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RESUMEN

Introduccién. La migrafa es una enfermedad neurofi-
siolégica que en su forma tipica esta caracterizada por
periodos de cefalea frecuentemente asociada con sinto-
mas neuroldgicos, autondmicos y psicofisiolégicos. Es
una condicién comun con un gran impacto socioeconémi-
co y efectos adversos sobre la calidad de vida.

Objetivo. Reportar los resultados obtenidos en una se-
rie de 20 pacientes con migrafa en fase aguda (de mo-
derada a severa), tratados con la aplicacién de lidocaina
en aerosol al 10% en comparacion con 20 pacientes con
migrafia en fase aguda tratados con metoclopramida in-
travenosa de 10 mg.

Material y métodos. Un total de 20 pacientes con migra-
fia en fase aguda se obtuvieron de la consulta externa de
Neurologia, de la Sala de Neurocirugia y del Servicio de Ur-
gencias de Adultos del Hospital Central Militar, a los cuales
se les aplicé lidocaina en aerosol al 10% en la fosa nasal
ipsilateral a la migrafia. Se compar6 con un grupo control
histérico de 20 pacientes con migrafia en fase aguda trata-
dos con metoclopramida intravenosa bajo iguales condicio-
nes y en las mismas areas de atencion médica del Hospital
Central Militar. Estudio realizado en los afios 1998-99.

Resultados. En el grupo de pacientes tratados con li-
docaina intranasal al 10% la cefalea desapareci6 total-
mente en 80% y disminuyé de intensidad en 20%; pre-
sentaron un promedio global de recuperacién a los 14.78
minutos (DE = 9.10). En el grupo control historico la cefa-
lea desaparecio6 totalmente en 65% y disminuy6 de inten-
sidad en 35%, presentaron un promedio de recuperacion
con metoclopramida intravenosa a los 39.23 minutos (DE
= 18.91), lo que representa una diferencia estadistica-
mente significativa (t = 5.296 con 38 Gl, p < 0.05).

Application of lidocaine spray 10% vs.
intravenous metoclopramide for the
treatment of the acute migraine attack.
Preliminary report

ABSTRACT

Introduction. Migraine is a neurophysiologic disease
with typically characterized by periods of headache fre-
quently associated with neurologic, autonomic, and physio-
logic symptoms. It is a common condition with major so-
cioeconomic impact and adverse effects on the life quality.

Objective. To report the results obtained in a group of 20
patients with acute migraine attack (moderate to severe),
treated with the intranasal application of lidocaina spray
10% in comparison with 20 patients with acute migraine
attack treated with 10 mg intravenous metoclopramide.

Methods and material. A total of 20 patients with acute
migraine attack were obtained from the neurology outpa-
tient clinic, the neurology ward and from the emergency
room of the Central Military Hospital, they were treated with
lidocaine spray 10% in the nasal fossa on the same side to
the headache. This group was compared with a historic
control group of 20 patients with acute migraine attack
treated with intravenous metoclopramide under the same
conditions and at the same places in the Central Militar
Hospital, from the period 1998-1999.

Results. In the group of patients treated with lidocaine
spray 10%, the headache totally disappeared in 80% and
reduced in intensity in 20%; this group presented a global
average time of recuperation at 14.78 minutes (DE =
9.10). In the historical control group the headache totally
disappeared in 65% and reduced in intensity in 35%. This
group presented an average time of recuperation with in-
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Conclusiones. El presente estudio preliminar permite
considerar la terapia con lidocaina en aerosol al 10%
por via intranasal como una alternativa inicial para los
ataques agudos de migraina, de facil y rapida aplicacion
en los servicios de salud, sin efectos colaterales inde-
seables.

Palabras clave: Migrafia, lidocaina en aerosol al 10%,
metoclopramida.

INTRODUCCION

Antecedentes cientificos

La migrafa es una enfermedad neurovascular in-
capacitante, comun y crénica, caracterizada por ata-
ques severos de cefalea, disfunciéon del sistema ner-
vioso auténomo y, en algunos pacientes, un aura que
involucra sintomas neurolégicos. Avances recientes
en neurociencia basica y aplicada a la clinica han per-
mitido el desarrollo de una nueva clase de medica-
mentos agonistas selectivos de serotonina (5-hidroxi-
triptamina [5-HT]) que activa a los receptores
5-HT1B y al 5-HT1D (5HT1b/1D) conocidos como
triptanos; estos agentes han cambiado la vida de in-
numerables pacientes con migrafna.' A pesar de tales
progresos, la migrafia permanece subdiagnosticada y
las terapias disponibles poco comprendidas.

En el Estudio Americano sobre Migrafia I, una en-
cuesta a nivel nacional en Estados Unidos, en 1989,
Stewart y cols. estimaron que la migrafa tiene una
frecuencia de 17.6% entre las mujeres y de 5.7% entre
los hombres.? Los resultados preliminares sobre la
migrafa II, realizados en 1999, muestran una frecuen-
cia similar de la migrafna: 18.2% para las mujeres y
6.5% para los hombres.? A partir de esta informacién
se estima que casi 28 millones de estadunidenses pa-
decen migrafa. La migrafna afecta a las mujeres mas
que a los hombres: una de cada cinco mujeres y uno
de cada 15 hombres tienen episodios de migrafa.* En
una encuesta en Estados Unidos, entre 500 personas
que reportaron padecer migrafia y que habian visto a
un médico, 93% de los entrevistados declararon que el
dolor de su ultima cefalea migrafiosa habia sido de
moderado a severo.®

Aun cuando los ataques de migrafia son episédi-
cos, pueden ocasionar una incapacidad importante.
En un estudio que utilizé diversas fuentes de infor-
macioén, se encontré que los episodios individuales
de migrafa obligaban al reposo en cama durante un
periodo de 4.5 horas para los hombres con migra-
fia, y de seis horas para las mujeres con migrana, lo
que se traducia en 112 millones de dias al afio en
confinamiento en la cama.® En el Estudio Americano
sobre Migrafia se encontré que los hombres y las
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travenous metoclopramide at 39.23 minutes (DE = 18.91).
This represents a significant statistical difference (t = 5.295
with 38 GI, p < 0.05).

Conclusions. This preliminary study considers that the-
rapy with lidocaine spray 10% as an initial first sep in the
treatment of the acute migraine attack, its quick and easy
application in the hospital, without adverse effects, is re-
commended.

Key words: Migraine, lidocaine spray 10%, metoclo-
pramide.

mujeres pierden 3.8 y 8.3 dias de trabajo al ano,
respectivamente, debido a la migrana.”

Aun cuando la migrafia afecta a gente de todas
las edades, la prevalencia de la migrafia alcanza su
maximo nivel entre los 30 y 40 afos de edad.®

Aunque los ataques de migrafia pueden iniciar a
cualquier edad, los picos de incidencia son del inicio
a la mitad de la adolescencia. En los Estados Uni-
dos y en el Oeste de Europa, la frecuencia al afo de
la migrafa es alrededor de 11%: 6% entre hombres
y de 15-18% entre mujeres.>1°

La frecuencia media es de 1.5 ataques por mes y
la mediana de duracién de un ataque es de 24 horas;
al menos 10% de los pacientes tienen ataques sema-
nalmente y 20% tiene ataques de 2-3 dias. De éstos,
5% de la poblacién en general tiene al menos 18 dias
de migrafa por afo, y al menos 1% —esto es, mas de
2.5 millones de personas en Norteamérica- tienen al
menos un dia de migrafia por semana.?

La migrafia esta caracterizada por episodios de
cefalea pulsatil y frecuentemente unilateral, pudien-
do ser muy severa.

El diagnéstico de la migrafia se basa en la histo-
ria clinica y se hace principalmente como resultado
del reporte de los sintomas del paciente hacia su
médico.!!

Para facilitar el diagnostico, la International Heada-
che Society (IHS) ha establecido criterios para clasifi-
car las cefaleas migrafiosas en dos tipos principales:'?

1. Migrafa sin aura, anteriormente conocida como
migrafia comun. Los ataques son usualmente aso-
ciados con nausea, vémito, sensibilidad a la luz,
sonido o movimiento. Cuando no son tratados es-
tos ataques duran de cuatro a 72 horas.'® Una
combinacién de caracteristicas son requeridas
para el diagnéstico, pero no todas las caracteristi-
cas estan presentes en un ataque o en cualquier
paciente.

2. Migrafia con aura, anteriormente llamada migra-
na clasica. En 15% de los pacientes, los ataques
de migrafia son generalmente precedidos o acom-
pafiados por sintomas neurolégicos focales, tran-
sitorios, los cuales generalmente son visuales.'*
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Fisiopatologia

La migrafa es comprendida de mejor manera
como un desorden primario del cerebro. Es una for-
ma de cefalea neurovascular: un trastorno en el cual
los eventos neuronales resultan en la dilatacién de
vasos sanguineos, resultando en dolor y una activa-
cion nerviosa adicional. La migrafia no es causada
por un evento vascular primario. Los ataques de mi-
grana son episédicos y varian con y entre los pacien-
tes. Se puede explicar esta variabilidad consideran-
do las bases biolégicas del problema de la migrana
que pueden ser la disfuncién de los canales de iones
en el nacleo aminérgico del tallo cerebral que nor-
malmente modula la sensibilidad hacia el interior
ejerciendo una influencia neural sobre los vasos san-
guineos.'®

En pacientes con migrana hemipléjica familiar la
mutacién puntual en la subunidad alfa 1 de los ca-
nales de calcio regulados por compuerta-voltaje P/Q
ha sido bien identificada. El primer locus genético
en la migrana fue localizado en el cromosoma 19,
55% de los casos de migrafia hemipléjica familiar se
asocian al cromosoma 19, 15% al cromosoma 1y
30% no tiene asociacién conocida.'®

La migrafia probablemente resulta de una disfun-
cién del tallo encefalico, o del nticleo diencefélico, que
estan involucrados en la modulacién sensorial —par-
ticularmente nociceptivo- de las aferencias cra-
neovasculares. La activacion en el tallo encefalico du-
rante los ataques de migrafia ha sido detectada con
el uso de tomografia por emisién de positrones. Sin
embargo, el aura de la migrafia es supuestamente la
contraparte humana del fenémeno animal de la exten-
sién depresiva de Leao.!”!® El aura se caracteriza por
una fase de oligoemia que pasa a través de la corteza
en una onda caracteristicamente lenta de dos a seis
milimetros por minuto. Una fase corta de hiperemia
antecede a esta oligoemia y es supuestamente la for-
ma de correlacionar sintomas como destellos lumino-
sos. La oligoemia es una respuesta a la funcién neu-
ronal deprimida y esta claramente presente cuando
la cefalea inicia.'*?° Estos hallazgos, junto con la evi-
dencia directa de que el oxigeno local es mas que ade-
cuado, hacen notar que la migrafia es simplemente
una cefalea vascular insostenible.!9-2°

No se conoce completamente la patogénesis del
dolor en la migrafia, pero hay tres factores esencia-
les que merecen consideracion: los vasos craneales,
la inervacién trigeminal de los vasos y las conexio-
nes reflejadas del sistema trigeminal con el flujo
craneal parasimpético eferente. La sustancia del ce-
rebro es, en su mayor parte, insensible; el dolor
puede ser generado por los vasos craneales libres,
los vasos proximales intracraneanos, o por la dura-
madre.2!?2 Estos vasos estan inervados por ramas
de la divisién oftdlmica del nervio trigeminal, mien-
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tras que las estructuras de la fosa posterior estan
inervadas por ramas de las raices del nervio C2.2®
En primates, la estimulacién aferente vascular llevé
a la activacion neuronal de la capa superficial del
nucleo caudal trigeminal en la region cervicomedular
y en la capa superficial de las astas dorsales a nivel
de los cordones espinales de C1 y C224 —el complejo
trigeminocervical-. Similarmente, la estimulacién de
las ramas de C2 activaron neuronas en las mismas
regiones del cerebro. El involucramiento de la divi-
sién oftalmica del nervio trigeminal y el area con es-
tructuras inervadas por C2 explican la distribucién
comun del dolor en la migrafa sobre las regiones
frontal y temporal, asi como el involucramiento de la
parietal, occipital y la regién cervical alta que es, en
esencia, un dolor referido.?+26

La activacion trigeminal periférica de la migrafna
esta evidenciada por la relacién del gen calcitonina-
péptido considerado como vasodilatador, pero el
mecanismo de la generacién del dolor no esta claro.
Estudios en animales sugieren que el dolor puede
ser ocasionado por un proceso inflamatorio estéril
neurogénico en la duramadre, pero este mecanismo
no ha sido demostrado claramente en humanos.?”

El dolor puede ser una combinacién de la percep-
cion alterada —como un resultado de sensibilizacién
periférica o central- de aferencias craneovasculares
que no son usualmente dolorosas y la activaciéon del
mecanismo dilatador neurovascular que es funcio-
nalmente especifico para la primera divisiéon del ner-
vio trigeminal (oftdlmica).?®

Terapia_farmacolégica

El tratamiento de la migrafia puede ser dividido
en terapia no farmacolégica y terapia farmacolégica.
La terapia no farmacolégica incluye educacion del
paciente acerca de la enfermedad, su mecanismo,
aproximaciones de tratamiento y cambios en el esti-
lo de vida como dormir y cenar regularmente; ejerci-
cio y evitar los picos de estrés; llevar una dieta y
restringir malos habitos dietéticos y cierto tipo de
actividades.?®

El tratamiento para la migrafia con medicamentos
puede ser dividido en farmacos que se toman diaria-
mente, se encuentre presente o ausente la cefalea para
reducir la frecuencia y severidad de los ataques y far-
macos que se administran para tratar los ataques
agudos. Los tratamientos para los ataques pueden di-
vidirse, asimismo, en farmacos especificos e inespecifi-
cos contra la migrafa. Medicamentos inespecificos
como la aspirina, acetaminofén, antiinflamatorios no
esteroideos, opidceos y combinaciones de analgésicos,
son usados de manera amplia para tratar diversos ti-
pos de dolor. Tratamientos especificos incluyendo er-
gotamina, dihidroergotamina y triptanos, son efectivos
para tratar cefaleas neurovasculares, como migrafiay
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cefalea de Horton, pero no para el tratamiento de
otros tipos de dolor, como la cefalea tensional pura o
dolor facial atipico.?%3!

En 1977, Hughes reporté que tres de cuatro ca-
sos presentaron una completa e inmediata remi-
sién del dolor después de la inyeccién lenta intrave-
nosa de 10 mg de metoclopramida. En 1990, Tek y
cols., en un estudio doble ciego aleatorio realizado
en el Departamento de Urgencias, proporcionaron
10 mg de metoclopramida, en forma intravenosa,
con los siguientes resultados: 67% de los pacien-
tes, comparado con 19% de controles, tuvo alivio
efectivo del dolor en una hora. En 1993, Ellis y cols.
publicaron un estudio similar en el que tuvieron éxito
en 90% y concluyeron que el alivio del dolor y de las
nauseas proporcionados por la metoclopramida es
una accién directa, que no es dependiente de la admi-
nistracién de otro agente.?*3*

La metoclopramida bloquea a los receptores dopa-
minérgicos centrales y periféricos, también bloquea la
estimulacién de los quimiorreceptores medulares de
la zona del gatillo, se piensa que la desaparicién de los
sintomas (ndusea, vémito) se debe a la accién antagé-
nica que posee la metoclopramida sobre los receptores
D2 y 5HT3, que de manera especifica bloquean la se-
halizacién emética a través de la zona desencadenante
y en el nicleo del haz solitario.>®

La lidocaina apareci6 en el mercado en 1948, en
la actualidad es el anestésico local de mayor uso. La
lidocaina produce una anestesia mas rapida, mas
intensa, de mayor duracién y mas extensa que una
concentracién igual de procaina.

Los anestésicos locales previenen la generacion y
la conduccién del impulso nervioso. Su sitio primario
de accién es la membrana celular. Los anestésicos
locales bloquean la conduccién al disminuir o preve-
nir el gran incremento transitorio en las membranas
excitables al sodio (Na+) que normalmente se produ-
ce por una despolarizacién leve de la membrana.
Esta accién de los anestésicos locales se debe a su
interaccion directa con los canales de Na+ regula-
dos por voltaje. Conforme la accién anestésica se de-
sarrolla progresivamente en un nervio, se incremen-
ta de manera gradual el umbral para la excitabilidad
eléctrica, se reduce la tasa de incremento del poten-
cial de accidn, se retrasa la conduccién del impulso
y disminuye el factor de seguridad para la conduc-
cién; estos factores reducen la probabilidad de pro-
pagacién del potencial de accién y falla la conduc-
cién nerviosa.

La lidocaina se absorbe con rapidez después de
su administracién parenteral y desde las vias respi-
ratorias y digestivas.*¢

La lidocaina intranasal al 4% ha sido reportada
que puede ser rapidamente efectiva en estudios con-
trolados con placebo y doble ciego.?”
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Morris Maizels y cols., en un estudio aleatoriza-
do con seguimiento a largo plazo, emplearon lidocai-
na intranasal al 4% para la cefalea migrafiosa, en-
contrandose que el dolor desaparecia en 35% de la
poblacién estudiada con un alivio estadisticamente
significativo después de 15 minutos.*®

La introduccién de sumatriptan y otros agonistas
selectivos de serotonina (5-HT1) han ofrecido un
avance en el tratamiento de la migrana. Los agentes
orales generalmente requieren de dos a cuatro horas
para aliviar el dolor. Muchos sujetos prefieren evi-
tar las inyecciones, a pesar de su rapido efecto.

VOLUNTARIOS, MATERIAL Y METODOS

Nuestra poblacién de estudio la formamos con
los pacientes que acudieron por cefalea al Servicio
de Urgencias de Adultos, consulta externa de Neu-
rologia y Sala de Neurocirugia del Hospital Central
Militar, durante el periodo comprendido de enero a
abril de 2002, que se diagnosticaron con ataque
agudo de migrana segun los criterios de la Sociedad
Internacional de Cefalea para migrafna con aura, sin
aura y cefalea de Horton que lograron entrar al estu-
dio, de acuerdo con los criterios de inclusién y ex-
clusion.

Criterios de inclusion
a) Edad entre 18-65 afos.
b) Hombres y mujeres.
c) Frecuencia de migrafnia de 1-6 veces por mes.

Criterios de exclusion
a) Cefalea de mas de 15 dias por mes.
b) Uso de analgésicos por méas de 15 dias al mes.
c) Cefaleas secundarias.
d) Mujeres embarazadas.
e) Que no deseen participar.
f) Fiebre previa al dolor.
g) Uso previo de antihistaminicos, psicotrépicos,
barbitaricos y anticolinérgicos.
h) Enfermedad arterial coronaria.

Posteriormente se obtuvo su consentimiento in-
formado. Cada paciente que entraba al estudio era
colocado en un cuarto oscuro y se le pedia que gra-
duara su dolor (0 = nada, 1 = leve, 2 = moderado,
3 = severo) y nivel de discapacidad (0O = capaz de
trabajar y funcionar normalmente, 1 = capacidad
de trabajar levemente reducida, 2 = capacidad de
trabajar severamente reducida, 3 = requiere reposo
en cama), asi como los sintomas asociados que pre-
sentara en ese momento.

Se coloca al paciente en decubito dorsal, con el
cuello ligeramente hiperextendido, girando la cabeza
hacia el sitio de la cefalea, se procedié a la adminis-
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tracién intranasal de lidocaina en aerosol al 10% en
el lado ipsilateral a la cefalea, si la cefalea es bilate-
ral se colocé otra aplicacién de lidocaina al 10% en
la fosa nasal contralateral. Para el control clinico y
evaluacién del estudio se valoré a los pacientes du-
rante 15 minutos en intervalos de cinco minutos; si
la cefalea persistié se procedié a la aplicacién de
una segunda dosis revalorando a los 20 y 30 minu-
tos; si la cefalea persistia mas de este tiempo se
aplic6 un agente contra el dolor.

Este trabajo se comparé contra un grupo control
histérico, realizado bajo las mismas condiciones,
efectuado en el Hospital Central Militar de 1997 a
1998.34

El método estadistico empleado fue la “t” de Stu-
dent para identificar las diferencias estadisticamente
significativas del tiempo de recuperacion segun la in-
tensidad, el tipo de migrafa, el sexo y el tipo de sin-
toma, entre el grupo tratado con lidocaina intranasal
al 10% y el empleo de metoclopramida intravenosa.

RESULTADOS

Los pacientes que cubrieron en forma satisfacto-
ria los criterios de inclusién se integraron por 20 pa-
cientes con migrafa, identificados en la consulta ex-
terna, Urgencias y en el Servicio de Neurocirugia del
Hospital Central Militar, durante el periodo enero-
abril de 2002.

De los pacientes seleccionados, 20% correspon-
dieron al sexo masculino y el restante 80% a pacien-
tes del sexo femenino.

Los pacientes seleccionados en el estudio presen-
taron un promedio de edad de 36 afnos (desviacién
estandar [DE] = 11.64 afos). Al reagruparlos por
intervalos, sobresalieron por la mayor frecuencia los
pacientes en el grupo de 29 a 38 afios de edad con
siete casos, representando 35%; en segundo lugar
se encontraron los pacientes de 19-28 anos, mis-
mos que representaron 30%; en tercer lugar, con
cuatro casos y 20%, se identificaron a los pacientes
con edades entre 39 y 48 afnos.

En cuanto a la intensidad de la migrana, 50% de
los pacientes refirié una intensidad moderada y el
restante 50% severa. Ningun paciente estudiado ma-
nifest6 una migrana leve.

De los 10 pacientes que refirieron una intensidad
de dolor moderada, la mayoria de ellos correspon-
dieron al grupo de 19-28 afios de edad con cuatro
casos. De la misma manera, en este grupo de pa-
cientes, tres casos se presentaron en el grupo de
edad de 29-38 afos.

Respecto al grupo de pacientes con dolor severo
la mayor frecuencia la presentaron los pacientes de
29-38 anos y, en segundo lugar, con tres casos se
identificaron a aquellos entre 39 y 48 afos de edad.
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A cada paciente con migrafa, de acuerdo con
sus caracteristicas clinicas, se le pudo establecer el
tipo de migrafa, siendo ésta, en su mayoria, migra-
fla con aura representando 65%. En segundo lugar,
con cuatro casos, se presentoé la migrafia sin aura
representando 20% y, finalmente, los pacientes con
cefalea de Horton sélo representaron 15% (Cuadro 1),
(Figura 1).

De los 20 pacientes que ingresaron al estudio,
100% presentaron al inicio sintomas como fotofo-
bia, 95% presentaron fonofobia y nduseas, respecti-
vamente, y sélo 20% presenté vémito.

De los 20 pacientes que ingresaron al estudio,
segun el grado de incapacidad para el trabajo, 11
pacientes (55%) ingresaron con grado 1; siete (35%)
ingresaron con grado 2; dos (10%) ingresaron con
grado 3; no ingres6 ningan paciente con grado O
(Cuadro 2).

De los diez pacientes que ingresaron con migra-
na moderada, en siete pacientes desaparecio el do-
lor con la primera aplicacién de lidocaina en spray
al 10%, tres pacientes requirieron de la aplicaciéon

Cuadro 1. Pacientes distribuidos segun tipo de migrafa.

Tipo No. %
Migrafia con aura 13 65
Migrafia sin aura 4 20
Horton 3 15
Total 20 100
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Figura 1. Pacientes distribuidos segun tipo de migrafia.

Cuadro 2. Grado de incapacidad referido por los pacientes con
migrafia al inicio del tratamiento.

Incapacidad No. %
0 Capaz de trabajar y funcionar normalmente 0 0
1 Capacidad de trabajar levemente reducida 11 55
2 Capacidad de trabajar severamente reducida 7 35
3 Requiere reposo en cama 2 10
Total 20 100
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Cuadro 3. Pacientes con migrafia distribuidos segun la intensidad del dolor y el numero de dosis requerido para su recuperacion.

Intensidad migrafia Eliminacion del dolor No cedi6
1 dosis 2 dosis el dolor Total
Moderada 7 1 2 10
Severa 4 4 2 10
Total 11 5 4 20
Cuadro 4. Pacientes con migrafia distribuidos segun el tipo y dosis requerida para la eliminaciéon del dolor.
Tipo Eliminacion del dolor No cedié
1 dosis 2 dosis el dolor Total
Migrafia con aura 8 3 2 13
Migrafia sin aura 3 1 0 4
Horton 0 1 2 3
Total 11 5 4 20

de una segunda dosis, eliminandose el dolor sélo a
uno con esta segunda aplicacién. De los 10 pacien-
tes que ingresaron con migrana severa, en su pri-
mera aplicacién se eliminé su cefalea a cuatro, re-
quiriéndose de una segunda aplicacién en seis
pacientes, persistiendo dos de ellos con la migrana
(Cuadro 3).

Se agrupd, asimismo, a los pacientes segun el
tipo de migrafia y el numero de dosis requeridas
para su recuperaciéon, observandose que de los 13
pacientes con migrafia con aura, la mayoria de los
casos (ocho) requirieron solamente de una dosis en
los primeros 15 minutos.

En cinco casos fue necesaria la aplicaciéon de una
segunda dosis a los 20 minutos y de éstos en dos
casos el dolor no desaparecié. Asimismo, se obser-
v6 que cuatro pacientes con migrafa sin aura, en la
mayoria de los casos (tres) requirieron solamente
de una dosis en los primeros 15 minutos.

En un caso fue necesaria la aplicacién de una se-
gunda dosis a los 20 minutos, desapareciendo el do-
lor totalmente en este grupo.

De los tres pacientes que ingresaron con cefa-
lea de Horton, los tres requirieron de la aplica-
cién de una segunda dosis de lidocaina en aero-
sol al 10%, de los cuales dos persistieron con
cefalea leve a pesar de la segunda aplicacién
(Cuadro 4).

De los pacientes, segun el sexo y el namero de
dosis requeridos para su recuperaciéon, se observo
que de cuatro pacientes masculinos a un paciente
con la primera aplicacién el dolor cedié y tres requi-
rieron de la aplicacién de una segunda dosis para
que desapareciera el dolor. De las 16 mujeres, 10
requirieron de una sola aplicacién para eliminar el
dolor, seis requirieron la aplicacién de una segun-
da dosis, persistiendo la migrafa en cuatro de es-
tas pacientes.
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A cada paciente se le cuantificé la intensidad del
dolor con cierta frecuencia para identificar el momento
de desaparicién del dolor, encontrando que de los 20
pacientes tratados con lidocaina en spray al 10%, en
cuatro casos el dolor desapareci6 a los cinco minutos
(20%), en cinco casos el dolor desaparecié a los 10
minutos (25%), en dos pacientes el dolor desaparecid
alos 15 minutos (10%), finalmente los pacientes que
refirieron que el dolor desaparecié6 a los 20 y 30 minu-
tos fueron dos (10%) y tres (15%) casos, respectiva-
mente. Con estos datos se identific6 un promedio de
14.38 minutos (DE = 9.10) en desaparecer el dolor en
el grupo de pacientes en estudio (Cuadro 5).

En cuanto a la distribucién por tiempo de recu-
peracion se encontré que los pacientes con migrana
moderada presentaron un promedio de recupera-
cién de 12.5 minutos (DE = 8.02). Los pacientes
con migrafia severa presentaron un promedio de re-
cuperacién de 16.25 (DE = 10.26), tales resultados
muestran que los pacientes con migrafia severa tar-
dan mas tiempo en recuperarse que los pacientes
con migrana moderada, sin embargo, esta diferencia
observada no presenta una diferencia estadistica-
mente significativa (t = -0.93 y p > 0.05).

Con base en el tiempo de recuperacién y tipo de
migrana, los pacientes con migrafia con aura presen-

Cuadro 5. Pacientes con migrafia distribuidos segun el tiempo de
recuperacion.

Tiempo de recuperacion (minutos) No. %

5 4 20

10 5 25

15 2 10
20 2 10
30 3 15
No cedid 4 20
Total 20 100
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Cuadro 6. Pacientes con migrafa, distribuidos segun tipo de migrafia y tiempo de recuperacion.

Tiempo de recuperacion

Tipo de migrafia

M. con aura M. sin aura Horton Total
5 4 0 0 4
10 3 2 0 5
15 1 1 0 2
20 1 0 1 2
30 2 1 0 3
No se quitd 2 0 2 4
Total 13 4 3 20
Cuadro 7. Tiempo de recuperacion de los pacientes con migrafia, distribuidos segun el grado de incapacidad.
Grado de incapacidad Tiempo de recuperacion
5 10 15 20 30 NC Total
1 2 1 2 2 2 2 11
2 1 2 0 1 2 1 7
3 0 1 0 0 1 0 2
Total 3 4 2 3 5 3 20
NC: No cedié el dolor
Cuadro 8. Tiempo de recuperacién de los pacientes con migrafa, distribuidos segun tipo de medicamento.
Tiempo de recuperacién
Medicamento 5 10 15 20 30 45 60 NC Total
Lidocaina 4 5 2 2 3 0 0 4 20
Metoclopramida 0 0 4 0 1 4 4 7 20
Total 4 5 6 2 4 4 4 11 40

NC: No cedié el dolor

taron un promedio de 13.18 minutos (DE = 9.56)
para su recuperacién, el grupo de pacientes con mi-
grafa sin aura se recupero en un tiempo promedio de
16.25 minutos (DE = 9.46) y el Ginico caso que se re-
cuper6 con cefalea de Horton lo hizo en un tiempo de
20 minutos (Cuadro 6).

El tiempo observado de recuperacién en pacien-
tes del sexo masculino fue de un promedio de 20
minutos (DE = 8.16) y el tiempo de recuperacién de
pacientes del sexo femenino fue de 12.5 minutos
(DE = 8.92). A pesar de que el promedio de recupe-
racién en pacientes del sexo masculino es mayor no
representa una diferencia estadisticamente significa-
tiva (t = 1.377; p > 0.05).

Al analizar el tiempo de recuperacién de los pa-
cientes con fotofobia se encontré un promedio de re-
cuperaciéon de 13.25 minutos (DE = 8.62), del mis-
mo modo se observé un promedio de 12.63 minutos
de recuperacién en pacientes con fonofobia. Los pa-
cientes que refirieron vémito son los que mas tarda-
ron en recuperarse con un promedio de 18.75 minu-
tos (DE = 7.5). Los pacientes que presentaron
nauseas se recuperaron en un tiempo promedio de
15 minutos (DE = 9.92), tales resultados no repre-
sentan entre si una diferencia estadisticamente sig-
nificativa.
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De los pacientes distribuidos por grado de inca-
pacidad para el trabajo, los que mas tardaron en re-
cuperarse fueron los de categoria 3, con un tiempo
promedio de 20 minutos, en segundo lugar se en-
contraron los de categoria 2 con una media de 17.5
minutos (DE = 10.83) y en tercer lugar los pacien-
tes con categoria 1 que presentaron un promedio de
16.7 minutos (DE = 9.35). Tales resultados no
ofrecen una diferencia estadisticamente significativa
(Cuadro 7).

En el estudio realizado por Salazar Z. y cols, los
pacientes tratados con metoclopramida tuvieron
100% de mejoria (remitié la cefalea de moderada-se-
vera a leve o no cefalea).?*

De los pacientes tratados con lidocaina intrana-
sal al 10% hubo 100% de mejoria (remiti6 la cefalea
de moderada-severa a leve o no cefalea). El grupo de
pacientes tratados con lidocaina intranasal al 10%
la cefalea desapareci6 totalmente en 80% y disminuy6
de intensidad en 20%; presentando un promedio glo-
bal de recuperacion a los 14.78 minutos (DE = 9.10).
En el grupo control histérico la cefalea desapareci6
totalmente en 65% y disminuyé de intensidad en
35%, presentando un promedio de recuperaciéon con
metoclopramida intravenosa a los 39.23 minutos
(DE = 18.91), lo que representa una diferencia esta-
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disticamente significativa comparada con la lidocaina
intranasal al 10% (t = 5.296 con 38 GL, p < 0.05).
(Cuadro 8), (Figura 2).

En relacion con los efectos secundarios observa-
dos en los pacientes en estudio, se identificaron con
mayor frecuencia el ardor y el escozor con 10y 17
casos, respectivamente, en tercer lugar se identifico
con nueve casos al lagrimeo, en cuarto lugar se iden-
tific6 al entumecimiento y sabor desagradable con
siete casos, respectivamente.

DISCUSION

La migrafna es una enfermedad comun, croénica,
frecuentemente incapacitante y muchas veces no
diagnosticada, la migrafia tiene un impacto conside-
rablemente debilitante sobre las actividades labora-
les, familiares y sociales de la persona y tiende a
presentarse con mayor frecuencia durante los afios
de mayor productividad. La mayoria de los pacien-
tes con migrafa dentro de este estudio, pertenecen
al sexo femenino (80%), estudios previos demues-
tran que este padecimiento afecta a las mujeres mas
que a los hombres: una de cada cinco mujeres y uno
de cada 15 hombres tienen episodios de migrafna.*

El sexo femenino fue el tinico grupo en que per-
sisti6 la migrafna (20%) a pesar de la aplicacién de
lidocaina intranasal al 10% en dos ocasiones.

En nuestro estudio encontramos que los episo-
dios de migrafa se presentan entre los 29-38 afios
(35%), con promedio de edad a los 36 anos.

El tipo de migrafia predominante en nuestro es-
tudio fue la migrafia con aura con 13 pacientes
(65%), el tipo de cefalea menos frecuente fue la Hor-
ton con tres pacientes (15%), el resto se integré por
migrafia sin aura (20%).

Registramos que los principales sintomas referi-
dos por los pacientes y en orden de frecuencia fue-
ron: fotofobia (100%), fonofobia (95%), nduseas
(95%) y vomito (20%).

No. de pacientes
w

0 * ¢ ¥ 2 .

5 10 15 20 30 45 60

—eo— Metoclopramida

—a— Lidocaina

Figura 2. Tiempo de recuperacién de los pacientes con migrafia,
distribuidos segun tipo de medicamento.
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En el estudio realizado por Salazar Z. y cols., los
pacientes tratados con metoclopramida tuvieron
100% de mejoria (remitio la cefalea de moderada-se-
vera a leve o no cefalea).?*

De los pacientes tratados con lidocaina intranasal
al 10% hubo 100% de mejoria (remitié la cefalea de
moderada-severa a leve o no cefalea). El grupo de pa-
cientes tratados con lidocaina intranasal al 10% la
cefalea desaparecio totalmente en 80% y disminu-
y6 de intensidad en 20%; se presenté un prome-
dio global de recuperacién a los 14.78 minutos
(DE = 9.10). En el grupo control histérico la cefa-
lea desaparecié totalmente en 65% y disminuy6 de
intensidad en 35%, presentando un promedio de
recuperacién con metoclopramida intravenosa a los
39.23 minutos (DE = 18.91), lo que representa una
diferencia estadisticamente significativa comparada
con la lidocaina intranasal al 10% (t = 5.296 con 38
GL, p < 0.05).

Con el uso de lidocaina intranasal al 10% se pre-
sentaron efectos adversos como ardor, escozor, en-
tumecimiento nasal, sabor desagradable, entumeci-
miento de garganta, lagrimeo y estornudos, a pesar
de estos efectos secundarios el paciente presentd
una mejoria rapida de los sintomas.

La base tedrica para el efecto de la lidocaina in-
tranasal sobre la migrafia es probablemente el blo-
queo sobre el ganglio esfenopalatino. El ganglio esfe-
nopalatino es una rama del nervio facial el cual se
encuentra inmediatamente debajo de la punta pos-
terior del cornete inferior, encontrandose debajo de
la mucosa nasal a una profundidad variable de 1 a
9 mm. La hiperextensién de la cabeza en posicién
supina permite que la lidocaina llegue a la regién del
ganglio esfenopalatino.

Teorias actuales del foco de la patogénesis de la
migrafa sobre el sistema trigémino vascular y sitios
del sistema nervioso central, tales como el locus
ceruleus, muestran activacién espontanea durante la
migrafa. El ganglio esfenopalatino contiene un peque-
fo porcentaje de fibras de origen trigeminal que pro-
yectan fibras parasimpaticas a la vasculatura cere-
bral. Incrementos sobre el flujo sanguineo cerebral,
causados por la estimulacién del ganglio trigémino o
del locus ceruleus, son mediados por el ganglio esfe-
nopalatino. Esta vasodilataciéon es dependiente de
6xido nitrico y puede ser bloqueada por inhibidores
del 6xido nitrico sintetasa. Se ha propuesto que el
6xido nitrico es una “molécula mensajera de la migra-
na”. Estudios llevados en animales muestran al gan-
glio esfenopalatino como la principal fuente de fibras
nerviosas que contienen 6xido nitrico sintetasa, los
cuales inervan las arterias cerebrales proximales, an-
teriores y medias. La infusién sistémica de un inhibi-
dor de 6xido nitrico sintetasa muestra que puede ser
efectivo en el tratamiento de la migrana® (Figura 3).
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Ncleos del
rafe magno

Ganglio pterigopalatino

Figura 3. Fisiopatologia de la migrafia.

El efecto de la lidocaina intranasal sobre la mi-
grafia propone la activacién trigeminal sobre la vas-
culatura cerebral al activar sitios centrales sobre el
cerebro medio. Un reflejo a través del ganglio esfeno-
palatino puede ser responsable del dolor agudo y va-
sodilatacién en la migrafia. Lo que atin permanece
sin explicacion es la habilidad de los agentes de ac-
cién corta, como la lidocaina o los triptanos, para
desaparecer de manera permanente los sintomas de
migrafa, incluso después de que los efectos farma-
colégicos hayan desaparecido.

CONCLUSIONES

La lidocaina intranasal al 10% proporciona un
alivio rapido de la cefalea y sintomas asociados a la
migrafia en un tiempo menor de 20 minutos para
65% de la poblacién estudiada, en comparacién
con 20% de la poblacién tratada con metocloprami-
da (p < 0.05). Dos de los tres pacientes que ingre-
saron al estudio con cefalea de Horton, persistie-
ron con cefalea leve a pesar de la aplicaciéon de una
segunda dosis del medicamento, se concluye de
esta manera que hacen falta estudios con un mayor
nuamero de pacientes para determinar el efecto de la
lidocaina intranasal en la cefalea de Horton, no asi
en el tratamiento de la migrafa sin aura, que eliminé
100% de los ataques agudos de migrana pudiendo
ser una alternativa inicial para los ataques agudos de
migrana, de facil y rapida aplicacién en los servicios
de salud, sin efectos colaterales indeseables.
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