora, sin

quedar ningún déficit neurológico. Aunque

generalmente la migraña con aura es un

proceso benigno, en raras ocasiones puede

ser causa de importantes complicaciones

neurológicas. La más severa sería el infarto

migrañoso, que se define como un déficit

neurológico persistente que sigue al fenó-

meno de aura y en el que se confirma,

mediante neuroimagen, la presencia de un

infarto cerebral isquémico en la zona que

correspondería al aura.

Otras complicaciones de la migraña

con aura serían las crisis epilépticas relacio-

nadas con el aura y las auras persistentes

sin infarto cerebral. Estas complicaciones de

la migraña con aura son difíciles de explicar

pero pueden ayudarnos a conocer mejor el

mecanismo patogénico de la migraña con

aura.
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Las complicaciones de la migraña

según la Clasificación Internacional de

Cefaleas publicada en 2004 pueden verse

en la tabla I.

MIGRAÑA CRONICA (1.5.1)

Evolución del concepto de migraña
crónica

Aproximadamente un 50% de los

pacientes que sufren migraña presentan cri-

sis una vez al mes o incluso con menor fre-

cuencia, independientemente de la severi-

dad de la crisis4. Sin embargo un 30% de los

pacientes con migraña episódica pueden

sufrir un aumento de la frecuencia de sus

crisis por diferentes causas5. Conforme las

cefaleas aumentan en frecuencia suelen

disminuir en severidad, lo cual recuerda las

características de la cefalea tensional, y los

otros síntomas característicos que acompa-

ñan a la crisis de migraña (naúseas, vómitos,

foto- y fonofobia) se observan cada vez con

menos frecuencia. Esta situación fue defini-

da por Mathew et al.6 como migraña trans-

formada; se produce predominantemente

en la mujer y con frecuencia suele asociarse

a abuso de fármacos y, aunque es motivo

frecuente de consulta por parte de los

pacientes, no está reconocida en la CIH-041.

Posteriormente, Silberstein y Lipton7,8

definieron el término “cefalea crónica dia-

ria” (CDH) refiriéndose a un grupo de cefa-

leas con una frecuencia igual o mayor de 15

días al mes, incluyendo aquellas cefaleas

asociadas a abuso de fármacos. Estos auto-

res establecieron dos grupos de cefaleas

según fuesen secundarias o primarias; a su

vez, subdividieron el grupo de cefaleas pri-

marias en función de si su duración era

menor o mayor de cuatro horas. Este último

grupo de cefaleas de más de cuatro horas

de duración comprende la MC, la cefalea de

tensión crónica, la hemicránea continua y la

nueva cefalea crónica de inicio reciente.

Existen estudios epidemiológicos en los

cuales se ha observado que la CDH es fre-

cuente, pues puede llegar a afectar al 4%-

5% de la población general9 y, sin embargo,

tampoco está recogida por la CIH-041.

La denominación de MC fue incorpora-

da a la CIH-041 como una complicación de la

migraña y se definió como una cefalea que

cumplía los criterios de migraña sin aura,

presente más de 15 días al mes en los últi-

mos tres meses, sin abuso de fármacos y no

pudiendo ser atribuida a otro proceso.

Debido a la dificultad de poder seleccionar

grupos de estos pacientes en la clínica dia-

ria, sus criterios han sido revisados reciente-

mente y publicados en un apéndice (ICHD-2)

en el año 200610 (tabla II).

Definición

El paciente que cumple estos nuevos

criterios aceptados11 debería tener historia

de migraña y presentar cefalea más de 15

Tabla I. Complicaciones de la migraña según la clasificación del IHS

1.5. Complicaciones de la migraña:

1.5.1. Migraña crónica.
1.5.2. Estado de mal migrañoso.
1.5.3. Aura persistente sin infarto.
1.5.4. Infarto migrañoso.
1.5.5. Crisis comiciales desencadenadas por migraña.
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días al mes en los últimos tres meses. La

mitad de esos días, la cefalea debería cum-

plir los criterios de migraña sin aura o haber

respondido al tratamiento con triptanes o

ergóticos y no haber llegado a desarrollar

una crisis completa de migraña. En estos cri-

terios también se admite que la mitad de los

días que el paciente presenta cefalea ésta

no debe cumplir necesariamente los crite-

rios de migraña, sino que puede asemejarse

a una cefalea tensional. El aumento de la

frecuencia de las cefaleas no debería ser

atribuido a abuso de fármacos ni a otra cau-

sa (tabla III).

La MC es frecuente y se considera

que afecta a un 1%-2% de la población,

siendo motivo habitual de consulta neuro-

lógica del 5,6% de los nuevos pacientes en

nuestro medio3. Se ha observado que la

progresión de la migraña episódica a cróni-

ca se produce en meses o años. En un gran

estudio poblacional con 11.000 migraño-

sos se observó una evolución a MC del

3,2% al cabo de un año, e incluso hay estu-

dios con tasas más altas5. En la MC, al prin-

cipio se produce un aumento de la fre-

cuencia de las crisis, que pueden llegar a

ser casi diarias y poco a poco van perdien-

do las características de la migraña hasta

transformarse en cefalea casi diaria y

recordando en muchas ocasiones a la

cefalea de tensión7-11.

El fenotipo de la MC cambia en función

de la edad y la duración de la enfermedad12;

así, la MC en adolescentes suele caracteri-

zarse por crisis de migraña más de 15 días

al mes, a diferencia de la MC en adultos, que

padecen menos crisis y más días de cefalea

con características semejantes a las de la

cefalea de tensión.

Factores que favorecen 
la cronificación de la migraña

Con frecuencia, la cronificación de la

migraña está asociada con el abuso de fár-

macos5,13,14 (tabla IV); así, en el 50% de las

MC en adolescentes se produce abuso de

Tratado de cefaleas  I 41
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Tabla II. Criterios diagnósticos de migraña crónica. ICHD-2 (Appd. 2006)

A. Cefalea (tipo tensión y/o migrañosa) ≥15 días al mes al menos tres meses.

B. Ocurre en pacientes que han tenido al menos cinco crisis de MSA.

C. Durante ≥8 días al mes en los últimos tres meses  la cefalea ha cumplido criterios 1 
y/o 2, esto es, tiene todos los criterios del dolor y síntomas asociados de MSA.

1. Al menos dos de:

– Dolor localizado unilateral.
– Dolor pulsátil.
– Dolor moderado o intenso.
– Dolor agravado con la actividad física rutinaria.

Y al menos uno de:

– Náuseas y/o vómitos.
– Foto- y fonofobia.

2. Tratado y mejorado con triptanes o ergóticos ante la sospecha de desarrollar
migraña.

D. No abuso de medicación y no atribuido a otro proceso.
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medicación, mientras que en la MC del adul-

to este porcentaje aumenta hasta un 84%15.

En el 50% de los casos existen otros facto-

res de riesgo que favorecen la MC y que

también pueden aumentar la frecuencia de

crisis en pacientes con migraña episódica.

Identificar e intentar evitar alguno de estos

factores será fundamental para prevenir la

cronificación de la migraña16,17.

Mecanismos que pueden generar 
la cronificación de la migraña

Si sobre una predisposición genética a

sufrir crisis de migraña inciden una serie de

factores exógenos o endógenos que favore-

cen el aumento de las frecuencia de las cri-

sis, la repetición de éstas podría alterar el

funcionamiento de los centros encargados

Tabla III. Cefalea por exceso de medicación (Apéndice). 
Cephalalgia. 2006; 26: 742-6

Criterios diagnósticos:

A. Cefalea presente más de 15 días al mes.

B. Uso continuado durante ≥3 meses de uno o más fármacos para el tratamiento agudo
o sintomático:

1. Ergotamina, triptanes, opioides o combinación de analgésicos más de diez
días/mes a lo largo de tres meses.

2. Analgésicos simples o alguna combinación de ergóticos, triptanes, opioides ≥15
días al mes >3 tres meses sin abuso de una sola clase de fármacos.

C. La cefalea aparece o empeora marcadamente durante el periodo de exceso 
de medicación.

Tabla IV. Factores de riesgo que favorecen la migraña crónica

• Aumento de la frecuencia de las migrañas.

• Sexo femenino.

• Obesidad.

• Roncar.

• Vida estresante.

• Abuso de cafeína.

• Abuso de medicación.

• Depresión.

• Trauma craneal previo.

• Historia de migraña.

• Bajo nivel cultural.

• Fibromialgia

Bigal ME, Lipton RB. Modificable Risk Factors for Migraine Progression (or for Chronic Daily
Headaches)–Clinical Lessons. Headache. 2006 Oct; 46 (Suppl. 3): S144-6.
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del control del dolor, como la sustancia gris

periacueductal, y causar la cronificación de

la migraña. Esta hipótesis se vería refrenda-

da porque en pacientes con frecuentes

cefaleas se han observado depósitos de hie-

rro en la sustancia gris periacueductal que,

al parecer, interviene modulando los ata-

ques de migraña y controlando el dolor. El

aumento de la frecuencia de las crisis podría

generar una afectación de esa zona y la pér-

dida de la función moduladora de la sustan-

cia gris periacueductal, lo cual produciría

una cronificación de la migraña18.

Asimismo, el fenómeno de alodinia

cutánea descrito por Burstein19 se relaciona-

ría con un fenómeno de sensibilización cen-

tral y episodios repetidos de migraña po-

drían producir un daño permanente en la

sustancia gris periacueductal o cerca de

ella. El fenómeno de sensibilización central

es un marcador funcional de progresión y se

produce con mayor frecuencia en la MC que

en la migraña episódica.

En un estudio realizado por Kruit MC

et al.20 se observó que los hombres con

migraña con aura y las mujeres con aura o

sin ella tienen mayor riesgo de presentar

lesiones en la sustancia blanca profunda

que los controles, aunque no se conoce la

naturaleza de dichas lesiones. Su número

estaría relacionado con la mayor frecuen-

cia de las crisis, e indicaría una progresión

de la enfermedad.

Actitud terapéutica

Los pacientes con MC pueden ser difí-

ciles de tratar, especialmente aquellos que

asocian trastornos psiquiátricos y/o abuso

de fármacos, o cuando el paciente lleva

muchos años con dicho abuso17-21. Por ello

es importante identificar aquellos factores

de riesgo de MC que pueden modificarse

(trastornos del sueño, obesidad, estrés, tras-

tornos del humor como ansiedad o depre-

sión, y abuso de fármacos).

El abuso de fármacos es el factor de

riesgo más frecuente, como se ha comenta-

do previamente5,13,14,16. Saper y Lake22,23 divi-

den a los pacientes con abuso de fármacos

en dos grupos:

• Tipo I: aquellos pacientes con MC y abu-

so de fármacos de menos de un año de

evolución en quienes la supresión del fár-

maco o fármacos que favorecen la croni-

ficación de la cefalea suele ser fácil.

• Tipo II: correspondería a pacientes con

abuso de fármacos durante años, que han

sufrido varias recaídas a pesar de intentos

de supresión, y/o asociados frecuente-

mente a otras comorbilidades como pato-

logía psiquiátrica, en estos pacientes el

tratamiento es muy difícil y puede ser

necesario el ingreso hospitalario para

intentar la supresión del fármaco.

En el caso de la MC con abuso de fár-

macos, siempre hay que intentar explicar al

paciente esta situación sin generarle senti-

miento de culpabilidad.

En un paciente con MC y sin abuso de

fármacos, el tratamiento se hará en función

de la severidad de las crisis, buscando la

máxima efectividad con triptanes y/o AINE,

procurando no tomarlos más de diez días al

mes, y además se establecerá un tratamien-

to preventivo de la migraña. Los tratamien-

tos preventivos más utilizados son los que

se usan habitualmente para tratar la migra-

ña episódica y que también han demostrado

ser eficaces en la migraña trasformada y en

la cefalea crónica diaria24-26. Se desconoce

su mecanismo de acción y existen pocos

estudios con grupos de pacientes con MC

según los últimos criterios de (ICHD-2) de

200610, salvo en el caso del topiramato, que

en estudios recientes y bien diseñados ha

mostrado eficacia no sólo en la migraña epi-

sódica sino también en la MC27-29.

En el caso de pacientes con MC y abu-

so de fármacos, el tratamiento consistirá en
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retirar el fármaco del que se está abusando,

tratar las crisis de migraña con la máxima

efectividad con triptanos y/o AINE, tratar la

cefalea y otros síntomas que pueden apare-

cer tras la deprivación, e instaurar un trata-

miento preventivo. Existen diferentes ten-

dencias sobre cuándo asociar un

tratamiento preventivo: hay quienes basan

el tratamiento únicamente en la supresión

del fármaco causante del abuso24, quienes

inician el tratamiento preventivo a los 8-10

días de la retirada del fármaco del que esta-

ba abusando el paciente, por considerar que

el abuso de fármacos limita la eficacia del

tratamiento preventivo25, y quienes asocian

un tratamiento preventivo desde el principio

del tratamiento.

En el caso de pacientes de tipo II según

Saper y Lake, es decir, aquellos con MC y

abuso de fármacos de años de evolución, el

tratamiento puede ser muy difícil.

En primer lugar, habrá que valorar si

existe comorbilidad psiquiátrica, muy fre-

cuente en estos pacientes, y tratarla a ser

posible con ayuda del psiquiatra.

La supresión del abuso del fármaco,

que en estos casos pueden ser varios, pue-

de intentarse de forma ambulatoria, infor-

mando al paciente de la aparición de proba-

bles síntomas de deprivación tras la

supresión brusca del fármaco (cefalea, náu-

seas, vómitos, inquietud, trastornos del sue-

ño) y que dichos síntomas pueden durar

hasta diez días, o incluso más cuando se

está abusando de fármacos que llevan en su

composición codeína o barbitúricos. En caso

de que no haya respuesta se puede plantear

la supresión mediante ingreso hospitalario y

tratamiento de choque con sustancias

como la dihidroergotamina iv30, neurolépti-

cos como la clorpromazina iv31, corticoi-

des32,33 o valproato sódico34 y, superada la

fase aguda, seguir con un tratamiento pre-

ventivo y vigilancia para evitar recaídas.

Las recaídas en estos pacientes no sue-

len ser infrecuentes; así, Katsarava et al.35,

en un seguimiento a los cuatro años,

encuentran un 71% de recaídas en cefalea

por abuso de analgésicos, un 27% por abuso

de ergóticos y un 21% por abuso de tripta-

nes; combinando todos los fármacos la tasa

de recaída fue del 45%. Grazzi et al.36, en

una revisión realizada a los tres años,

encontraron una tasa similar de recaídas del

42% en pacientes que habían sido ingresa-

dos para tratar MC y abuso de fármacos.

En la MC refractaria al tratamiento

médico en pacientes seleccionados, se ha

comenzado a utilizar la neuroestimulación

del nervio occipital con resultados esperan-

zadores37. La técnica de implantación es

bastante sencilla, poco traumática, invasiva

y reversible. El mecanismo de acción estaría

basado en enviar estímulos no dolorosos a

través de fibras nerviosas mielinizadas que

inhibirían la transmisión dolorosa realizada

por fibras amielínicas de menor diámetro.

No obstante, faltan ensayos clínicos sobre

grupos importantes de pacientes bien selec-

cionados que confirmen la posible efectivi-

dad de este tratamiento.

ESTADO DE MAL MIGRAÑOSO
(1.5.2)

Introducción

El estado migrañoso está incluido en la

Clasificación Internacional de Cefaleas1

como una complicación de los pacientes

con migraña.

Se trata de una situación clínica que

puede surgir a lo largo de la vida de un

paciente con migraña y que se caracteriza

por una crisis muy severa de más de 72 horas

de duración, aun con tratamiento, y que inca-

pacita totalmente al paciente (tabla V).

Existen pacientes que nunca presentan

un cuadro clínico compatible con un estado

migrañoso y, por el contrario, existen otros

pacientes que periódica o frecuentemente
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desarrollan la sintomatología clínica com-

pleta del estado migrañoso, o cuadros muy

próximos a dicha definición.

Características clínicas

Los criterios que definen el estado

migrañoso son clínicos:

• Se trata realmente de una crisis migraña.

• El dolor es muy severo y se suele acom-

pañar del resto de síntomas que acompa-

ñan a la migraña.

• El paciente se encuentra totalmente inca-

pacitado.

• La clínica se prolonga más de 72 horas38.

Se trata realmente de una crisis 
de migraña

Es muy raro que un paciente debute con

un estado migrañoso. Lo más frecuente es

que suceda en pacientes que presentan crisis

frecuentes y severas y que responden poco o

mal tanto a los tratamientos sintomáticos de

sus crisis como a los preventivos. Entre las

causas que podrían desencadenar esta com-

plicación está el estrés, la ansiedad/ depre-

sión, una infección reciente, la menstruación

y el abuso de fármacos para el dolor39. En esta

última situación, la Clasificación Internacional

de Cefaleas aconseja diagnosticar una proba-

ble cefalea por abuso de fármacos.

No hay que olvidar que un paciente con

migraña puede tener una cefalea aguda

secundaria a otra causa. Por ello, si hay sos-

pecha de cefalea secundaria estaría indica-

da la realización de neuroimagen (resonan-

cia magnética nuclear [RMN] o tomografía

axial computarizada [TAC] cerebral) aunque

el paciente no presente focalidad neurológi-

ca, y punción lumbar si hubiese sospecha de

proceso infeccioso, hemorragia subaracnio-

dea o pseudomigraña con pleocitosis.

Dolor muy severo y acompañado 
del resto de síntomas de las crisis
de migraña

El paciente define el dolor como mucho

más intenso que el que presenta en otras

crisis.

Habitualmente, el dolor se acompaña

de náuseas y vómitos aunque el paciente no

los tenga en otras crisis. Los vómitos pue-

den ser frecuentes y copiosos, generando

en ocasiones cuadros de deshidratación y

dificultando notablemente la administración

de fármacos por vía oral.

El paciente se encuentra totalmente
incapacitado

La severidad del dolor, que aumenta

con los movimientos cefálicos, las náuseas y

los vómitos frecuentes, la foto- y fonofobia

Tratado de cefaleas  I 45
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Tabla V. Criterios diagnósticos de estado migrañoso (IHS-II)

A. El ataque actual del paciente que padece migraña sin aura (1.1) es típico como en otras
ocasiones, excepto por su duración.

B. La cefalea posee ambas características:

1. Persistente durante más de 72 horas.
2. Dolor intenso.

C. No atribuible a otras enfermedades.
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intensa y los frecuentes mareos al incorpo-

rarse, hace que este paciente permanezca

totalmente incapacitado y frecuentemente

precise permanecer en reposo.

Hay que destacar que se admite que el

dolor no tiene que ser de la misma intensi-

dad a lo largo del estado migrañoso y que

puede presentar oscilaciones en función del

tratamiento o del sueño.

La clínica se prolonga 
durante más de 72 horas

Si a pesar de seguir un tratamiento

adecuado, y descartada otra causa, el cua-

dro persiste durante más de 72 horas, efec-

tivamente estaríamos ante un estado migra-

ñoso.

Si la crisis migrañosa con dolor severo

dura más de 24 horas pero menos de 72 a

pesar del tratamiento, suele definirse como

migraña refractaria38, aunque el término no

está reconocido en la clasificación. Su tra-

tamiento sería similar al del estado migra-

ñoso40.

Si el dolor no es muy severo e incapa-

citante, aunque persista más de 72 horas no

se consideraría un estado migrañoso y,

según la clasificación, habría que definirlo

como probable migraña sin aura.

Factores desencadenantes

Todos los factores que favorecen la

producción de crisis de migraña pueden

desencadenar un estado migrañoso. Así, la

ansiedad/depresión, algún alimento, el

estado hormonal y el abuso de fármacos

serían las causas más frecuentes. En la

mujer, el estado perimenstrual o menstrual

puede ser un momento de alto riesgo de

sufrir un estado migrañoso. La cefalea por

abuso de fármacos y la cefalea por supre-

sión brusca de los mismos también es uno

de los motivos más frecuentes de esta

complicación.

Abordaje terapéutico del estado
migrañoso

No existe un consenso general de

actuación frente a este cuadro, aunque sí

unos aspectos generales en los que coinci-

den los expertos y las guías de actuación41.

También existen diferentes fármacos que

han mostrado efectividad en este proceso y

que deberían utilizarse según las caracterís-

ticas de cada caso.

Aspectos generales

El tratamiento de un estado migrañoso

debería realizarse en un medio hospitalario.

El paciente debería permanecer en

reposo, en un ambiente sin ruidos y con poca

luz. No se debe administrar medicación por

vía oral mientras el paciente no la tolere, y se

instaurará fluidoterapia intravenosa para evi-

tar la deshidratación y administrar el trata-

miento. La necesidad de utilizar antieméticos

como la metoclopramida42,43 por vía endove-

nosa cada 6-8 horas, y sedantes si el pacien-

te está muy nervioso o presenta trastorno del

sueño, es casi constante.

Tratamiento farmacológico

• Neurolépticos: pueden ser útiles por su

efecto sedante y antiemético. Además de

la metoclopramida, ya comentada ante-

riormente, en ocasiones 6-12 mg de clor-

promazina iv pueden ser útiles, aunque

pueden generar cuadros de hipotensión44.

• Analgésicos: habitualmente, cuando

valoramos al paciente éste ya se ha auto-

medicado con varios analgésicos, quizás

por ello no serían los fármacos más ade-

cuados. No obstante, el metamizol45

(2 g/diluidos en 100 cc de suero fisiológi-

co cada 6-8 horas), el ketocolato46 (30 mg

diluidos en 100 cc de suero fisiológico

cada 6-8 horas) o el dexketoprofeno tro-

metamol (50 mg diluidos en 100 cc de
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suero fisiológico cada 8 horas) administra-

dos iv pueden ser útiles.

• Antiinflamatorios: igual que ocurre con

los analgésicos, muchos pacientes ya los

han tomado previamente y no han sido

efectivos; además, pueden aumentar los

vómitos. No obstante, el diclofenaco en

dosis de 75 mg im puede ser útil.

• Triptanes: los triptanes serían los fárma-

cos de primera elección si el paciente no

los hubiese tomado previamente; la pre-

sencia muy frecuente de náuseas y vómi-

tos limita la utilización de la mayoría de

ellos, de ahí que el sumatriptan sc pueda

ser el fármaco de elección47.

• Corticoides: utilizados habitualmente

para el tratamiento del estado migrañoso,

pues un trabajo reciente así lo confirma48.

La dexametasona en dosis de 4-8 mg/8

horas iv puede ser efectiva, y se podrá ir

reduciendo la dosis paulatinamente en el

momento en que se controle el estatus.

En el caso de que el estado migrañoso

haya sido producido por abuso de fárma-

cos o por su supresión, pueden utilizarse

prednisona o prednisolona49.

• Dihidroergotamina: fármaco no comer-

cializado en España pero al parecer bas-

tante efectivo en su presentación intrave-

nosa de 0,5 mg, que se administrarán

cada 8 horas si la cefalea no ha cedido50.

Hay que asociar metoclopramida para evi-

tar náuseas y/o vómitos como complica-

ción frecuente.

• Valproato: en alguna serie de pacientes

ha mostrado ser efectivo para tratar tanto

las crisis como el estado migrañoso, se

utiliza por vía intravenosa en dosis de 400

mg/6-8 horas51,52.

Una vez superado el estado migrañoso

y desaparecidas las náuseas y los vómitos,

si el paciente previamente presentaba crisis

frecuentes, iniciaremos tratamiento preven-

tivo según las características del paciente

con alguno de los siguientes fármacos: topi-

ramato, flunarizina, betabloqueantes o ami-

triptilina).

En el caso de que el paciente presente

crisis episódicas pero severas aconsejare-

mos triptanes asociados a AINE y antieméti-

cos, en función de la respuesta.

Informaremos al paciente para que evi-

te el abuso de fármacos y realizaremos un

seguimiento del paciente.

En conclusión, podemos afirmar que el

estado migrañoso es una complicación de la

migraña. Por la severidad del cuadro hay

que considerarlo y tratarlo como una urgen-

cia médica; el paciente requiere ingreso

hospitalario hasta su remisión. Hay que con-

firmar el diagnóstico, excluyendo otros pro-

cesos, sedar y rehidratar al paciente y esta-

blecer el tratamiento oportuno con alguno

de los fármacos señalados para suprimir lo

antes posible su cefalea y los síntomas

acompañantes.

AURA PERSISTENTE SIN INFARTO
(1.5.3)

Considerada como una complicación

de la migraña, figura en la clasificación de la

IHS con los siguientes criterios diagnósticos

(tabla VI):

• La crisis actual en un paciente con migra-

ña con aura 1.2 es idéntica a las crisis pre-

vias, excepto porque uno o más síntomas

del aura persisten más de una semana.

• No atribuible a otro trastorno.

Las auras persistentes son clínicamente

poco frecuentes. En la literatura médica se

han descrito casos aislados53. Generalmente

suelen ser auras visuales y pueden durar

incluso meses. Debe excluirse la existencia

de cualquier lesión cerebral, en especial un

infarto migrañoso54, epilepsia o una leucoen-

cefalopatía posterior, mediante RMN de difu-

sión55 o tomografía computarizada por emi-
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sión de fotón simple (SPECT), que pueden

mostrar un área de hipoperfusión cortical.

Estudios realizados con espectometría indi-

carían que existen cambios en el metabolis-

mo cerebral cortical y, cuando se produce

una crisis de migraña según el metabolismo

cortical, en ese momento se produciría un

tipo u otro de aura56.

Esta complicación no tiene tratamiento

específico, y puede remitir espontáneamente

con el tiempo. En ocasiones se han ensayado

tratamientos con acetazolamida, ácido val-

proico o, más recientemente, lamotrigina57,58.

INFARTO MIGRAÑOSO (1.5.4)

En el contexto de una crisis de migraña

con aura puede producirse un infarto cere-

bral y ser considerado una complicación de

ésta. Así se recoge en la clasificación de la

IHS en el epígrafe 1.5.4 (tabla VII).

Tanto la migraña con aura como el

infarto cerebral isquémico son frecuentes

en la clínica diaria. La clasificación de la IHS

es restrictiva a la hora de considerar un

infarto cerebral como una complicación de

la migraña con aura, y no se admite el infar-

to cerebral como una complicación de una

crisis de migraña sin aura. De ahí que en pri-

mer lugar el paciente debería cumplir los

criterios de migraña con aura 1.2.

El aura del paciente tendría que ser

prolongada, como en el epígrafe 1.5.3, y la

realización de TAC/RMN debería mostrar un

infarto isquémico en un área cerebral que se

correspondiera con la sintomatología del

aura y dicho infarto no debería ser causado

por ninguna otra causa conocida.

Introducción

La migraña tiene una prevalencia apro-

ximada del 12% en la población general,

afecta predominantemente a jóvenes adul-

tos y se acompaña de aura en un tercio de

los pacientes. Por otro lado, un 12,3% de los

pacientes que sufren un primer infarto cere-

bral son menores de 45 años y, de éstos,

entre un 5% y un 25% se atribuyen a un

infarto migrañoso, según el Laussane Stroke

Register59. Si la migraña con aura constitu-

yese un factor de riesgo vascular y la crisis

de migraña con aura pudiese producir una

isquemia cerebral, un amplio grupo de

población estaría expuesto a una complica-

ción con elevada morbilidad como es el

infarto cerebral. Sin embargo, cuando se

analizan series de infartos cerebrales en

personas jóvenes, la incidencia de migraña

con aura como factor patógeno del proceso

isquémico es baja; así, se considera que la

presencia de antecedentes migrañosos en

la población que ha sufrido un infarto cere-

bral es del 2,6%, menor que el de la pobla-

ción general (6%-15%). Esta misma cifra se

registra en un estudio realizado en nuestro

medio60. Por ello debería existir un subgrupo

de pacientes con migraña con aura con

mayor tendencia a desarrollar esta compli-

cación isquémica.

Existen varias situaciones clínicas que

relacionan ambos procesos según Welch y

Levine61:

Tabla VI. 1.5.3. Aura persistente sin infarto según la clasificación de la IHS

A. La crisis actual en un paciente con migraña con aura 1.2 es idéntica a las crisis previas,
excepto porque uno o más síntomas del aura persisten más de una semana.

B. No atribuible a otro trastorno.
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• Un infarto cerebral puede ocurrir indepen-

dientemente en un paciente con historia

de migraña con aura. Existen enfermeda-

des que asocian ambos procesos, tales

como la arteriopatía cerebral de pequeño

vaso autosómica dominante con infartos

subcorticales y leucoencefalopatía

(CADASIL), que clínicamente cursa con

pequeños infartos múltiples subcortica-

les, migraña con aura, trastorno de ánimo

y demencia62. Otro proceso sería la ence-

falopatía mitocondrial con acidosis láctica

e infartos (MELAS). Esta enfermedad cur-

sa con crisis de migraña con aura y sin

ella, infartos isquémicos y crisis convulsi-

vas, y alteraciones genéticas63. Existe la

hipótesis de que algunas mutaciones en

el ADN mitocondrial podrían jugar un

papel importante en la migraña con aura

y no se descartan otras posibles mutacio-

nes.

• También puede darse el caso de que un

paciente presente un infarto cerebral

isquémico y la clínica de cefalea sea simi-

lar a una crisis de migraña con aura por

primera vez, en este caso deberíamos

considerarla una cefalea secundaria.

• Sólo se considerará que el infarto cerebral

isquémico es una complicación de la

migraña cuando éste se produzca en un

paciente con historia de crisis de migraña

con aura, el infarto se origine durante el

desarrollo de una de estas crisis y su diag-

nóstico se confirme mediante una prueba

complementaria.

La cefalea puede estar presente en la

fase aguda del ictus64 con una frecuencia

variable. Es un síntoma constante en la

hemorragia subaracnoidea muy frecuente

en la hemorragia cerebral intraparenquima-

tosa, y está presente en un 24%-36% de los

infartos cerebrales isquémicos. La presencia

de cefalea en el infarto cerebral parece rela-

cionarse con un mayor deterioro clínico y

progresión del ictus65,66. Al parecer, los infar-

tos más extensos corticales y los del territo-

rio vertebrobasilar se acompañarían con

mayor frecuencia de cefalea, siendo más

frecuentemente de características migraño-

sas las localizadas en este último territorio,

como así se describe en la serie de Arboix et

al.67. Los mecanismos de producción de la

cefalea en el ictus isquémico estarían rela-

cionados con la presencia precoz de edema

e isquemia cerebrales y con la producción

de marcadores bioquímicos de excitotoxici-

dad (glutamato, óxido nítrico) y de inflama-

ción (IL-6)66.

Algunos de los pacientes con isquemia

cerebral presentan cefalea que cumple los

criterios de migraña, bien sea como una pri-

mera crisis, en cuyo caso se consideraría

como una cefalea secundaria a su patología

vascular cerebral, o en el contexto de una

nueva crisis con aura en un paciente migra-
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Tabla VII. 1.5.4. Infarto migrañoso

Criterios diagnósticos:

A. La crisis actual en un paciente con migrañas con aura 1.2 es idéntica a las crisis
previas, excepto por la duración de uno o más síntomas del aura, que persiste 
más de 60 minutos.

B. La neuroimagen muestra un infarto isquémico en un área congruente 
con la sintomatología del aura.

C. El infarto no es atribuible a otro trastorno.
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ñoso, donde el infarto cerebral se considera-

ría una complicación de la crisis de migraña,

si bien este último supuesto es más infre-

cuente. Estas dos situaciones clínicas, clara-

mente definidas en la clasificación de las

cefalea de la IHS, son difíciles de diferenciar

en ocasiones tanto en la clínica diaria como

en estudios epidemiológicos o de casos clí-

nicos realizados sobre este tema65.

Hay que destacar que la asociación de

migraña con ictus hemorrágico no es habi-

tual, ni se ha encontrado una asociación

entre estas dos entidades68-69.

Varios estudios han intentado estable-

cer si la migraña, por sí misma, constituye

un factor de riesgo de enfermedad cerebro-

vascular, o si precisa estar asociada a otros

factores de riesgo vascular como consumo

de anticonceptivos, tabaquismo, foramen

oval permeable o presencia de anticuerpos

antifosfolípidos.

Tzourio et al.70,71 observaron que la pre-

valencia de la migraña no era diferente entre

pacientes con infarto cerebral y controles,

excepto en mujeres menores de 45 años, en

las cuales migraña e infarto cerebral se aso-

ciaban significativamente, sobre todo si exis-

tía algún otro factor de riesgo vascular aña-

dido, como fumar o tomar anticonceptivos.

En esa línea estaría un reciente estudio72 de

386 mujeres entre 15 y 49 años en el que las

pacientes con probable migraña con aura

visual se asociaban a un aumento del riesgo

de ictus al compararlas con aquellas sin

otros factores de riesgo vascular como

hipertensión arterial, diabetes o enfermedad

coronaria, aunque los factores como el taba-

co y los anticonceptivos orales aumentaban

notablemente el riesgo de migraña con aura

visual y de ictus en el último año. Henrich y

Horwitz73 observaron una asociación signifi-

cativa entre migraña con aura e infarto, y en

aquellos casos en los que no existía ningún

otro factor de riesgo vascular asociado. El

registro de ictus de la comunidad de

Oxfordshire mostró una incidencia del pri-

mer infarto migrañoso de 3,36/100.000

habitantes/año, pero el antecedente de

migraña con aura o sin ella no fue más fre-

cuente en pacientes con ictus isquémico o

hemorrágico74.

La asociación a otros factores poten-

ciales de riesgo vascular tampoco ha

demostrado resultados concluyentes. Así, el

prolapso de la válvula mitral aparece en el

4,1% de los pacientes con infarto migraño-

so, cifra similar a la registrada en la pobla-

ción general75.

Los anticuerpos antifosfolípido se han

asociado con ictus isquémico, accidentes

isquémicos transitorios y deficits neurológi-

cos migrañosos. Los datos obtenidos en

estudios prospectivos en pacientes con

infarto cerebral sugieren que esta relación

no es casual76-77; sin embargo, no se ha

demostrado la relación entre anticuerpos

anticardiolipina y migraña78.

El consumo de anticonceptivos hormo-

nales se ha relacionado con un aumento del

riesgo de isquemia cerebral. Este riesgo

aumenta hasta cuatro veces en mujeres

fumadoras mayores de 35 años79,80.

El tabaquismo es un factor de riesgo

vascular aceptado en varones menores de

65 años, y diversas series han confirmado

dicha relación. Tzourio et al.71,72 encontraron

que la relación entre tabaquismo y migraña

estaba relacionada con el desarrollo de ictus

isquémico en el subgrupo de mujeres meno-

res de 45 años.

En la migraña sin aura no se ha encon-

trado un aumento del riesgo de patología

cardiovascular. Sin embargo, la migraña con

aura se ha asociado con un aumento del

riesgo de enfermedad cardiovascular, inclui-

da la patología coronaria, y también con un

peor pronóstico, al encontrarse más eleva-

dos factores protrombóticos como el C677T

en el gen de la enzima metilenetetrahidrofo-

lato-reductasa que ha sido asociado a un

aumento de los niveles de homocisteína.

Otros trabajos no encuentran una fuerte
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relación entre los biomarcadores de enfer-

medad cardiovascular y migraña, migraña

con aura o infarto migrañoso81.

Existen diversos estudios que mues-

tran una mayor prevalencia de foramen oval

permeable (FOP) en la población con migra-

ña con aura con respecto a la población

general82. Todavía no se conoce si existe una

relación causal entre migraña ocn aura y

FOP, o si se trata de una asociación no rela-

cionada patológicamente. Carod-Artal et

al.83 estudiaron la presencia de FOP en 141

pacientes con migraña y en 330 pacientes

con ictus (130 en pacientes jóvenes y 200 en

ancianos). La prevalencia de FOP fue del

51,7% en pacientes con migraña con aura,

del 33,7% en pacientes con migraña sin

aura, del 33,8% en pacientes jóvenes con

infarto y del 20,5% en pacientes mayores

con infarto. Aunque la persistencia de FOP

fue significativamente mayor en la migraña

con aura que en la migraña sin aura, no se

han encontrado diferencias entre la magni-

tud del shunt y la frecuencia de las crisis84.

En resumen, la presencia de migraña

con aura en una mujer joven aumenta per

se el riesgo de infarto cerebral si las crisis

son frecuentes y prolongadas, si toma anti-

conceptivos o si existe tabaquismo asocia-

do; también estaría aumentado el riesgo y

faltaría por concretar si la presencia de

otros factores de riesgo vascular ya citados

previamente aumentan el riesgo de infarto

cerebral al asociarse a la migraña con aura.

Patogenia

No está aclarado el mecanismo de pro-

ducción de la cefalea, aunque podría aso-

ciarse a la existencia de signos precoces de

isquemia y edema cerebral, y a una eleva-

ción de los marcadores bioquímicos de exci-

totoxicidad (glutamato y óxido nítrico) y de

inflamación (interleucina 6) en la zona de

penumbra isquémica. Tampoco se conoce

por qué una crisis de migraña puede produ-

cir daño y déficit cerebrales permanentes.

Se considera importante el papel que juega

la depresión cortical propagada de Leao.

Ésta se acompaña de un corto aumento del

flujo sanguineo cerebral85 seguido de una

oligemia más profunda y un aumento de la

resistencia vascular intraparenquimato-

sa86,87. Posiblemente esta depresión propa-

gada está asociada a una despolarización

neuronal y a una vasoconstricción activa,

con la consiguiente reducción de flujo cere-

bral en grandes vasos que podría aumentar

la resistencia vascular en los vasos peque-

ños. Cuando se asocien factores predispo-

nentes a la coagulación, como deshidrata-

ción o hiperviscosidad, podría ocurrir que la

migraña indujera un infarto cerebral.

Además, la liberación de péptidos vasoacti-

vos (óxido nítrico, citocinas) producidos en

la inflamación neurogénica también pre-

disponen a la trombosis intravascular88.

Asimismo, el aura frecuente acompañada

de depresión cortical propagada podría

inducir un daño celular citotóxico producido

por la liberación y el exceso de glutamato y

por la acumulación intracelular de calcio,

con la consiguiente necrosis neuronal selec-

tiva. Así, repetidos ataques de migraña con

aura incrementarían el riesgo de infarto.

Clínica

El perfil clínico del paciente con infarto

migrañoso se corresponde con una mujer

joven (menor de 45 años) con crisis frecuen-

tes de migraña con aura asociadas a la toma

de anticonceptivos hormonales y al taba-

quismo89-92. El infarto migrañoso se presen-

taría como un déficit neurológico persisten-

te y similar al aura en el curso de una

migraña con aura prolongada. La TAC o la

RMN confirmarían el hallazgo de un infarto

cerebral y descartarían alguna otra causa de

infarto.

Al igual que ocurre en el aura, las mani-

festaciones clínicas más frecuentes son
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visuales, sensitivas y motoras (30%-60%),

mientras que los trastornos del lenguaje, los

síntomas cerebelosos y las alteraciones del

nivel de conciencia son menos frecuentes

(5%-20%). El infarto migrañoso suele ser una

lesión de pequeño o moderado tamaño y

normalmente tienen una buena recupera-

ción funcional y no suelen repetirse, estan-

do la tasa de recurrencia entre el 1% y el 9%.

La localización vertebrobasilar predomina

sobre la carotidea (65% frente a 35%). Los

lóbulos occipitales y temporales se afectan

más que los frontales y los parietales (40%-

60% frente a un 20%) y el tálamo y cerebelo

son dos localizaciones frecuentes del infarto

migrañoso93-96.

Tratamiento

El infarto migrañoso se produce como

una complicación de la migraña con aura.

Por lo tanto, el principal objetivo del trata-

miento será la prevención de las crisis

intentando reducir tanto la frecuencia

como la duración de las mismas. Otro

aspecto importante de la prevención sería

el control de los posibles factores de riesgo

vascular (anticonceptivos orales, tabaquis-

mo, foramen oval permeable, estados de

hipercoagulabilidad), aunque no está confir-

mado que su corrección conlleve una

reducción de la frecuencia de migraña con

aura y, por consiguiente, de sus posibles

complicaciones.

El control y la supresión rápida de la

crisis evitando su prolongación y, en conse-

cuencia, el riesgo de infarto es uno de 

los objetivos del tratamiento. De ahí que los

antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los

triptanes sean los fármacos de primera

opción. Existe controversia sobre el uso de

triptanes en la fase de aura, por su efecto

vasoconstrictor y su riesgo de producir un

infarto. Este hecho no ha sido confirmado en

la práctica clínica97, además su administra-

ción en la fase de aura no suprime ni dismi-

nuye la cefalea migrañosa posterior; no obs-

tante, se sigue aconsejando no utilizar tipta-

nes durante el tiempo que dure el aura.

El tratamiento con ergóticos no estaría

indicado en la migraña con aura, debido a su

mayor efecto vasoconstrictor, así como

tampoco en la migraña con aura prolongada

o si el paciente tiene trastornos cardiovas-

culares.

Diversos AINE han demostrado efectivi-

dad en el control de las crisis de migraña

tanto con aura como sin ella. Entre ellos, los

más utilizados son el ácido acetilsalicílico, el

ibuprofeno, el naproxeno, el diclofenaco y 

el ácido tolfenámico. La asociación de ácido

acetilsalicílico y metoclopramida ha demos-

trado ser tan eficaz como el sumatriptán en

el tratamiento de una crisis migrañosa, aun-

que con mayores efectos adversos y recu-

rrencia de crisis98. No obstante, en esta

situación, el ácido acetilsalicílico tomado en

la fase de aura podría ser el tratamiento de

elección.

Al intentar reducir la frecuencia de las

crisis, el tratamiento preventivo estaría limi-

tando el riesgo de infarto migrañoso. Entre

los diversos grupos farmacológicos, los neu-

romoduladores, los AINE y los antagonistas

del calcio representarían las mejores opcio-

nes de tratamiento.

En series cortas y comunicaciones ais-

ladas, el propanolol se ha asociado a la pre-

sencia de infarto migrañoso, deduciéndose

que en pacientes con aura podría aumentar

el riesgo de infarto migrañoso, de ahí que su

uso no esté aconsejado y, por extensión, el

del resto de betabloqueantes99,100.

Todos los neuromoduladores recientes

han sido investigados en el tratamiento de

la migraña, aunque solamente estén reco-

nocidos el ácido valproico y el topiramato.

La lamotrigina parece ser especialmente

efectiva en el tratamiento del aura migraño-

sa101,102. Según un estudio reciente con un

grupo reducido de pacientes, parece que el

levetiracetam también puede ser eficaz en
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el control de pacientes con migraña con

aura103.

Dado que la prevención del infarto

migrañoso no ha sido estudiada, parece

recomendable emplear las medidas tera-

péuticas de prevención del infarto cerebral

tromboembólico, sobre todo en aquellos

pacientes con migraña con aura y alto ries-

go (mujeres menores de 45 años, con migra-

ñas con auras frecuentes y/o prolongadas,

fumadoras y que toman anticonceptivos), el

ácido acetilsalicílico en dosis de 300 mg/día

podría utilizarse a título profiláctico, además

de intentar controlar los factores de riesgo

vascular asociados.

CRISIS COMICIALES
DESENCADENADAS 
POR MIGRAÑA (1.5.5)

Para que una crisis epiléptica se consi-

dere una complicación de una crisis de

migraña con aura según la Clasificación

Internacional de Cefaleas debe cumplir unos

criterios (tabla VIII).

Introducción

La relación entre migraña y epilepsia es

compleja104. Tanto la migraña como la epi-

lepsia son trastornos neurológicos crónicos

que cursan con manifestaciones episódicas

caracterizadas por ataques recurrentes de

disfunción del sistema nervioso central y

retorno a la normalidad entre los ataques. La

migraña se caracteriza por ataques recu-

rrentes de cefalea, en ocasiones asociada a

otros síntomas neurológicos, y la epilepsia

se caracteriza por ataques recurrentes de

síntomas positivos neurológicos, a menudo

acompañados de alteración del nivel de

conciencia y convulsiones, y en ocasiones

puede asociar cefalea105.

Existen diferentes clasificaciones para

las dos entidades. La epilepsia se puede cla-

sificar según el tipo de crisis como parcial,

con generalización posterior o sin ella, o

generalizada106, según la localización como

locales o generalizadas, y según la causa

como idiopáticas, criptogenéticas o sinto-

máticas. Las formas idiopáticas de epilepsia

se corresponderían con las denominadas

cefaleas primarias, según la clasificación de

cefaleas107, donde la migraña sería la repre-

sentante más genuina. En estos dos grupos,

epilepsias idiopáticas y cefaleas primarias,

los ataques recurrentes se producirían sin

causa aparente, aunque en ambas entida-

des podría existir un fondo genético.

Aspectos epidemiológicos

La migraña es más frecuente que la

epilepsia; así, la prevalencia de la migraña

en países industrializados de nuestro entor-

no sería un 12% de la población, aproxima-

damente el doble que la de epilepsia108. Las

dos entidades son frecuentes en las consul-

tas externas neurológicas, y en un estudio

en nuestro medio entre las dos entidades

supondrían un 15% de los pacientes109.
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Tabla VIII. 1.5.5. Crisis comiciales desencadenadas por migraña

Criterios diagnósticos:

A. Migraña con criterios de 1.2. Migraña con aura.

B. Una crisis comicial que cumple criterios para un tipo de crisis epiléptica y que ocurre
durante un aura migrañosa o en la hora siguiente a la misma.
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La migraña es mucho más frecuente en

el sexo femenino (proporción 3:1), mientras

que en la epilepsia la influencia del sexo no

es tan marcada. Los cambios cíclicos hor-

monales son un factor de riesgo evidente en

la migraña (por ejemplo, migraña mens-

trual), no existiendo una relación tan estre-

cha en la epilepsia, aunque también existe

una epilepsia catamenial.

La incidencia de la epilepsia es de 25-

50 por 100.000 personas/año en edades

medias, y mucho mayor en edades extre-

mas, tanto en niños como en ancianos (100-

200 por 100.000 habitantes/año)110.

Mientras que en la migraña la máxima inci-

dencia sería en edades medias.

La migraña es más frecuente en la raza

blanca y en países desarrollados, mientras

que la epilepsia estaría distribuída por igual

en todas las zonas geográficas, aunque hay

que destacar que las formas secundarias a

infecciones como la cisticercosis o la mala-

ria se producirían con mayor frecuencia en

países no desarrollados.

Comorbilidad

La frecuencia de epilepsia en pacientes

con migraña, y de migraña en aquellos con

epilepsia, parece ser más alta de lo que se

podría esperar. Esto sugiere que puede exis-

tir comorbilidad entre ambas entidades111.

Sin embargo, existen estudios epidemiológi-

cos contradictorios en cuanto a intentar

demostrar si la asociación de ambos proce-

sos es casual o motivada por una afectación

cerebral común a ambas. Así, la frecuencia

de migraña en epilépticos varía entre el

8,4% y el 23%, y la de epilepsia en una

población de migrañosos oscila entre el 1%

y el 17%. En otro estudio de un grupo de

adultos con convulsiones, un 3% las tuvo

durante un ataque de migraña o inmediata-

mente después de acaecido.

Existen situaciones en en las que pue-

den coincidir ambas entidades. En la reciente

clasificación de las cefaleas se acepta que 

en ocasiones la migraña y la epilepsia pueden

coexistir sin ser factores de riesgo recíprocos

y el paciente puede sufrir ambos trastornos

sin proximidad temporal entre ambos. Esto

sucede en algunas encefalopatías mitocon-

driales, MELAS y lupus eritematoso.

Otra situación aceptada sería la produ-

cida por una lesión estructural cerebral que

se manifieste clínicamente con crisis de

migraña con aura y convulsiones acompaña-

das de cefaleas. Un ejemplo típico sería la

malformación arteriovenosa cerebral, donde

la migraña tiene una probabilidad de surgir

de cuatro a ocho veces mayor que en la

población general.

La migraña con aura es difícil de dife-

renciar de la epilepsia occipital benigna que

ocurre en niños y adolescentes. Asimismo,

las convulsiones occipitales112, la epilepsia

rolándica benigna113 y la epilepsia del lóbulo

temporal pueden recordar aspectos del aura

migrañosa, e igualmente la cefalea que pue-

de surgir tras una crisis epiléptica puede

cumplir los criterios de migraña, siendo

entonces muy difícil establecer un diagnós-

tico. En estas patologías los estudios genéti-

cos pueden aportar datos importantes.

Finalmente, estaría la llamada migralep-

sia,114 término utilizado para describir aque-

llas crisis epilépticas que ocurren entre el

aura migrañosa y la fase de cefalea de la

migraña. Estos casos son muy infrecuentes a

pesar de la frecuencia de ambas entidades.

Aspectos fisiopatológicos

Ambas entidades podrían compartir

aspectos fisiopatológicos que estarían basa-

dos en la existencia de una hiperexcitabili-

dad cerebral motivada por un aumento de

glutamato y por alteraciones de los canales

de sodio, potasio y calcio de origen genéti-

co. En la migraña, esta hiperexcitabilidad

daría lugar al fenómeno de depresión propa-

gada, que juega un papel importante en la
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generación de los síntomas del aura115,116; y

en la epilepsia causaría la activación de una

convulsión. Aunque no se sabe si los episo-

dios repetidos de migraña con aura inducen

en el cerebro una situación epileptógena117,

sería razonable pensar que la base de la

coexistencia de convulsiones y migraña en

un mismo paciente estaría motivada por un

estado encefálico alterado con un funda-

mento común para ambos procesos. Un

ejemplo sería la reciente publicación de una

alteración genética ligada al cromosoma 9q

en una amplia familia belga con epilepsia del

lóbulo occipitotemporal y migraña con aura

visual118.

La utilización de algunos fármacos neu-

romoduladores en el tratamiento preventivo

de las crisis de migraña sería otro aspecto

que apoyaría esta hipótesis de que tanto la

migraña como la epilepsia comparten meca-

nismos fisiopatológicos. El mecanismo de

acción de los fármacos neuromoduladores

no es del todo conocido, pero sí se conoce

que el valproato, el topiramato y la gabapen-

tina modulan el ácido gammabutírico GABA

y la neurotransmisión mediada por el gluta-

mato. Los tres fármacos modulan la activi-

dad de los canales de calcio, y el valproato y

el topiramato también producen inhibición

de los canales de sodio. De ahí que los fár-

macos neuromoduladores puedan ser útiles

en la prevención de la migraña, tanto por su

acción sobre los mecanismos que intervie-

nen en el fenómeno del aura como por

actuar sobre el sistema nociceptivo.

Aspectos clínicos

Tanto la epilepsia como la migraña

comparten algunos factores de riesgo que

aumentan la probabilidad de que un indivi-

duo presente uno u otro proceso; dichos

factores son una historia familiar positiva, la

presencia de depresión y la presencia de

alguna otra enfermedad. También compar-

ten algunos factores desencadenantes:

cambios hormonales, alimentos o bebidas,

cambios climáticos y alteraciones del sueño

pueden aumentar la probabilidad de presen-

tar un ataque. Por eso el conocimiento de

los desencadenantes por los pacientes que

sufren migraña o epilepsia es fundamental

para intentar evitarlos y poder reducir el

número de crisis.

Ya se ha comentado anteriormente que

existen situaciones clínicas donde es difícil

diferenciar ambas entidades. La epilepsia

occipital benigna, las convulsiones occipita-

les y la epilepsia rolándica pueden recordar

aspectos del aura migrañosa y presentar

cefalea postictal que cumpla los criterios de

migraña.

Tratamiento

Tanto los pacientes con migraña como

aquellos con epilepsia disponen de trata-

mientos para las crisis agudas, así como de

tratamientos preventivos para reducir o

suprimir la frecuencia de los ataques. La

presencia de ambas entidades en un mismo

paciente empeora el pronóstico119.

El tratamiento del paciente epiléptico

pretende la supresión de todas las crisis, ya

que cada crisis epiléptica puede tener una

repercusión importante en la salud y la cali-

dad de vida del paciente con los menores

efectos secundarios producidos por los fár-

macos. En la migraña, generalmente la

repercusión de las crisis no va a ser tan

importante como en la epilepsia, aunque el

número frecuente de crisis está asociado a

una peor calidad de vida y, además, difícil-

mente se van a poder controlar todas sus

crisis.

En la epilepsia las crisis suelen ser de

breve duración (2 ó 3 minutos) y autolimita-

das, mientras que en la migraña pueden

durar entre 4 y 72 horas. El tratamiento de

las crisis va a ser diferente en ambas entida-

des: benzodiazepinas para la crisis epilépti-

ca y AINE y/o triptanes para el tratamiento
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de la migraña. Una excepción sería la situa-

ción de estatus epiléptico o migrañoso, en

donde la utilización del ácido valproico por

vía intravenosa podría ser útil para ambas

situaciones.

Como se ha comentado anteriormen-

te, la epilepsia y la migraña pueden consi-

derarse un proceso de hiperexcitabilidad

neuronal; además, en la migraña se asocia-

ría una inflamación neurovascular trigemi-

nal. Se han propuesto varias causas que

explicarían la hiperexcitabilidad cerebral en

la migraña: bajas concentraciones de GABA

y magnesio, altas concentraciones de gluta-

mato, anomalías mitocondriales, disfunción

relacionada con el óxido nítrico o alteracio-

nes de los canales de sodio, potasio y cal-

cio. La hiperexcitabilidad puede considerar-

se el punto de convergencia de ambas

entidades, pues los fármacos neuromodula-

dores eficaces en modelos animales de epi-

lepsia han demostrado ser también efica-

ces en la migraña.

Dos fármacos utilizados para la profila-

xis de la epilepsia, el ácido valproico y el

topiramato, han sido aprobados también

para la profilaxis de la migraña. Otros fárma-

cos neuromoduladores, la gabapentina, el

levetiracepan, la tiagabina y la zonisamida,

han mostrado eficacia en la epilepsia, pero

son necesarios más estudios controlados en

el tratamiento de la migraña, y alguno como

lamotrigina ha mostrado eficacia en el aura

migrañosa pero no en la migraña sin aura120.

Conclusión

La migraña y la epilepsia son dos pro-

cesos crónicos que cursan con ataques

recurrentes de disfunción del sistema ner-

vioso. Ambos procesos son frecuentes en la

población general y representan un 15% de

todos los pacientes de las consultas neuro-

lógicas. Aunque ambas entidades son distin-

tas, comparten aspectos genéticos, epide-

miológicos, fisiopatológicos y clínicos, y en

algunas ocasiones pueden estar presentes

en un mismo individuo de forma indepen-

diente o de forma conjunta, pudiendo ser la

migraña un acompañante de la crisis epilép-

tica, o bien apareciendo ésta en el contexto

de una crisis de migraña con aura, en cuyo

caso se considerará una complicación de la

crisis de migraña. Que ambos procesos

compartan algunos mecanismos fisiopatoló-

gicos también permite que existan fármacos

útiles comunes en la prevención de ambas

entidades.
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