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INTRODUCCION

La Clasificacién Internacional de las Cefaleas es el
resultado de un gran esfuerzo para elaborar un sistema
taxonémico de las diferentes condiciones que ocurren con
la cefalea, estando catalogadas en ella mds de 200
condiciones mérbidas en su segunda edicién (Infernational
Headache Classification [ICHD-II], 2004).0

De manera simplificada, las cefaleas se pueden
dividir en tres grupos:

1) Cefaleas primarias: condiciones cuyos meca-
nismos son eminentemente neuroquimicos;

2) Cefaleas secundarias o "atribuidas a": cuando
existe un mecanismo bien determinado responsable de
provocarla, como la cefalea atfribuida a la meningitis
bacteriana;

3) Neuralgias craneanas.

La migrafia (o jaqueca) es el ejemplo tipico de
cefalea primaria. Se trata de una afeccién neurolégica
recurrente, a veces progresiva y altamente prevalente.
Tipicamente, la crisis de migraia se caracteriza por
cefalea de intensidad moderada a severa, predominante
en uno de los lados de la cabeza, con cardcter pulsatil y
que empeora con los esfuerzos fisicos. Frecuentemente,
asociada a ndusea, vémitos, fotofobia y fonofobia. Las
personas afectadas deben presentar exdmenes fisico y
neurolégico normales.
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El término crénica es usado en la ICHD-II en tres
situaciones distintas:

a) Para referirse a la cefalea que persiste por un
perfodo de tiempo superior a fres meses del evento o de
la resolucién del proceso que la origind (por ejemplo,
cefalea postraumadtica crénical);

b) Para designar cefaleas que perduran por un
periodo de tiempo mayor que el convencional para
categorizar una cefalea como episédica (por ejemplo,
cefalea en salvas crénica);

c) Cuando la cefalea estd presente en 15 o més
dias por mes, por mds de fres meses. Esta es la acepcién
del término crénica en migrafia crénica.

La migrafda crénica es una condicién con un
predominio significativo en todo el mundo, con alto
impacto socioeconémico y su manejo ha desafiado a
los neurdlogos. Los avances en la comprensién de sus
mecanismos y de las condiciones asociadas a ella, asf
como, en las nuevas ferapéuticas, han sido répidos e
importantes, hecho que motivé a la Sociedad Latino-
americana y Sociedad Brasilefa de Cefalea a elaborar
el presente consenso.

EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo con los datos de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) (Word Health Organization,
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2011 Ginebra) la cefalea representa uno de los motivos
mds frecuentes de consultas médicas, siendo la migrafia
una de las 20 enfermedades més incapacitantes.? Este
tipo de cefalea presenta prevalencia una anual entre el
3%y 24,6% de la poblacion mundial y un trabajo reciente
relata que la prevalencia puede llegar al 27,5%.%) En
América Latina, el sexo masculino es afectado en un rango
de 2,9% a 7,8% vy el femenino, entre el 10,1% y 17,4%.

En 1994, se publico el concepto de cefalea crénica
diaria como un grupo heterogéneo de cefaleas primarias
con duracién minima de cuatro horas diarias e incidencia
en 15 o més dias por mes, durante los Gltimos tres meses.
Entre las cefaleas crénicas diarias, se incluyé la cefalea
tipo tensional crénica, la migrafia transformada, la cefalea
diaria de inicio reciente y la hemicrdnea continua,
destacdndose la migrafa transformada como la principal
causa. En el 2004, se publicé la segunda edicién de la
Clasificacién Internacional de Cefaleas (ICHD-II) la cual,
introduce el t#érmino "migrafia crénica", cuyos criterios de
diagnésticos fueron modificados en el 2006, siendo
también motivos de discusién. La falta de unificacion de
estos criterios dificulta los estudios epidemiolégicos.

De acuerdo con la OMS, la prevalencia anual de
cefalea crénica diaria es de 1,7% a 4% de la poblacién
adulta, representando la migrafa crénica aproxima-
damente la mitad de los casos. En revisiones sistemdticas
de estudios poblacionales mundiales, la prevalencia de
migrafa crénica oscila entre el 0,9% y 5,1%.%%)

En América Latina, los estudios epidemiolégicos
realizados sobre la migrafa crénica revelaron las
siguientes prevalencias: 5,12% (Brasil), 6,9% (Cuba) y
7,76% (Colombia) (evidencias By C). No existen estudios
de incidencia en América Latina.

De acuerdo con los estudios realizados en Estados
Unidos, la prevalencia de la migrafa crénica en ado-
lescentes oscila entre el 0,76% y 1,48%. Para América
Latina, no existen datos para este grupo poblacional.

Aproximadamente el 50% de las personas con
cefalea se automedican (OMS) y un problema frecuente
es el uso excesivo de medicamentos sinfomdticos, cuyos
criterios diagnésticos estan definidos por la International
Headache Society (IHS)." Los trabajos publicados informan
una prevalencia aproximada de 1,4% de cefalea atribuida
al uso excesivo de medicamentos en la poblacién en
general y en centros especializados este porcentaje
aumenta para un 30% a 50%.”) En pacientes con migrafia
crénica, aproximadamente un 31% al 69% presentan uso
excesivo de medicamentos.” En centros especializados
de América Latina, se relata del 55% al 70%.%®
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La historia natural de la migrafia crénica revela que
el 26,1% vuelve a la condicién de migrafia episddica, el
33,9% persiste como migrafa crénica y el 40% pasa a
una transicién continua entre las formas episédicas y
crénica.” La tasa de conversién de migrafia crénica para
episédica aumenta con la edad, variando en el sexo
femenino, de 1,7% (20 afios) a 7,1% (60 afos); en el
sexo masculino, la variacién es de 4,2% (20 afos) a 8,3%
(60 anos).

En comparacién con la migrafia episédica, la forma
crénica proporciona mayor incapacidad, impacto en la
calidad de vida, frecuencia del sistema de salud y nGmero
de comorbilidades.?

Por paciente, se estima el costo directo anual de la
migraia crénica en US$ 4.144,00 y US$ 1.883,00 res-
pectivamente para los sistemas de salud de los Estados
Unidos y del Canadd. Los costos correspondientes para
los pacientes con migrafia episédica son de US$ 1.533,00
y US$ 687,00. No se tienen datos para América Latina.!""

Cabe mencionar que existen importantes barreras
para la investigacién y manejo de las cefaleas en todos
los niveles, principalmente por la falta de politicas
gubernamentales, poca repercusién de las informaciones
en las instancias de toma de decisién, subnotificacion
del impacto socio econémico de estas enfermedades a
los sistemas de salud e insuficiente entrenamiento para
los estudiantes de graduacién y post-graduacién (Word
Health Organization, 2011, Ginebra).?

EVOLUCION EN EL CONCEPTO DE
MIGRANA CRONICA A PARTIR DE LA CEFALEA
CRONICA DIARIA

La cefalea crénica diaria es un término descriptivo
que engloba diferentes tipos de cefaleas, las cuales se
caracterizan por sinftomas que se presentan por lo menos
15 dias al mes, en un periodo de mds de tres meses, con
duracién minima de cuatro horas por dig, en la ausencia
de enfermedades orgénicas.%13

La migrafa crénica es una enfermedad incapacitante.
Ya se la intenté clasificar con diversos nombres: cefalea
mixta crénica,' migrafa transformada’®'® y migrafa
crénica."'® Actualmente, la Sociedad Internacional de
Cefaleas la define conforme se muestra en la Tabla 1.

Cefalea atribuida al uso excesivo de drogas

hasta la clasificacién actual.

La cefalea atribuida al uso excesivo de medica-
mentos analgésicos o antimigrafosos es una cefalea
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Tabla 1. Criterios de diagndstico de migrafia cronica('®

A. Cefalea que ocurre en quince o mas dias por mes, por un periodo
superior a tres meses

B. Diagnéstico previo de migrafa episddica sin aura

C. Mas de ocho dias por mes: cefalea con criterios de migrafia o
alivio de la cefalea con triptanes o ergéticos

D. Sin uso excesivo de analgésicos

secundaria del tipo crénico. Resulta de la interaccion
entre el agente terapéutico y la susceptibilidad del
paciente.

Hasta el 2004, este problema era mencionado como
"cefalea de rebote". La clasificacién de la IHS (2004)
incluyé el item "cefalea atfribuida al uso excesivo de
medicamento", que tiene entre los criterios de diagnésticos,
el consumo excesivo regular por mds de tres meses de
uno o mds medicamentos que pueden ser ingeridos para
el tratamiento agudo o sintomdtico de la cefalea. En esta
oportunidad, se establecieron criterios para el uso
excesivo de medicamentos y la obligatoriedad de la
mejoria de la cefalea en dos meses a partir de la
suspensién del medicamento utilizada en exceso para
que se pueda firmar el diagnéstico de migrafia crénica.”

A partir de 2006, se propuso establecer el diag-
néstico en el momento de la consulta, eliminando el crite-
rio anterior.'¥ El paciente acentla su cefalea cuando utiliza
en forma exagerada los analgésicos (Tabla 2).

En la prdctica clinica, se observd que la migrafa
crénica puede presentarse con o sin uso excesivo de
medicamento.

Tabla 2. Criterios de cefalea atribuida al uso excesivo de medicamento
para diversas sustancias de acuerdo a ICHD-II"

A. Cefalea ocurre 15 6 mas dias por mes

B. Consumo regular de uno o mas medicamentos para el tratamiento
sintomatico agudo, definidos en los siguientes subtipos:

1. Analgésicos comunes no combinados: ingestion de por lo menos
15 dias por mes durante un minimo de tres meses

2. Ergotamina, triptanes, opiaceos o analgésicos combinados:
ingestién de por lo menos diez dias por mes durante un periodo
minimo de tres meses

C. La cefalea se desarroll6 o empeoro6 significativamente durante el
periodo de uso excesivo

Mecanismos

La cronificacién de la migrafia es un proceso
gradual. Las crisis evolucionan de esporddicas a frecuentes
y finalmente pasan para diarias o casi diarios. Este
mecanismo es bidireccional, pudiendo existir remisiones
espontdneas o inducidas. Este fenémeno presenta
alteraciones clinicas, funcionales y estructurales.(17:19
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El mecanismo fisiopatolégico de la migrafa crénica
aun no fue establecido con seguridad. Probablemente
es un disturbio de mdltiples factores, participando més
de un nivel del sistema nervioso. La hipersensibilidad
central del complejo triggmeo-vascular’?2! aumenta la
excitabilidad o reduce los mecanismos inhibidores del
dolor. La alta frecuencia de crisis de migrafa y la suscep-
tibilidad genética, entre otros factores como las comor-
bilidades, favorecen este mecanismo fisiopatolégico.

COMORBILIDADES

Comorbilidad es la presencia en un mismo paciente,
de dos o més condiciones en una frecuencia mayor que
la esperada por casualidad.

Existen evidencias de comorbilidad entre la migrafia
y las condiciones mencionadas a seguir.

Enfermedades cerebrovasculares

Las lesiones isquémicas subclinicas en la circulacién
posterior son mds frecuentes en pacientes con migrafa,
principalmente con aura.?? Ademds de esto, los acci-
dentes vasculares encefdlicos (AVE) isquémicos y la
migrafa estdn asociados.® El AVE isquémico es mds
prevalente en la migrafa crénica que en la poblacién
general; comparativamente, la migraia episédica pre-
senta mayor comorbilidad con AVE isquémico que la
migrana crénica.? La migrafa crénica también se asocia
significativamente menos a la historia familiar de AVE
que la migrafa episddica.?’

Enfermedades cardiovasculares

La migrafa, particularmente aquella con aura, se
asocia a la mayor incidencia de infarto del miocardioy a la
claudicacién vascular.?? No existen datos en la literatura
que demuestren la asociaciéon entre enfermedades
cardiovasculares y migraia crénica. Los primeros trabajos
sugirieron la asociacién entre la migrafia y el foramen oval
permeable,?”) sin embargo, esto no fue confirmado en
estudios posteriores.? No existen trabajos especificos sobre
la asociacién del foramen oval patente y la migrafia crénica.

Trastornos psiquidtricos

Los trastornos del humor, de ansiedad y la migrafa
son condiciones comérbidas.?” Hay pocos trabajos sobre
la comorbilidad entre la migraia crénica y la depresién.
Tanto en la poblacién general, como en las que buscan
clinicas especializadas, la migraia crénica revelé comor-
bilidad con depresién mayor, distimia, trastorno bipolar,
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trastorno de ansiedad generalizada, trastorno obsesivo-
compulsivo, somatizaciones y fobias.% Un estudio sugiere
falta de asociacién entre migrafia crénica y trastorno
obsesivo-compulsivo.?

Otros trastornos neuroldgicos

Hay evidencias de comorbilidad entre la migrafa
episddica y otras condiciones neurolégicas,? como
epilepsia,®” sindrome de Méniére, vértigo paroxistico
posicional benigno, cinetosis®? y esclerosis multiple.®?
Con relacién a la migraiia crénica y epilepsia, un estudio
revelé que no existe comorbilidad.®" No hay trabajos
relativos a la migraia crénica y demds condiciones neuro-
l6gicas.

Otras enfermedades

La migrafia crénica es comérbida con hipertensién
arterial sistémica, hiperlipidemia, sinusitis, asma, enfisema
pulmonar, Ulcera péptica, insomnio y fibromialgia. 243439 E|
sindrome del intestino irritable presenta comorbilidad con
migrafia,®® pero no existen datos disponibles al respecto
de la asociacién con migrafia crénica. La relacién entre
cefaleas y disfuncién temporomandibular es controvertido,
aunque se describa comorbilidad con migrafa.® %9

Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la cronificacién de la
migrafia se dividen en:

* no modificables (o no facilmente modificables):
incluyen edad, sexo femenino, etnia blanca, factores
genéticos y bajos niveles educacionales y socioeconémicos;

« modificables (descritos a seguir).

a) Frecuencia de las crisis

Cuanto mayor la frecuencia de las crisis de migrafa,
mayor el riesgo de cronificacién. Comparados a los
pacientes con cero a cuatro dias de cefalea por mes, los
pacientes con cinco a nueve dias fienen seis veces mds
chance de desarrollar cefalea crénica diaria, incluyendo
migrafia crénica. Los pacientes con diez a 14 dias de
cefalea presentan un riesgo veinte veces mayor.®?)

b) Uso excesivo de medicamento analgésico

El riesgo para desarrollar migraia crénica es dieci-
nueve veces mayor en pacientes que usan en exceso
medicaciones analgésicas, comparados a los que no lo
hacen.®” Los medicamentos utilizados en el tratamiento
agudo de la migrafia presentan diferentes potenciales
para inducir la cronificacién; los opioides y barbituricos
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independientemente de la frecuencia de uso, elevan este
riesgo. Por ofro lado, el uso controlado de triptanes
(menos de diez dias por mes) no mostré potencial de
cronificacién significativo. Los antiinflamatorios no hormo-
nales (menos de diez dias por mes) se asocian a la
reduccién del riesgo de cronificacién de la migraia. 0

c) Obesidad

El indice de masa corporal igual o superior a 30 es
un factor de riesgo para el desarrollo de cefalea crénica
diaria.“" La razén de probabilidad de evolucién para
migrafa crénica es 1,4 en pacientes con sobrepeso, 1,7
en obesos y 2,2 en obesos mérbidos, comparados a los
que tienen peso normal.®?

d) Ronco

El ronco es dos veces mds prevalente en pacientes
con cefalea crénica diaria, cuando es comparado a los
de cefalea episédica, siendo probablemente, un factor
de riesgo independiente para la progresién.“3 No existen
datos especificos disponibles para migrafia crénica.

e) Consumo de cafeina

El consumo de cafeina en la dieta en cantidad
superior a 241 mg/dia se revelé un factor de riesgo mode-
rado para la transformacién de cefalea episédica en
crénica en mujeres con edad inferior de 40 afos. Ademés
de esto, se demostré que pacientes con cefalea crénica
diaria consumen més analgésicos conteniendo cafeina
que aquellos con cefalea episédica, especialmente
mujeres con edad inferior a los 40 afos de edad y migra-
fiosos.“) No hay datos especificos disponibles sobre la
migrafa crénica.

f) Comorbilidades psiquidtricas y eventos estresantes

La migrafia crénica es tres veces mds frecuente en
pacientes con ansiedad y depresién cuando son
comparados con aquellos sin comorbilidad psiquid-
trica.”® La migrafia crénica también se demostré mds
frecuente en pacientes que presentaron importantes
cambios de vida en el Gltimo afio, como separacion,
pérdidas financieras y de familiares.“9

POSIBLES CIRCUNSTANCIAS QUE SUGIEREN LA
INTERNACIONE DEL PACIENTE MIGRANOSO

Eventualmente, el paciente con migraia crénica
puede necesitar de internacién hospitalaria. Las circuns-
tancias para admisién del paciente pueden estar rela-
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cionadas con el tratamiento de la propia enfermedad,
sus complicaciones, efectos adversos de medicamentos
y enfermedades asociadas. La hospitalizacién también
puede ser realizada para la reevaluaciéon diagnéstica.

Las siguientes recomendaciones estdn basadas en
normas de buenas prdcticas clinicas.

Situaciones para considerar internacién hospitalaria:

 Falta de respuesta al fratamiento apropiado, en
régimen ambulatorio.

 Historial de atenciones frecuentes en unidad de
emergencia.

« Estado migrafioso o crisis refractaria al trata-
miento agudo en la unidad de emergencia.

*  Ndusea intensa, vémitos o diarrea ocasionando
deshidratacién, disturbio hidroelectrolitico y/o impidiendo
el tratamiento por via oral. Debe prestarse atencién especial
en condiciones como embarazo, puerperio, insuficiencia
renal crénica, cardiopatia isquémica grave y arritmias.

« Alteracién de los datos vitales hemodindmicos
(presion arterial y frecuencia cardiaca) y respiratorios
(frecuencia respiratoria y saturacién de O,)).

* Necesidad de interrumpir el uso excesivo de
medicamentos sinfomdticos (analgésicos y antimigrafiosos
agudos) y el fratamiento de manifestaciones relacionadas
a la toxicidad y/o fenémenos de dependencia/rebote
que no pueden ser manejados con seguridad en régimen
ambulatorio (fratamiento parenteral y/o monitoreo inten-
sivo de sintomas).

« Cirisis epilépticas sub-entrantes o status epilepticus,
reacciones alérgicas graves, insuficiencia renal o hepdtica,
plaguetopenia, sangrado, insuficiencia vascular, infeccién
grave.

* Necesidad concomitante de internacién psiquid-
trica (riesgo de agresién, suicidio, exposicién moral,
psicosis grave, desintoxicacién de dependientes quimicos,
abstinencia).

« Cuando la revision del diagnéstico requiere
procedimientos que sean mejor realizados en régimen
hospitalario.

 Presencia de factores psicosociales que impidan
el fratamiento adecuado fuera de un ambiente contro-
lado.

ENFOQUE TERAPEUTICO TRADICIONAL:
FARMACOLOGICO Y NO FARMACOLOGICO

El tratamiento de la migrafia crénica debe ser
siempre precedido por: una cuidadosa revision del
diagnéstico; deteccién de posibles factores de agrava-
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mienfo y condiciones asociadas; estratificacién de la
gravedad/intratabilidad; establecimiento de monitoreo
con diario de dolor.

Investigaciones diagnésticas complementarias
deberdn ser realizadas, conforme la revisién de la
anamnesis y de los exdmenes previos, tomando en consi-
deracién diagnésticos comorbidos o asociados.*”

En la posible migrafia crénica asociada a la
probable cefalea por uso excesivo de analgésicos, se
debe priorizar el tratamiento profilactico con relacién al
tratamiento agudo. En el caso que los sinftomas de dolor
sean limitantes, se debe estimular la analgesia por
métodos no farmacolégicos. Sin embargo, las cefaleas
intensas y/o con incapacidades (rebote/exacerbaciones)
debe tratarse de manera enérgica.

Objetivo del tratamiento de la migrafia

crénica

Considerar la expectativa del paciente con relacién
al tratamiento es fundamental. El objetivo del tratamiento
es reducir la frecuencia e intensidad de las crisis y mejorar
su respuesta al tratamiento agudo, disminuyendo su
impacto en la calidad de vida del paciente.#84?

El enfoque de la migrafia crénica involucra las
siguientes modalidades de tratamiento: de las crisis; de
transicion; preventiva.

Tratamiento sintomdtico de las crisis

(exacerbacién) de cefalea

El tratamiento farmacolégico de la cefalea debe
llevar en consideracién: la medicacién en uso excesivo
asociada; al escenario (si es extrahospitalario u hospi-
talario); la formulacién del farmaco (si es oral o paren-
teral); la eficacia del fdrmaco relativa a la intensidad del
dolor; el potencial de desencadenar dependencia; la
historia previa de infolerancia y respuestas idiosincrésicas;
el perfil farmacodindmico; la respuesta a los tratamientos
agudos previos; la estratificacién del paciente en lo
referente al grado de intratabilidad a tratamientos
agudos. 051

No existen estudios clase | de medicamentos sinto-
mdticos en el tratamiento agudo en individuos con
migrafa crénica, se debe utilizar las evidencias existentes
para migrafa episddica. Se debe realizar tratamiento
agudo pensando en su extensién para la etapa de tran-
sicién, debiéndose priorizar, en ese sentido, los anti-
inflamatorios no hormonales, los corticosteroides y los
neuromoduladores. El valproato de sodio, sulfato de
magnesio, la clorpromazina y el haloperidol son medi-
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camentos con efectos analgésicos y neuromoduladores
de posible uso tanto hospitalario como extrahospi-
talario.®?%4 La clorpromazina y el haloperidol también
pueden ser utilizados por el paciente en gotas sublin-
guales, considerdndose la mds rdapida absorcién vy el
menor metabolismo de primer pasaje.

El uso parenteral de valproato de sodio,® sulfato
de magnesio,®® clorpromazina,®”*8 haloperidol,®?
olanzaping,®¢! lidocaina® y propofol®? es particu-
larmente ¢til en el fratamiento en ambiente hospitalario,
y el uso de los cuatro primeros y/o de sus andlogos!¢344
puede ser extendido para el fratamiento de transicién y/
o prevencién. La dihidroergotamina parenteral, particu-
larmente Ufil en el tratamiento de crisis de migrafa, de
exacerbaciones de migrafia crénica y de cefaleas
rebote,® no estd disponible en Brasil y apenas en algunos
paises de América Latina.

Tratamiento de transicién

El tratamiento de fransicién es aquel que involucra
medidas de duracién limitada (menor que 30 dias)
precedentes o concomitantes al inicio del tratamiento
preventivo. Ellas son: discontinuidad del férmaco en uso
excesivo, si estd presente; fratamiento sinfomdtico de la
cefalea rebote con analgésicos/antimigrafosos; trata-
miento de los sintomas de abstinencia.

La discontinuidad del fdrmaco en uso excesivo,
también llamada de desintoxicacién, debe ser realizada,
si es posible, de forma abrupta, excepto cuando estdn
asociadas con barbitdricos, benzodiacepinas y opioides,
situaciones en que la retirada necesita ser gradual.

Para tratar las crisis de cefalea, se debe estimular
medidas no farmacolégicas. Cuando son utilizadas, las
medicaciones sintomdticas deberdn ser diferentes de
aquellas de las cuales se venia haciendo uso excesivo y
en una frecuencia limitada a dos dias por semana.

Los sinfomas de abstinencia pueden ser tratados con
antieméticos y corticosteroides, sin embargo las evidencias
en lo referente a su eficacia son limitadas o contra-
dictorias. 6568

AUn como el tratamiento de transicién, el uso de
corticosteroides puede ser realizado por cortos perfodos,
preferencialmente de hasta siete dias, y en pacientes de
dificil control sometidos a fratamientos preventivos! y/o
aquellos pacientes con migraiia crénica asociada a uso
excesivo de analgésicos del fipo "complejo" (mds de un
afio de cronicidad, uso excesivo de medicaciones
combinadas, mdltiples comorbilidades psiquidtricas y
tentativa(s] de "desinfoxicacién" previals]).©?
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Tratamiento preventivo

Pocos medicamentos fueron probados para el
tratamiento preventivo de migrafa crénica. La onabo-
tulinumtoxinA”%7"y el topiramato’?74 tiene estudios clase
| y nivel de evidencia A, y el valproato de sodio,”® un
estudio clase | y nivel de evidencia B. La duracién del
tratamiento preventivo en la migrafia crénica no estd
establecida, pero hay datos demostrando un substancial
indice de recidiva en pacientes tratados por un afio o
menos con la suspensién precoz del tratamiento (inferior
a un afo).b474

a) Topiramato

El uso de topiramato en el tratamiento profildctico
de la migrafia "episédica" se basa en estudios clase | con
nivel de evidencia A.7¢78 Estudios doble ciegos, placebo
controlados, aleatorios y grupo paralelos, que evaluaron
pacientes portadores de migrafia crénica con uso excesivo
de analgésicos, mostraron que el topiramato en dosis
relativamente bajas (50 mg a 100 mg/dia) redujo la
frecuencia de los dias con dolor’!7#'y mejoré la calidad
de vida de esos pacientes.”? Esta accién fue mds eficiente
después de las primeras cuatro semanas do uso de la
droga.”?

b) Valproato de sodio y divalproato

También se recomiendan valproato de sodio y dival-
proato en la profilaxis de la migrafia episédica basado
en estudios clase 1 con nivel de evidencia A.®%82 Un estudio
con valproato de sodio mostré también eficacia en el
tratamiento de la migrafia crénica, en dosis en torno de
1.000 mg/dia, demostrando mayor eficacia cuando
comparado al de la cefalea del fipo tensional crénica.

c) Otros farmacos

La amitriptilina, gabapentina, pregabalina y la tiza-
nidina, aunque hayan sido estudiadas en la cefalea
crénica diaria y hayan revelado eficacia (niveles de
evidencia variando de | a lll), no fueron investigados
especificamente para la migrafia crénica. La metisergida,
un medicamento profilactico muy Gtil en el manejo de
pacientes de dificil manejo,®? se viene tornando progre-
sivamente indisponible en los mercados local e interna-
cional.

Los procedimientos de neuroestimulacién,® apesar
de promisorios, aln no tienen bien establecido su papel.
De la misma forma, los medicamentos comprobada-
mente preventivos para la migrafia en su forma "episé-
dica" pueden ser usados de forma aislada o combinada,
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aunque no haya evidencia de la eficacia de ellos para
la migrafa crénica.d

d) Toxina botulinica del tipo A

La onabotulinumtoxinA estd indicada en el trata-
miento profiléctico de la migrafa crénica, en pacientes
de 18 a 65 afos."!#)

Dos estudios (Phase I/l REsearch Evaluating Migraine
Prophylaxis Therapy [PREEMPT | e PREEMPT Il]),"07" al
utilizar un protocolo nuevo de aplicacién de la toxina,
demostraron reduccién del nimero de dias con cefalea
y con migrafa, de la intensidad y del ndmero de horas
de dolor, del consumo de friptanes y de otros medica-
mentos analgésicos,”'8% independientemente de la
interrupcién del uso excesivo de analgésicos. La mejora
de esos pardmetros promovié un incremento en la cali-
dad de vida de los pacientes”®% (clase | de evidencia).

Cada sesion debe repetirse después de 12 semanas
hasta obtener una respuesta satisfactoria, por 2-3 ciclos®
como minimo. En los pacientes que no obtengan respuesta
satisfactoria después de ese periodo no existe evidencia
de beneficio en la continuidad del tratamiento.®” No existe
consenso en lo referente a la duracién del tratamiento. Es
importante resaltar que en los estudios hubo acompa-
Aamiento durante 56 semanas.”'#% La presencia de alo-
dinia® es considerada un factor predictivo de buena
respuesta. El uso de la onabotulinumtoxinA ya es aceptada
como fratamiento profilactico de primera linea en pacientes
con migrafia crénica o como de segunda linea en aquellos
individuos farmacorresistentes.®”)

Estudios recientes demostraron eficacia semejante
entre onabotulinumtoxinAy el fopiramato en el tratamiento
profilactico de la migrafa crénica, y los pacientes que
recibieron onabotulinumtoxinA revelaron menos efectos
colaterales y menor indice de abandono al tratamiento!?
(clase Il de evidencia). La OnabotulinumtoxinA representa
un arma mds en el modesto arsenal terapéutico para la
migrafa crénica.

Tratamientos no farmacolégicos y terapias

complementarias

El uso de medidas no farmacolégicas y de terapias
complementarias en la migraia crénica es limitado por
la falta de estudios en esa condicién especifica. Una
excepcién a esta afirmacién es la acupuntura, que fue
evaluada, obteniéndose resultados promisorios."

Las medidas no farmacolégicas y las terapias
complementarias més utilizadas por los pacientes, a pesar
de evidencias sélidas, 2% incluyen: valorizar el inicio del
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tratamiento con cambio de las actividades, tales como
interrumpir las actividades en general durante una
semana; yoga; meditacién; relajamiento; terapias fisicas
de relajamiento; masajes; termoterapia; higiene del
suefio; hdbitos alimentarios regulares y saludables;
restriccion dietética especifica para aquellos pacientes
que presentan desencadenantes alimentarios; limitacién
del consumo de cafeina; actividad aerdbica ligera a
moderada con regularidad; manejo del estrés; terapia
cognitiva comportamental; busca de actividades vy
pensamientos placenteros; acupuntura y biofeedback.
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