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REVISION DEL MANEJO CLINICO DE LA MIGRANA CON AURA
CLINICAL MANAGEMENT OF MIGRAINE
Carlo Piero Lastarria Pérez*, Carlos Federico Buonanotte**

Resumen

La migrafa es una de las cefaleas primarias mas estudiadas desde tiempos histéricos. Se ha
prestado gran interés al desarrollo de los sintomas del aura y a su implicancia. Existen diversos
mecanismos fisiopatoldgicos los cuales pueden explicar estos sintomas, siendo el mas conocido
el fenomeno de la Depresion Cortical Propagada. Si bien el aura es un fendmeno auto limitado
e inocuo, hay situaciones en las cuales esta resulta invalidante fisica o psicolégicamente para
quien la padece. En esta revision se consideran los mecanismos y los tratamientos individuales
para el dolor y aura migrafiosos.

Abstract

The migraine is historically one of the most studied primary headaches. There are many studies
about migraine aura and its implications. Exists many physiopathological mechanisms that ex-
plain the migraine aura. The most studied is the Prolonged Cortical Depression. In spite of aura is
anshort timed and innocuous phenomena, there are cases that it could be a disabling condition.

In this review we discuss the treatment options for pain and aura symptoms in migraine.

Métodos

El presente trabajo se realiz6 mediante revi-
sion extensa de numerosas publicaciones. Se
revisaron bases de datos, estudios tipo meta-
analisis, descriptivos observacionales, repor-
tes de caso entre otros. Se tocan temas de
conceptos, clasificacion, fisiopatologiay trata-
miento desarrollados selectivamente para el
tema del aura en la migrafa.

Introduccion

La cefalea es una de las patologias mas co-
munes de la humanidad desde tiempos his-
téricos. Se relata en la literatura griega que
el mismo Zeus, el lider de los dioses griegos,
sufria de cefalea por lo que fue tratado de ma-
nera quirdrgica por Vulcano quien le abre la

cabeza con una hacha, siendo el producto de
esta accion el nacimiento de Pallas Athena ™.
Es Areteo de Capadocia quien por prime-
ra vez realiza la descripcion de una migrana
usando el término “heterocranea” en el pri-
mer siglo después de Cristo, ademas usa la
palabra griega “scotoma” para referirse a los
trastornos visuales padecidos refiriéndose ya
desde esta época a un aura ",

Charles LutwidgeDodson, mas conocido
como Lewis Carroll, fue el creador de “Las
aventuras de Alicia en el pais de las maravi-
llas”. En el relato Alicia se cuela en la madri-
guera de un conejo y entra en un mundo de
fantasia poblado por peculiares criaturas an-
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tropomorficas. Las visiones de Alicia se carac-
terizan por distorsiones de la imagen corporal
(metamorfopsia), aumento en el tamano de
las partes del cuerpo (macrosomatognosia),
entre otros fendmenos visuales. Se dice que
el propio autor sufria de migrafas con aura
visual, lo cual le llevo al relato de tales feno-
menos visuales, que eran compartidos con
los que poseia Alicia @,

El interés por el fendbmeno del aura ha sido
importante desde hace mucho, tanto en re-
latos literarios como en reportes médicos.
Charcot fue probablemente el primero en re-
conocer que la migrafa podia ser la causa de
accidente cerebrovascular cuando escribio:
“alguno de los sintomas ocurridos durante la
migrana oftalmica puede ser permanente...”.
Su residente Feré reportdé un caso de migrafia
“oftalmica con ataques repetidos”, que lleva-
ron a la muerte del paciente. Era un hombre
de 53 afos que tuvo ataques de migrafia con
aura visual y disfasica desde la nifiez, el cual
fallecio luego de una cefalea de 2 meses de
evolucién, disturbios visuales y hemiplejia iz-
quierda y derecha. Este caso se reportdé como
el primero de accidente cerebrovascular letal
migrafioso, pero en ausencia de autopsia, la
causa precisa de la muerte fue incierta @.

Si bien se han desarrollado diferentes farma-
cos para el tratamiento de la crisis de migra-
fia, asi como para su prevencion, aun no hay
ningun farmaco usado selectivamente como
tratamiento sintomatico o preventivo del aura.
El objetivo del presente trabajo es revisar con-
ceptos y opciones terapéuticas de la migrafa
con aura.

Conceptos

La migrana ha sido clasificada como una de
las cefaleas primarias y es definida por ata-
ques de dolor moderado a severo, con du-
racion entre 4 a 72 horas; tipicamente de
localizacién unilateral, de tipo pulsatil, acom-
panados de nausea y/o vomitos, fotofobia y
sonofobia; y ademas con empeoramiento en
la actividad fisica rutinaria ©.

La migrafna con aura tipica, es definida como
aquella donde el aura puede presentar sinto-
mas visuales, sensoriales, articulatorios y del
lenguaje y motores, solos o combinados, asi
mismo que dichos sintomas se desarrollen

gradualmente, que la duracion de cada uno
no sea mayor de una hora, pudiendo ser los
sintomas de caracteristicas positivas o nega-
tivas y los cuales deben ser totalmente rever-
sibles @. La clasificaciéon de la migrafa con
aura se muestra en la tabla I.

Migrafia con aura
1.- Migraha con aura tipica
a.- Aura tipica con cefalea
b.- Aura tipica sin cefalea
2.- Migrafia con aura de tronco
3.- Migrafia hemipléjica
a.- Migrafia hemipléjica familiar
*Migrafia hemipléjica familiar tipo 1
*Migrafia hemipléjica familiar tipo 2
*Migrafia hemipléjica familiar tipo 3
*Migrafia hemipléjica familiar, otros
loci
b.- Migrafia hemipléjica esporadica
4.- Migrana retiniana

Otras variantes de migrafia con aura son
mencionadas ahora dentro de la subclasifi-
cacién de complicaciones de la migrana. Se
muestran en la tabla Il.

Complicaciones de la migraia
1.- Estatus migrafioso
2.- Aura persistente sin infarto
3.- Infarto migrafioso
4.- Migrafa con aura gatillante de convulsiones

Aquellas migrafias que no cumplen con los
criterios diagnosticos son catalogadas como
probable migraia con aura®.Dentro de estas
se destaca la anteriormente conocida como
migrana con aura prolongada, definida como
aquella con aura con duracion mayor de una
horapero menor de una semana ©®. En la ac-
tualidad el concepto de aura persistente sin
infarto menciona una duracién del aura supe-
rior o igual a los 7 dias ©.

Hay que considerar en la practica clinica que
la mayoria de migrafias presentan auras “ati-
picas”. Un estudio de revision sistematica
reciente ha demostrado que la duracion del
aura en la migrafia es mayor de una hora en
una proporcion considerable de migrafiosos
(mayor al 60% en aura afasica) ©.
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Fisiopatologia

Teoria neurovascular

Segun esta teoria la migrafia es un trastorno
primariamente neurogénico con cambios se-
cundarios en la perfusién cerebral ™. Como
estado basal un paciente con migrana, sin
ningun tipo de cefalea, presenta a nivel de
la corteza cerebral un estado de hiperexita-
bilidad neuronal, especialmente en la corteza
occipital. Esto ha sido demostrado en estu-
dios mediante estimulacion magnética trans-
craneal y con resonancia magnética cerebral
funcional ®. Esta observacion explica la es-
pecial tendencia de los migranosos a sufrir de
cefaleas ©).

Depresion cortical propagada (DCP)

Esta teoria fue propuesta por Leao en 1944,
en donde se propuso una ola depresora, a tra-
vés de la sustancia gris cortical, que se dise-
minaba desde su origen a una velocidad de 2
a 6 mm por minuto 9. Esta despolarizacién
celular causa el fenomeno cortical primario
del aura, ademas de activar las fibras trige-
minales causando la fase de cefalea. La base
bioquimica de la depresion propagada es la
liberacion de potasio o de glutamato, que des-
polariza el tejido adyacente, el cual libera mas
neurotransmisores, propagando aun mas la
depresion (10,

Sistema trigeminal

La activacion del sistema trigeminal porla DCP
estimula los receptores nociceptivos neurona-
les de los vasos durales, de tal manera que
liberan proteinas y sustancias relacionadas
con el dolor como el péptido relacionado con
el gen de la calcitonina (CGRP), sustancia P,
péptido vasoactivo intestinal y neurokinina A.
El resultado de esta inflamacion estéril es la
vasodilataciéon y por consiguiente el dolor (™.
La hiperperfusién inicial que se da en la DCP
esta mediada en parte por la liberacion de
neurotransmisores trigeminales parasimpa-
ticos de los nervios perivasculares, mientras
que el incremento de flujo sanguineo demora-
do esta a cargo de la conexion parasimpatica
entre tronco y trigémino (",

Mas acerca del aura
Se conoce que el fendmeno del aura es debi-
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do a la DCP. En experimentos con animales
y en tejido de hipocampo y corteza humano
in vitro, la DCP ocurre cuando un estimulo
eléctrico o quimico es aplicado a la corteza
cerebral, resultando en excitacion neuronal
y en una despolarizaciéon prolongada que
posteriormente se propaga por toda la corte-
za. Esta ola de despolarizacién ocurre junto
con una ola de oligohemia. La activacion del
receptor de N — metil — D — Aspartato se re-
quiere para activar la DCP en la corteza de
ratas en experimentos y en tejidos humanos.
De esto resulta la hipoétesis de que un fend-
meno similar sucede in vivo en la produccion
del aura (. Hay evidencia reciente gracias
a técnicas de neuroimagen con resonancia
magnética funcional, registros electrofisiologi-
cos epidurales y electrodos multicorticales pa-
ramétricos que demuestran esta hipodtesis. El
mecanismo por el cual se desarrolla la cefalea
a partir del aura es controversial y aun desco-
nocido, pero la primera fase puede deberse a
la liberacion cortical de CGRP, 6xido nitrico,
acido araquidénico y iones varios que afectan
la via trigeminal desde el tronco cerebral ha-
cia los vasos durales (2,

Deficiencia de magnesio

Otra teoria propone que la deficiencia de
magnesio desencadena una serie de eventos
tales como la agregacion plaquetaria y la li-
beraciéon de glutamato, que llevan finalmen-
te a la liberacidn de la 5 hidroxitriptamina. En
estudios con Espectroscopia por resonancia
magnética se han encontrado niveles bajos
de magnesio en el cerebro posterior, incluyen-
do corteza occipital en pacientes con migraia
hemipléjica (?. También se ha relacionado la
deficiencia de magnesio con el fendmeno de
DCP. El magnesio juega nuevamente un rol
importante en la regulacién de los receptores
NMDA para glutamato, el cual esta involucra-
do con el aura. Los iones Mg+ se unen a los
receptores NMDA y evitan que iones calcio
ingresen a la célula, de esta manera se de-
muestra que el magnesio podria detener el
fendmeno de DCP (3,

Metaloproteinasas

Mediante una gran variedad de mecanismos
moleculares, la DCP sobreregula genes, como
aquellos que codifican para la cicloxigenasa 2
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(COX2), factor de necrosis tumoral alfa, inter-
leucina 1 beta, galanina y metaloproteinasas.
La liberacion de metaloproteinasas lleva a la
disrupcién de la barrera hemato-encefalica,
permitiendo el paso de potasio, adenosi-
na, oxido nitrico y otros productos liberados
a causa de la DCP, los cuales alcanzan las
terminaciones aferentes trigeminalesdurale-
sperivasculares, siendo sensibilizadas (4. El
incremento de la actividad de la metaloprotei-
nasa tipo 2 ha sido demostrado en migrafo-
sos. Pacientes que padecen de migrafa sin
aura parecen tener incrementos en la relaciéon
de metaloproteinasa tipo 9/ metaloproteinasa
tipo 1. En cambio se ha visto que esta relacion

€s menor en pacientes con migrafia con aura
(14)

Disfuncion endotelial

La deficiencia de la musculatura lisa vascu-
lar esta relacionada con la disfuncion de la
guanosinmonofosfato ciclica y la respuesta
hemodinamica al 6xido nitrico. El 6xido nitri-
co liberado por la microglia es un mediador
potencial de inflamacién citotdxica, iniciando
y manteniendo la inflamacién cerebral a tra-
vés de la activacion de las neuronas de la via
trigeminal "®. Los niveles de 6xido nitrico con-
tinuan en aumento incluso en los periodos sin
cefalea en pacientes migrafosos ®. En mu-
jeres migrafiosas premenopausicas, particu-
larmente en aquellas con migrafia con aura,
el aumento de la activacion endotelial, el cual
tiene que ver con la disfuncién endotelial, es
evidente ("6

Foramen oval permeable y migrafia con aura
La migrafia con aura es mas prevalente en
sujetos que presentan FOP comparados con
aquellos sin FOP. Hay mayor riesgo de mi-
grana con aura cuando el defecto de FOP es
de mayor tamafo y cuando existe shunt de
derecha a izquierda en reposo. Esta relacion
se supone es debida a émbolos paradéjicos
y/o altas concentraciones de 6xido nitrico, se-
rotonina y quininas que gatillarian el ataque
migrafioso (17-18),

Migraina con aura y cambios estructurales
cerebrales

En un reciente meta-analisis se ha encontra-
do relacion entre lesiones silentes similares a

infartos isquémicos localizados principalmen-
te en el cerebelo y sustancia gris profunda,
siendo esta relacion mayor en personas que
padecen migrafia con aura. Estas lesiones
estuvieron relacionadas con un mayor riesgo
de deterioro cognitivo y demencia en la se-
nectud 9,

Migrana con aura, diagnéstico diferencial
Accidente isquémico transitorio

Las alteraciones visuales pueden estar pre-
sentes en migrana de tronco cerebral o migra-
fa retiniana, en el caso de ceguera bilateral
es un fendbmeno que raramente podria estar
relacionado con migrafa, siendo mas pro-
bable su relaciéon con un fendmeno vascular
de circulacion posterior, si es bilateral, o ca-
rotideo si es unilateral. La pérdida de vision
transitoria en gente joven suele ser benigna,
como ha sido documentado en un seguimien-
to de 14 pacientes entre los 4 a 13 afios ?%
dicho fenémeno correspondié a un fendmeno
migrafioso, pero también se podria relacionar
a epilepsia occipital benigna. La corta dura-
cion del fendmeno, la aparicién de forma su-
bita, y sintomas negativos de pérdida visual,
son inusuales para un aura migrafosa ",

Epilepsia

Las auras visuales pueden ser confundidas
con epilepsia occipital, especialmente duran-
te la nifez. Una de las mayores caracteristi-
cas de la epilepsia occipital es su corta dura-
cion. Los sintomas autonomicos tales como
palidez, sudoracién, nauseas y vomitos son
frecuentes especialmente en nifios @V, Las
alucinaciones olfativas y gustativas son usual-
mente atribuidas a crisis de I6bulo temporal y
menos reconocidas en migrafia. La duracion
entre 5 minutos a 1 hora son mas sugestivas
de migrafia @".

Esclerosis miultiple

“Hormigueos” intermitentes sin cambios evi-
dentes de la sensibilidad son sintomas so-
mato-sensoriales tipicos de la migrafa. Las
parestesias pueden involucrar extremidades,
lengua o cara. Se debe tener particular cuida-
do en mujeres jévenes, en donde tanto la mi-
grana como enfermedades desmielinizantes
son comunes. Se debe tener en cuenta que
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la alodinia facial ocurre en hasta el 70% de
personas con migrafia. Cuando la alodinia es
variable en localizacion e intensidad ademas
de manifestar otros sintomas migrafosos, es
indicativo de migrafia ?",

Tratamiento de la Migraina con aura
Consideraciones Generales

El tratamiento de la migrafa involucra el tra-
tamiento de la fase aguda y la prevencion. El
tratamiento de la fase aguda busca revertir o
al menos detener el progreso de la cefalea
que ha empezado. El tratamiento preventi-
vo, busca reducir la severidad, la frecuencia
de crisis migranosas, hacer que los ataques
sean controlados mas facilmente y también
mejorar la calidad de vida de los pacientes.
Se deben evitar o reducir los desencadenan-
tes identificados (e]. Falta de suefio, comidas,
fatiga, estrés). Es recomendable ademas que
el paciente lleve un diario de cefaleas, siendo
este econoémico e invaluable @2,

Ensayos acerca del empleo de tratamiento no
farmacoldgico han producido una reducciéon
de las crisis en un 40 a 50 %, siendo su efec-
tividad cercana a la de los farmacos usados
para el tratamiento preventivo. Se recomien-
dan terapias tales como la cognitivo conduc-
tual, biofeedback y terapias de relajacion @3

Manejo de la migraina con aura: ;Manejo
del dolor o del aura?

Dentro del manejo clasico de la migrana se
debe tener en cuenta que casi la totalidad de
los farmacos estan enfocados en el tratamien-
to del dolor, pero hay pocos o ninguno que
busquen el cese del aura. Hay situaciones es-
peciales, en las cuales el aura llega a ser muy
molesta en el paciente con migrafa, incluso
llegando a producir serias limitaciones en el
desempefio de su actividad diaria.

Hasta el momento no se cuentan explicita-
mente con drogas que funcionen tanto para el
manejo del aura como para el dolor simulta-
neamente, por lo que se consideraran los dos
puntos por separado.

Manejo del dolor

Tratamiento Abortivo

La eleccion del tratamiento individual depen-
de tanto de la severidad de la crisis y sintomas
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asociados como nauseas y vomitos, comorbi-
lidades y respuesta individual al tratamiento.
Existen dos tipos de farmacos especificos
para el tratamiento de la crisis que son los
triptanes y los alcaloides ergéticos 2,

Los analgésicos simples tales como los Al-
NES han demostrado ser utiles en el trata-
miento de crisis leves a moderadas e incluso
algunas severas 23,

El sulfato de Magnesio en pacientes con mi-
grafia con aura ha demostrado disminuir sig-
nificativamente el dolor y aliviar los sintomas
relacionados con la migraina®. Asi mismo la
administracion sistémica de magnesio ha de-
mostrado reducir la frecuencia de la DCP in-
ducida experimentalmente en ratas %

Tratamiento preventivo

Tres clases de farmacos son las principales
para la prevencion de la migrafia: antiepilép-
ticos, antihipertensivos y antidepresivos. Para
cualquiera de estos la profilaxis no debe ser
considerada ineficaz a menos de que se den
en dosis plenas por un minimo de 30 dias 9.

Manejo del aura

Tratamiento abortivo

Tanto la duracion prolongada del aura como el
aura sin cefalea son patologias poco prepon-
derantes. Se debe explicar al paciente de la
benignidad del cuadro.

En caso de que el aura sea invalidante o inter-
fiera con las actividades de la vida diaria del
paciente, se han reportado algunos tratamien-
tos tales como:

1.- Isoproterenol: es un beta agonista que in-
halado ha demostrado poder reducir las crisis
de aura @,

2.- Vasodilatadores: con la evidencia de que
el aura es causada por la depresion cortical
propagada mas que por un fendmeno de va-
soconstricciéon, se cree que los vasodilatado-
res poseen otro mecanismo de accidén que
sus efectos sobre los vasos. Ademas se debe
saber que pueden empeorar el dolor si es que
no son tomados muy temprano en la crisis 8,
El uso de nitroglicerina sublingual ha sido util
en algunos pacientes que manejan y tienen
miedo de crisis de aura visual mientras se en-
cuentran haciéndolo @9,

Se ha usado también nifedipino sublingual,
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siendo su efecto beneficioso, pero su uso ha
sido descontinuado por el riesgo de hipoten-
sién marcada 9,

3.- Triptanes: Los triptanes via oral no actuan
lo suficientemente rapido como para afectar
el curso del aura. Se ha usado sumatriptan
endovenoso para abortar el aura al inicio de
esta, pero su uso precoz curiosamente no
aborta la cefalea subsiguiente @7,

En un estudio se reporté que el sumatriptan
podria disminuir la tasa de liberacion de 6xido
nitrico, pero incrementaba las tasas de supe-
réxido extracelular, disminuyendo la DCP ©",
En otro estudio la droga fallé en inhibir la DCP
y los eventos relacionados con esta ®2). De tal
manera aun no hay evidencia suficiente si es-
tas drogas antimigrafiosas pueden afectar la
DCP ©3),

Ya que estas drogas causan vasoconstric-
cion, estos farmacos deben ser usados con
cuidado en pacientes mayores con enferme-
dad vascular, hipertension y otros factores de
riesgo cardiovascular ¢9,

4.- Ketamina: ha demostrado bloquear la DCP
en ratas, tras su administracion repetida se
suele producir tolerancia, la cual podria estar
relacionada a cambios en conformacionales
en su sitio de unién, el receptor NMDA ¢4,
De esta manera la ketamina ha sido propues-
ta como una alternativa de tratamiento en el
aura prolongada y severa. Un estudio doble
ciego, randomizado, demostro que el uso de
ketaminaintranasal 25 mg redujo la severidad
del aura mas no la duracién 9,

5.- Oftros: Existen reportes de casos que han
demostrado la utilidad de ciertos farmacos
en la terapia abortiva del aura en situaciones
como el aura prolongada. Los farmacos son
el acido valpréico y divalproato de sodio®®), la

furosemida endovenosa ©” %) y la picotamida
(39)

Terapia preventiva

Se debe usar terapia preventiva en el caso de
que los ataques sean frecuentes o suficien-
temente severos como para afectar la vida
diaria.

1.- Bloqueadores de canales de calcio: se han
demostrado efectivos, especialmente el vera-
pamilo 29,

2.- Antiepilépticos: el acido valpréico, el topi-
ramato y la lamotrigina han sido usados y han

demostrado ser utiles al reducir la frecuencia
y la severidad de las auras “9,

a. Acido valproico: incrementa la sintesis e
inhibe la degradacion del GABA. Hay eviden-
cia experimental de que el acido valproico a
través de los receptores GABAa, ejerce inhi-
bicién del sistema trigémino vascular. Ademas
el acido valpréico activa la enzima glutamato
descarboxilasa, lo que condiciona una dismi-
nucion de este neurotransmisor. Muy proba-
blemente sea este el mecanismo por el cual el
acido valpraico es util en los casos de migra-
fia con aura, ya que el glutamato parece ser
uno de los neurotransmisores involucrados en
la depresion cortical propagada. Esta eficacia
ha sido comprobada en varios estudios con-
trolados frente a placebo “'-43). Se recomienda
el inicio con dosis bajas de 300 mg/ noche e ir
subiendo a dosis hasta de 1000mg/ dia segun
necesidad.

b. Topiramato: tiene multiples mecanismos
de accioén, bloquea los canales de sodio y de
calcio dependientes de voltaje, potencia al
GABA, se comporta como un antagonista glu-
taminérgico, actuando sobre los receptores
AMPA/kainato. Ademas posee accion inhibi-
dora sobre la anhidrasa carbdnica. Se ha con-
firmado su eficacia en tres ensayos clinicos
multicéntricos aleatorizados, doble ciego y
control frente a placebo #449. La dosis minima
eficaz es de 50 a 75mg/ dia, siendo de 100
mg la dosis eficaz en cuanto a la relacion efi-
cacia/tolerabilidad “”). Se recomienda comen-
zar el tratamiento de forma lenta empezando
con 25mg/ dia e ir aumentado 25mg/ semana
hasta alcanzar la dosis deseada, pudiendo
llegar hasta 200mg/ dia.

3.- Lamotrigina.- Es un antiepiléptico que in-
hibe fundamentalmente los canales de sodio
dependientes de voltaje, lo que disminuye la
liberacion de glutamato, fendmeno esencial
para la puesta en marcha de la depresién cor-
tical propagada. Se ha demostrado que este
farmaco no es util en la prevencion de la mi-
grafa sin aura “®. Sin embargo la lamotrigina
ha demostrado ser util especificamente en la
prevencion de auras migrafosas “°5Y. Por lo
tanto su indicacion en migrafa se reduce a
aquellos pacientes que presentan auras in-
tensas y frecuentes, en los cuales se ha de-
mostrado claramente eficaz, pero sin efecto
en la cefalea. La dosis recomendada en estos
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pacientes es de 100 a 200mg/ dia, repartidos
en dos dosis.

Situaciones especiales

La relacion bidireccional entre el accidente
cerebrovascular y la migraina es poco en-
tendida pero tiene importantes implicaciones
practicas. Los infartos cerebrales ocurridos en
pacientes con migrana deben ser estudiados
como cualquier otro accidente cerebrovascu-
lar y deben recibir la prevencién secundaria
correspondiente. Asi, se deben evitar el uso
de anticonceptivos orales, cigarro ademas se
recomienda evitar los derivados ergéticos y
triptanes 2,

El IHS ha recomendado acerca del uso de an-
ticonceptivos orales que mujeres jovenes con
migrafia deben evitar fumar asi como deben
realizarse chequeos para excluir factores de
riesgo cardiovasculares convencionales 354,
A pesar de que no existen contraindicaciones
sistematizadas acerca del empleo de anticon-
ceptivos combinados, se deben usar dosis
bajas de estrogenos. Se recomienda ademas
que en mujeres que sufran de migrafa con
aura y/o tengan factores de riesgo cardiovas-
cular solo deberian usarse progestagenos
(55).

Comentarios

En la presente revision se desarrollaron algu-
nos de los mecanismos fisiopatoldgicos impli-
cados en el desarrollo del aura en la migrafa.
Si bien hay numerosas teorias al respecto,
aun no se conoce la totalidad del fendbmeno.
Cada vez son mas los estudios y reportes
acerca del manejo individual del aura migra-
fnosa, siendo este tema cada vez de mayor
interés. En la presente se desarrollaron tanto
el manejo del dolor y aura mencionando far-
macos para la terapia abortiva y preventiva.
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