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Resumen

Teniendo en cuenta los multiples sintomas que suelen acompa-
Aar los episodios de migrafia, son los sintomas visuales los que
adquieren mayor porcentaje de presentacion, los cuales pueden
estar acompafados o no de cefalea. Estos sintomas pueden ubi-
carse dentro de un sindrome migrafioso especifico como lo son
la migrafia con aura, aura tipica sin cefalea, migrafia retiniana y
migrafia oftalmoplégica. Se revisan y se presentan sus criterios
diagndsticos y su manejo. [Serrano C. Fenémenos visuales como
parte de un sindrome migrafioso. Revision de la literatura. MedUNAB
2004, 7: 192-8]
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Introduccion

La migrana, del vocablo inglés megrim que significa media
cabeza, se define como uno de los mas frecuentes, crénicos
e incapacitantes desérdenes neurovasculares, caracteri-
zado por episodios de cefalea, alteraciones del sistema
nervioso auténomo y episodios conocidos como aura que
involucran multiples sintomas neurolégicos.

Debido a la frecuente presentacién de sintomas visuales
subitos en la poblacién general que requieren el diag-
néstico preciso frente a una gran variedad de patologias
neuroldgicas, metabdlicas y sistémicas que pueden llegar a
requerir un manejo especifico, se realizara una revisién de
los sindromes migrafosos que involucran sintomas visua-
les con el fin de que el médico general tenga en cuenta una
patologia con diferentes subtipos clinicos, de presentacion
frecuente y que se subdiagnostica, haciendo énfasis en
cémo llegar al diagndstico y en qué tratamiento requiere
para obtener resultados satisfactorios.

Epidemiologia y clasificacion

La migrana es un sindrome que afecta del 2 al 15% de la
poblacién mundial,*? con una prevalencia segin el género
de 3:1 (cerca del 17% de las mujeres y el 6% de los hom-
bres).? En los nifios esta prevalencia varia con la edad,
con promedio de edad de inicio de los sintomas de 8 afios
y en los cuales es mas frecuente en el género masculino a
diferencia de los adultos. Se estima que 100 millones de
dias de trabajo o dias de estudio son perdidos al afio en
la Unién Europea (UE) por migrana.!

En el 15% de los pacientes migranosos los episodios estan
precedidos por sintomas neurolédgicos focales transitorios,
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los cuales son usualmente visuales. Laumer y colaborado-
res* reportaron que el 64% de los pacientes con migrana
presentaban Unicamente migrafa sin aura, el 18% Uni-
camente migrafna con aura, el 13% presentaban ambos
tipos de migrana y el 5% restante presentaban aura sin
cefalea. La aparicién de los episodios de migrana se inici
en edades tempranas como la adolescencia. El promedio
de la presencia de ataques migraniosos fue de 1.5 por mes
con una duraciéon promedio de 24 horas. Se cree que el 5%
de la poblacién general tiene 18 dias al afio de episodios
de migrana, y el 1% (més de 2.5 millones de personas
en Norteamérica) tienen por lo menos un episodio a la
semana.*

La Sociedad Internacional de Cefalea (IHS por sus siglas
en inglés) clasificé y definid los criterios diagnésticos de
cefalea, neuralgias y dolor facial, dentro de los cuales se
determinaron los diferentes tipos de migrana en 1988.
Estos criterios se revisaron y modificaron en el 2004
(tablas 1y 2).°

Se le han dado multiples nombres a través del tiempo e
incluso se han conformado como sindromes por si mismos,
a la sintomatologia visual que acompana los episodios
de cefalea e incluso, a aquellos que no estan seguidos
o precedidos por cefalea pero que, sin embargo, reinen
caracteristicas propias de un sindrome migrafnoso, que
puede explicarse desde la misma cascada fisiopatolégi-
ca. A continuacién se describirdan los cuatro sindromes
migranosos que involucran sintomas visuales y su diag-
néstico diferencial: sintomas visuales del aura tipica sin
cefalea, aura migrafiosa, migrafia retiniana y migrana
oftalmoplégica.

Tabla 1. Clasificacion de la Migrafia, Neuralgias craneales y cau-
sas centrales de dolor facial segun la Sociedad Internacional de
Cefalea.®

1.Migrafia

1.1
1.2

Migrafia sin aura

Migrafia con aura

1.2.1 Aura tipica con cefalea migrafiosa
1.2.2 Aura tipica con cefalea no migrafiosa
1.2.3 Aura tipica sin cefalea

1.2.4 Migrafia hemipléejica familiar

1.2.5 Migrafia hemipléejica esporaadica
1.2.6 Migrafia basilar

1.3 Sindromes periddicos de la infancia precursores de migrafia
1.4 Migraa retiniana

1.5 Migrafia complicada

1.6 Migrafia probable

13. Neuralgias craneales y causas centrales de dolor facial

13.17 Migrafia oftalmopléjica

Sintomas visuales del aura tipica sin
cefalea

Los términos equivalentes migranosos o migrana acefa-
lalgica se han usado por muchos afos indiferentemente
como todos aquellos fenémenos migranosos que ocurren
en ausencia de cefalea (fenémenos visuales, neuroldgicos,
intestinales, cardiacos, entre otros) siendo los sintomas
visuales los de mayor frecuencia de presentacién. E1 IHS
adopta para el 2004 una nueva nomenclatura con el fin de
unificar los criterios acuniados hasta el momento. Aparen-
temente los primeros aportes sobre migrana acefaldlgica
fueron descritos en el siglo XII por Abbess Hildegard de
Bingen quien realizé dibujos de muchos de los fenémenos
visuales que ella misma experimento.®

Alvarez y colaboradores reportaron la presencia de sin-
tomas visuales sin cefalea en 13% de los pacientes con
diagnéstico de migrafna, siendo estos los mas frecuentes.
En pacientes con sintomas visuales sin cefalea se reporté
un 20 a 25% de historia familiar de migrafia en compa-
racién con un 70% de historia familiar en pacientes que
sufrian de migrana tipica.®

De 1971 a 1989 se realiz6é un estudio en la poblacién de
Framingham, Massachussets,? con una muestra de 2.110
pacientes los cuales fueron sistematicamente interrogados
acerca de la ocurrencia de sintomas visuales migrafiosos
subitos, encontrandose una incidencia del 1.23% (26) del
total de la poblacién. De estos pacientes, el 19% cumplie-
ron criterios de la IHS para el diagnéstico de migrana
y el 58% presentaron sintomas visuales migrafosos sin
cefalea. El 42% no tenian historia previa de migrana. La
edad a la cual se presenté la aparicién de estos sintomas
en promedio fue de 56.2 afios, presentandose después de
los 50 afios en el 77% de los pacientes. Los episodios de
alteraciones visuales tuvieron una duracién de 15 a 60
minutos en el 50% de los pacientes. Con el fin de confir-
mar el curso benigno de estos hallazgos se indagé por la

Tabla 2. Criterios de la Sociedad Internacional de Cefalea para el
diagnostico de Migrafa con Aura.®

Por lo menos tres de las siguientes cuatro caracteristicas estan presentes:

+ Una o mas manifestaciones completamente reversibles del aura indican
disfuncién cerebral cortical focal y/o disfuncion del tronco cerebral.

+ Al menos una manifestacion del aura aparece gradualmente a lo largo
de méas de 4 minutos.

+ Ninguna manifestacion del aura dura maas de 60 minutos (la duracién
aumenta en forma proporcional si estd presente maas de una
manifestacion)

+ La cefalea sigue al aura con un intervalo asintomatico de menos de 60
minutos (puede empezar antes del aura o con ella). Por lo general se
prolonga de 4 a 72 horas, pero puede estar completamente ausente.

Se producen al menos 2 episodios que satisfacen los criterios anteriores.
La anamnesis y los examenes fisico y neurolégico no sugieren una
enfermedad organica subyacente.
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presencia de Enfermedad Cerebrovascular (ECV) en estos
pacientes con sintomas visuales y se observé que el 11.5%
de estos sujetos presentaron un ECV después de la apari-
cién de los sintomas visuales migrafosos, porcentaje que
fue menor comparado con el de los pacientes sin presencia
de alteraciones visuales migrafnosas que presentaron un
ECV (13.6% de la poblacién general). Finalmente se con-
cluyé que la presentaciéon tardia de fenémenos visuales
transitorios no es rara y que ocurre muy frecuentemente
en ausencia de cefalea.?

Se cree que esta sintomatologia es debida al mismo proceso
fisiopatoldgico que explica la aparicién del aura migranosa
pero que existe algun proceso bioquimico que interrumpe
la liberacion de los mediadores que desencadenan la vaso-
dilatacién que explica la cefalea.” Es entonces, la isquemia
cerebral secundaria al vasoespasmo intracraneal que se
produce por la liberacién local de catecolaminas ante la
despolarizacién e hiperpolarizacién cortical en pacientes
con un determinante genético, lo que explica la apariciéon
de los sintomas visuales.™ Wolf? ha demostrado que el uso
de amilnitrato, un potente vasodilatador puede detener
estos sintomas apoyando asi la teoria de la vasoconstric-
cién. Otra de las bases fisiopatolégicas que durante afnos
se ha mantenido como desencadenante de los episodios
migranosos es la teoria de la depresion cortical de Leao,
la cual est4 caracterizada por una falla masiva en la ho-
meostasis de los iones y una disminucion transitoria de la
funcién neuronal debida a la disminucién de Glutamato
y N-metil-d-aspartato (NMDA).*

Los sintomas visuales observados mas frecuentemente
incluyen sintomas positivos (fotopsias, distorsién de ima-
genes y espectro de fortificacién) y sintomas negativos (es-
cotomas y hemianopsias; figura 1).> %> Fisher describid
multiples episodios de auras tipicas sin cefalea, incluyendo
fenémenos visuales y neurolégicos, ademas de otras carac-
teristicas tipicas como la duracién (15 a 25 minutos), la
presencia de dos o mas episodios idénticos con sintomas
que progresan el uno al otro de forma estereotipada, el
curso benigno y la apariciéon esporadica de los sintomas
con recuperacién total. La valoracién oftalmolégica de
estos pacientes siempre fue normal.?

El diagnéstico de este sindrome se facilita cuando los
episodios son tipicamente migrafiosos en cuanto a sus
caracteristicas, sin embargo, cuando los episodios son
atipicos u ocurren por primera vez en la adultez en per-
sonas sin historia de migrana, deben considerarse otros
diagnosticos dentro de los cuales los més similares en su
presentacion son el accidente isquémico transitorio (AIT)
y las convulsiones, entre otros.

La ECV y los AIT son dos patologias neuroldégicas que se
presentan acompanadas cada una por si misma de sinto-
mas y signos caracteristicos a la hora del diagnéstico. El
ECV que puede ser de tipo isquémico o hemorragico, pre-
senta una sintomatologia progresiva en la que el paciente
se deteriora con el paso de las horas, mientras que en el
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Figura 1. Representacion del escotoma centelleante patog-
nomonico de migrana. El aumento de tamafio a través del
campo visual se produce en cuestion de minutos. Se obser-
van las imagenes en zigzag caracteristicas del espectro de
fortificacion.
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Figura 2. (A) Imagenes de los tipos de alucinacion visual ca-
racteristicos de los pacientes con epilepsia idiopatica occipital.
(B) Trazado electroencefalografico de un paciente con EIO
durante la crisis. Ver mas explicaciones en el texto.
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AIT los sintomas remiten totalmente en un lapso no mayor
a 24 horas. Ambas patologias podrian diagnosticarse con
la ayuda de imAagenes (tomografia axial computarizada
-TAC-, resonancia magnética nuclear -RMN-) y requieren
un manejo inmediato y especifico.’® '* Debera realizarse
ademés doppler carotideo con el fin de descartar procesos
embdlicos y andlisis sanguineos con el fin de determinar
alteraciones de la coagulacién, entre otras. El tener que
realizar estos paraclinicos rutinariamente en los pacientes
con diagnostico presuntivo de migrana acefalalgica atn
no se ha aceptado de forma general ya que en los grandes
estudios poblacionales no se ha demostrado una relaciéon
directa entre la presencia de AIT o ECV en los pacientes
con migrafna en comparacién con la prevalencia que se
conoce en la poblacién general.>* 6

La epilepsia idiopatica occipital (EIO) presenta grandes
diferencias en la sintomatologia visual, la cual debe inda-
garse cuidadosamente en el paciente con el fin de facilitar
el diagnéstico. Durante el periodo ictal se observan aluci-
naciones visuales de una duracién de pocos segundos que
consisten en multiples imagenes (mas de 10), de colores
brillantes (predominando el rojo, amarillo, azul y verde),
de forma circular u ovalada y pequenas en tamano por lo
general ubicadas en el hemicampo temporal las cuales
se desplazan contralateralmente de forma horizontal o
centrales de tipo intermitente con movimientos rotato-
rios (figura 2A). Estas imagenes pueden multiplicarse o
aumentar de tamano en el transcurso de la convulsion.
Sintomas como la amaurosis o hemianopsias son raros en
esta patologia. Por lo general los sintomas visuales pueden
llegar a acompanarse por movimientos repetitivos de los
parpados, desviacion de los ojos y de la cabeza y pérdida
de la conciencia. El diagnéstico diferencial se realiza ba-
sicamente por EEG, observandose en la EIO paroxismos
occipitales de gran amplitud y espigas occipitales de baja
amplitud (figura 2B). Estos episodios pueden desenca-
denarse mediante estimulo luminoso. Su respuesta a la
carbamazepina es total.'> ¢

Finalmente el diagndstico preciso del aura tipica sin cefa-
lea puede obtenerse por medio de los potenciales visuales
evocados (PVE), examen que muestra una variacién ca-
racteristica para cada una de las patologias en cuanto a la
amplitud de las ondas de actividad rapida que se observa
en la migrana con aura, sin aura, enfermedades desmie-
linizantes y pacientes control.}” Sin embargo, una vez
habiendo descartado las otras posibilidades diagnésticas
fundamentados en la clinica del paciente, no es indispen-
sable su realizacién a la hora de definir el manejo.

Migrana con aura

El aura se describe segtin la IHS como la presencia de
sintomas visuales o neuroldgicos reversibles, con al menos
una manifestacién que aparece gradualmente a lo largo de
mas de 4 minutos y no mayor a 60 minutos, pudiendo ser
esta la inica manifestacién de una crisis migrafnosa. Los
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criterios de Migrafia con Aura, segun la IHS, se describen
en la tabla 2.°

Las manifestaciones reversibles del aura son: alteraciones
visuales unilaterales, parestesias y/o paralisis unilatera-
les, debilidad y afasia. La condicién primaria de la migrana
con aura son los sintomas visuales. Richards® resumio6 los
tipos de fenémenos visuales més comunes: Arcos sucesivos
que se expanden a través de un hemicampo visual e image-
nes en forma de panal, que inician cerca del centro o punto
de fijacién como un area gris de bordes mal definidos, que
en pocos minutos se expande lentamente formando lineas
en zigzag que crecen y se amplian moviéndose a través
del campo visual. Esta descripcion corresponde al sintoma
visual tipico del aura conocida con el nombre de “escotoma
centelleante” acompanada de lo que se denomina un es-
pectro de fortificacién (figura 1). Estos escotomas aunque
tienden a ser Unicos y centrales pueden manifestarse como
multiples y por fuera del punto de fijacién.

Otras alteraciones visuales fueron descritas por Klee y
Willanger? consistentes en metamorfopsias, diplopia, po-
liopia y movimientos aparentes de objetos estaticos.

Aunque los sintomas visuales son la caracteristica tipi-
ca del aura migrafosa, otras alteraciones neurolégicas
pueden estar presentes: hipoestesias, anestesia perioral,
vértigo y afasia transitoria.®® Actualmente se acepta que
el aura puede ser precipitada por estimulos ambientales
como luces brillantes, ruidos fuertes, traumas craneales
y la ingestién de ciertos alimentos en individuos suscep-
tibles.

Los pacientes que han sufrido siempre episodios tipicos de
migrana con aura pueden presentar a lo largo de la vida
migrana sin aura o eventos de aura sin cefalea con lo cual
se despierta la duda sobre la posibilidad de la existencia
de alguna otra patologia vascular o neurolégica que pueda
llegar a atentar la vida del paciente. Debera entonces bus-
carse otros sintomas que indiquen la necesidad de realizar
examenes complementarios para descartar otras patolo-
gias. En la tabla 3 se presentan las més frecuentes.’

Migrana retiniana

El término migrafia retiniana (conocida también como
migrana oftdlmica, 6ptica o de la via visual anterior)
fue usado para describir la pérdida de agudeza visual
unilateral transitoria (Amaurosis Fugaz) o la presencia
de escotomas monoculares de duracién corta (menos de 1
hora) y recuperacion total, asociados a cefalea.?

Este tipo de migrafia ocurre mas frecuentemente que la of-
talmoplégica. Se estima que la frecuencia de presentacion
es de 1 en 200 pacientes con diagnostico de migrana. La
predisposicién genética de este sindrome es desconocida y
el porcentaje de pacientes con antecedente familiar es si-



milar al de todos los pacientes diagnosticados con migraia
con aura (25% de los casos). Su presentacién es mayor en
adultos joévenes prefiriendo el género femenino.?

Se han descrito dos tipos de migrafa retiniana: amaurosis
fugaz transitoria y pérdida visual unilateral permanente,
la cual es mucho menos frecuente.’® La forma transitoria
se presenta estereotipadamente y se cree que es debida
a la hipoperfusién de la retina o del nervio éptico por
espasmo de la arteria central de la retina (ACR) o de la
arteria oftalmica. Kline y Kelley® estudiaron un paciente
con historia de cefalea en cluster y documentaron una
disminucion en el flujo sanguineo de la ACR durante un
episodio de migrafa retiniana por medio de angiografia
fluoresceinica. No se detecté cambios en la perfusién co-
roidea lo que demostraba el espasmo selectivo de la ACR.
Se cree que estos episodios pueden ser precipitados por
cambios posturales o el gjercicio,'” sin embargo en muchos
de los casos no se encuentra un antecedente especifico.

Doyle y Vote? reportaron el caso de un paciente masculino
de 22 anos de edad que referia episodios de oscurecimiento
y posterior ceguera transitoria en su ojo izquierdo de du-
racién aproximada de 10 minutos, que fueron ocurriendo
cada 2 a 3 meses durante los dltimos 3 afios sin historia
previa de aura migranosa o cefalea y no relacionado con
el ejercicio. La evaluacion del fondo de ojo durante el epi-
sodio de amaurosis fugaz fue documentada, mostrando
los cambios que se suceden a nivel de la retina y el nervio
optico (figura 3).

La migrana retiniana como causa de ceguera monoocu-
lar transitoria debe ser un diagndstico de exclusiéon. El
vasoespasmo retiniano puede estar asociado con algunas
enfermedades sistémicas como el lupus eritematoso sis-

Tabla 3. Diagnosticos diferenciales a considerar en el paciente con
Migrafia con aura atipica.’

- Tumores intracraneales: Producen cefalea por el aumento de la
presion endocraneana. Usualmente se observa papiledema y otros
signos de focalizacion neurologica.

- Meningitis: Usualmente se acompafa de fiebre y signos de rigidez
cervical en un paciente comprometido sistémicamente. Mas frecuente
en edades tempranas.

- ECV - AIT: La cefalea es descrita como la de mayor severidad y
usualmente se presenta de forma sUbita. También se acompafia de
signos de focalizacion y la duracién de los sintomas es mayor que en la
migrafia. Se presenta en personas mayores.

- Glaucoma primario de angulo estrecho: Presenta dolor ocular
severo, 0jo rojo, pupila con midriasis media paralitica, disminucion de
agudeza visual, ndauseas y voomito. Se presentan halos de colores
alrededor de las luces. Frecuente en personas mayores.

- Hipertension endocraneana idiopatica: Causa rara de cefalea que
ocurre usualmente en mujeres obesas jévenes. Cursa con papiledema.
- Intoxicacion subaguda con monoéxido de carbono: Sus sintomas
incluyen cefalea, nauseas, vomito, diplopia y vision borrosa. Es una
causa rara pero potencialmente letal.
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Figura 3. (A) Anatomia normal del disco éptico, vasos y
macula previa a los episodios de migrafia. (B) Disminucion
del brillo macular, vasoconstriccion arterial y venosa, puntos
rojizos centrales y palidez del disco 6ptico durante el episodio
de amaurosis. (C) 10 minutos después de tomar la imagen
anterior, una vez la agudeza visual del paciente se recupera,
se observa la normalidad de los vasos y del disco éptico con
algunos puntos rojizos y muy leve palidez macular.*

témico (LES), sindrome antifosfolipido y anormalidades
hematoldgicas que incluyen el déficit de proteinas Cy S,
y la presencia de anticuerpos antinucleares positivos; en
pacientes mayores, el vasoespasmo puede estar asociado
con arteritis de células gigantes, poliarteritis nodosa y
vasculitis eosinofilica.?°

Su asociacién con la aparicién posterior de infartos re-
tinianos por oclusién de la arteria central de la retina,
ECV y Neuropatia Optica Isquémica atun se encuentra
en estudio, sin haber demostrado hasta el momento que
pacientes con migrafa retiniana tengan mayor riesgo que
el de la poblacién general para presentar alguna de estas
alteraciones.® * %20 Otras patologias como los tumores hi-
pofisiarios, la enfermedad carotidea y arritmias cardiacas
deben ser descartadas.
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Finalmente, todos estos pacientes se benefician de la te-
rapia profilactica con bloqueadores de canales de calcio o
bloqueadores beta-adrenérgicos.?

Migrana oftalmoplégica

Se define como una variedad de neuralgias craneales y
causas centrales de dolor facial,® en las que los ataques
recurrentes de cefalea de caracteristicas migrafosas es-
tan acompanados de la alteracién de los nervios motores
oculares, que producen oftalmoplegia transitoria o perma-
nente y que puede llegar a ser repetitiva. Este sindrome
fue reconocido a mediados de 1880. Walsh y O"Doherty
publicaron los criterios diagndsticos que todavia se man-
tienen (tabla 4).? En la reciente clasificacién propuesta por
la THS, se expone que es poco probable que este sindrome
sea una variante de la migrafa debido a la duracién de la
cefalea y al periodo de latencia de inicio de los sintomas
visuales.”

El compromiso del tercer par craneal o nervio motor ocular
comun es el més frecuente y se presenta bdsicamente en
ninos y adultos jévenes. Su fisiopatologia es desconocida,
pero algunas teorias incluyen la inflamacién de la arteria
cerebral posterior, anormalidades vasculares o cerebrales
que comprimen el tercer par craneal, neuropatias desmie-
linizantes recurrentes® y algunos autores en Nigeria re-
portan asociacién con un tipo de hemoglobina anormal.?

Dentro de los diagnésticos diferenciales que deben con-
siderarse se encuentran: aneurismas, tumores, diabetes,
mucocele del seno esfenoidal y menos frecuentemente la
miastenia gravis y el sindrome de Tolosa- Hunt (el cual es
altamente doloroso y debe descartarse si hay compromiso
pupilar). Su diagndstico es basicamente de exclusién. De-
bera realizarse siempre TAC o RMN con contraste con el
fin de descartar aneurismas, tumores u otras alteraciones
anatémicas.

Idealmente debe realizarse tratamiento profildctico con
bloqueadores beta-adrenérgicos o bloqueadores de canales
de calcio en estos pacientes con el fin de evitar recurrencias
y prevenir una oftalmoplegia permanente.?

Muchos otros sintomas visuales pueden encontrarse aso-
ciados a la presencia de cefalea, siendo esta simplemente
un sintoma causado por una patologia oftalmolégica como
los defectos refractivos no corregidos, el glaucoma, lesio-
nes corneales, uveitis, neuritis épticas, tumores orbitarios
metastasicos, entre otros, los cuales sin una adecuada
valoracién oftalmoldgica pueden llegar a pasar desaper-
cibidos o con un mal diagnéstico de migrana.

En general, todos los pacientes que consultan por una
de estas alteraciones visuales descritas anteriormente
requieren una adecuada anamnesis, examen fisico ge-
neral, examen neurolégico detallado y valoraciéon por el
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Tabla 4. Criterios diagndsticos de migrafia oftalmoplégica segun
Walsh y O’Doherty.?

Historia de cefalea migrafiosa tipica: hemicraneana, in crescendo, con
una duracion de horas a varios dias.

Oftalmoplegia que incluye uno o mas nervios que pueden alternar. La
paralisis de los musculos extraoculares puede ocurrir con el primer
episodio de cefalea o menos frecuentemente precediendo el mismo.
Esta persiste dias 0 semanas mas alla de la desaparicion de la cefalea.

Otras causas de oftalmoplegia deben ser excluidas por arteriografia,
exploracion quirurgica o autopsia.

departamento de oftalmologia con el fin de encaminar el
diagndéstico y asi realizar los exdmenes paraclinicos que
realmente se necesitan aprovechando de una mejor ma-
nera los recursos que se tienen.

Tratamiento

Afortunadamente los episodios de aura tipica sin cefalea
no son demasiado frecuentes ni incapacitantes. Aunque
se realice un diagndstico correcto, en muchas ocasiones el
tratamiento especifico no se hace necesario. Unicamente
si los sintomas ocurren muy frecuentemente y llegan a
ser incapacitantes, deberd considerarse la terapia pro-
fildctica con agentes bloqueadores beta-adrenérgicos o
antagonistas de canales de calcio.?* De otra manera, en
la migrafia con aura, migrana retiniana y oftalmoplégica,
el tratamiento profilactico si esté totalmente indicado ya
que los episodios son bastante molestos para el paciente y
pueden aumentar en frecuencia con el paso del tiempo.

Los farmacos principales y las dosis diarias recomendadas
se describen en la tabla 5.2 %% La probabilidad de tener

Tabla 5. Farmacos eficaces como tratamiento profilactico en mi-
grana.

. Intervalo posold- Efectos secundarios
Farmaco . o .
gico diario (mg) mas frecuentes
N 10-75 Sedacion, boca seca,
Amitriptilina
aumento de peso.
60 - 320 (div. en 2-3 . ) .
. Letargo, insomnio, aturdi-
Propanalol dosis) miento, impotencia
Atenolol 50 - 200 » Impotencia.
Metoprolol 50 - 200
Veraparilo 160 — 480 Estrern(mento, naluseas,
L aturdimiento,  hipoten-
Flunaricina 25 e
sion.
A. Valproico 500 - 1'500 (div. en Nauseas, temblor.
Naproxeno 2-3 dosis)
500 - 1000




éxito con cualquiera de los fArmacos antimigranosos es de
60 a 75% y es posible conseguir una estabilizacion eficaz
en pocos meses. Sin embargo, debido a su componente
genético la respuesta al tratamiento y sus efectos secun-
darios son dependientes de cada paciente. Una vez que
se consigue una adecuada estabilizacién, se mantiene el
farmaco durante 5 6 6 meses, retirandolo luego de forma
paulatina para valorar si es necesario mantenerlo. Muchos
pacientes pueden suspender la medicacién y durante un
periodo prolongado sufren menos crisis de migrafia y mas
leves, lo que sugiere que dichos farmacos pueden alterar
la evolucién natural de la migrana.

Summary

Visual phenomenon as part of the migraine syndrome.
Literature review. Among the multiple symptoms, usually
accompaning , the migraine episodes, there are the visual
symptoms, which account for the highest incidence. These
symptoms may or may no be accompanied by headache.
These symptoms can be located into a specific migraine
syndrome, such as “ migraine with aura”, “aura without migra-
ine”,, “retinal migraine” and the “ophthalmoplegic migraine”.In
this article we provide a topic review, as well as the diagnostic
criteria and the management of this entity.

Key words: Retinal migraine, ophthalmoplegic migraine,
aura, visual symptoms, differential diagnoses.
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