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Se estudian 18 pacientes que presentan cefalea migrafiosa crénica, mediante pruebas de tolerancia a la
glucosa, comprobandose en el 66,6% de los mismos, que presentaron un trastorno del metabolismo de
los glucidos. Esto fue mucho mas frecuente (83,3%) en la migrafia clasica. La tendencia hipoglicémica
parece ser un factor importante en la fisiopatologia de este cuadro, que afecta el 4% de la poblacién. En
el mismo se invocan mecanismos vasculares, hematicos, bioeléctricos, psiquicos y humorales. Se revisa
la literatura y se exponen los resultados obtenidos, planteandose una conducta terapéutica que toma en
cuenta estos factores.

INTRODUCCION

Existen todavia grandes lagunas en nuestra comprension de la fisiopatologia de la jaqueca
0 migrafa, por lo que se ha hecho constante la revaloracion de los conocimientos ya

adquiridos y el descubrimiento de nuevos factores (sobre todo, bioquimicos). Se conocen
e . . . . 2
ya multiples mecanismos: vasomotores,' bioeléctricos,
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hematoldgicos, biologicos, hemodindmicos,? endocrinos, neurohormonales y enzima- ticos,*’® pero
la busqueda continda.

Se sabe que ciertos migrafiosos puedon tener ataques debido al hambre o “al ayuno,® lo cual
constatamos con frecuencia en consulta externa. Pero Pearce, demostr6 que no es la
hipoglicemia por si misma, la responsable de precipitar los ataques en estos sujetos/ No obstante,
parece evidente que existe un trastorno del metabolismo hidrocarbonado en una alta proporcién
de los pacientes migrafiosos, y diversos investigadores®® han encontrado curvas planas de
glicernia en las pruebas de tolerancia a la glucosa.

Teniendo en cuenta lo antes dicho, decidimos estudiar el metabolismo hidrocarbonado en un
grupo de pacientes migrafiosos que cumplieran determinados requisitos, para evitar algunos
factores de error que pueden introducirse en este tipo de investigacion; por ejemplo, la obesidad,
los estados prediabéticos y la propia diabetes, etc. Ademas, nuestro estudio compararia los
pacientes con los dos tipos mas frecuentes de migrafa en la practica, a saber, la lamada migrafia
comun o atipica y la migrafa clasica, en la hipotesis de que esta ultima con su clara base genétics
y su tipicHpH, tendria una mayor tendencia a trastornos metabdlico.

MATERIAL Y METODO

Se estudian 18 pacientes de consulta externa con diagnostico firme de cefalea vascular cronica
paroxistica (migrafa), segun los requisitos del "Ab Hoc Committe on Classification of Headache". Se
dividen en dos grupos clinicos: 1) migrafia comun y 2) migrafa clasica. Fueron seleccionados de una
serie muy extensa de casos de la cual se excluy6 todos aquéllos que presentaron;

Obesidad. *

Diabetes mellitus.

Carga genética de diabetes (no mas de un antecesor con diabetes mellitus).

Otras enfermedades endocrinas.
Hipertension arterial.

Desnutricién.

A todos se les realizé una prueba de tolerancia a la glucosa por la técnica habitual de cuatro
muestras (ayunos, 1 hora, 2 horas, 3 horas), utilizando el método de glucosa oxidasa y llevando los
resultados a la grafica correspondiente. Consideramos que la curva era plana, cuando la
hiperglicemia provocada a la primera hora no excedia de 20 mg % el nivel de glicemia en ayunas y
se mantenia sin ascender posteriormente. Consideramos que el paciente presentaba hipoglicemia
post—nhiperglicemia reactiva, cuando el descenso de la curva llevaba a niveles inferiores de glicemia
en 15 mg % a la de ayuno.

RESULTADOS Y DISCUSION

De 18 pacientes migrafiosos estudiados, 12 (66,6%) presentaron anormalidades en la prueba de
tolerancia a la glucosa. Estos fueron mas frecuentes en los casos de migrafia clasica (83,3%) en
comparacién con los de migrafia comun (58,3%).
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Tuvieron curvas planas (grafico 1) el 50% de los casos de migrana clasica y el 33% de los casos de
migrafia comun. Presentaron hipoglicemia reactiva post-hiperglicemia (grafico 2) el 50% de los de
migrana clasica y el 41,6% de los de migrafia comun.

Estos resultados parecen confirmar la existencia de un trastorno del metabolismo
hidrocarbonado en la migrafia, como un factor mas entre muchos (cuadro), del cual no
debemos desentendemos al prescribir un tratamiento. Ademas, sugiere que este trastorno es
mucho mas importante en los sujetos con migrafa clasica, como habiamos supuesto.

El mecanismo de este trastorno no esta claro del todo, ni tampoco su relaciéon con los sintomas
que acompahan a la cefalea, tales como: las auras visuales y sensitivas, los fenomenos
vasomotores de la piel y los trastornos vegetativos (nauseas, vomitos, diarreas, dolor
abdominal, sudoraciones, lipotimias, palidez, taquicardia, etc.).

Sabemos que el sistema nervioso es el mayor consumidor de glucosa durante el ayuno y que
cuando el aporte de éste declina, se desencadenan una serie de mecanismos de
compensacion, el mas importante de los cuales es un aumento de la actividad del sistema
nervioso simpatico, que da como resultado un aumento en la liberacion de catecolaminas, lo
que elevaria la glicemia. El centro medular, que controla esta reaccion, se encuentra en los
segmentos dorsales altos. Ademas, se elevan también los niveles plasmaticos de
somatotropina y otras hormonas pituitarias estimuladas mediante el eje hipotalamo hipofisario.
Por el contrario, cuando progresa la hiperglicemia, el centro glucostatico del hipotalamo
desencadena estimulos que conducidos por el vago, producen un aumento de la secrecion de
insulina?0. Es por ello que la destruccion de los segmentos medulares D 10 a L 3 en ratas,
conduce rapidamente a intensa hipoglicemia.!" Un hallazgo constante es la deplesién del
glucogeno hepatico, de lo que se ha concluido que la hipoglicemia resulta de una disminucion

de la gluconeogénesis, que dependeria del sistema simpatico abdominal.
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Son conocidos de antiguo los desequilibrios neurovegetativos de los migrafiosos, su
gran labilidad emocional, vascular y diencefalica. Parece que esto incluye una ten-
dencia a la hipoglicemia espontanea. Segun Williams, la forma mas frecuente de
hipoglicemia espontanea es la post—hiperglicemia reactiva. Los sujetos afectos estu-
diados por él presentan labilidad emocional, tensién, ansiedad y acendrada auto-
critica.® Tienen manifestaciones diversas del sistema nervioso auténomo y alta
frecuencia de trastornos psicosomaticos. La hipoglicemia no acostumbra a evidenciarse
en ayunas, sino que aparece a las 2 6 4 horas después de comer abundantes
hidrocarbonados, generalmente no provoca sintomas graves y todos los trastor-
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nos son reversibles: debilidad, sudoracién, ansiedad, taquicardia, trastornos de la vision,
etc. Esta hipoglicemia reactiva, distinta a la de la diabetes temprana, este autor la Hama
hipoglicemia post—hiperglicemia neurogénica.

Sussman 2 efectud un estudio dosificando la insulina plasmatica y curva de tolerancia a la
glucosa en individuos con hipoglicemias reactivas sin diabetes precoz y encontr6 dos tipos de
patrones: uno que podria atribuirse a exceso de secrecion y de accioén insulinica y otro a una
liberacion subnormal de glucosa por el higado, quizas debida a disminucion del glucagén y las
catecolaminas. Es este segundo grupo el que presenta la hipoglicemia entre la segunda y
cuarta horas, es decir, mas precozmente, y en el que la respuesta insulinica es mayor que la
normal. La hipoglicemia reactiva de nuestros migranosos parece ser de este tipo.

Hay evidencias de un mecanismo con accion semejante a la insulina, que causa la curva plana
de tolerancia a la glucosa y disminuye el efecto hipergljcerniante de la administracién de
glucagon.3 Todo lo cual sugiere que estos pacientes tienen un mecanismo anormal
relacionado con una disminucion de las hormonas hipofisa- rias y una baja gluconeogénesis,
probablemente por alteraciones en el sistema hipotdlamo— hipofisario e hipotalamo—
simpatico medular respectivamente y factores psiquicos precipitantes que vienen a complicar
la compleja trama de mecanismos metabdlicos, humorales (aminoacidos, enzimas,
prostaglandinas, serotonina, histamina, gonadohormonas, etc.), vasculares, bioeléctricos
cerebrales y otros, que intervienen en la migrana.

Del presente estudio se desprende la necesidad y utilidad de la*prueba de tolerancia a la
glucosa en el paciente migrafioso, que puede orientarnos hacia un tratamiento en el cual a
los farmacos usuales (antiserotoninicos, vasoconstrictores, antiepilépticos), se anadan
medidas que eliminen los factores de inestabilidad emocional (psicoterapia y psicofarmacos)
y labilidad neurovegetativa (anticollnérgicos y simpaticoliticos) y prescribir un régimen de
comidas frecuentes, ricas en proteinas y grasas, y escasas en hidratos de carbono.

SUMMARY

Garcia Calzada, J.A. et al. Glucide metabolisms in chronic migrainous cephalalgia. Re/ cub Med
(Supl.) 21: 3, 1982.

Eighteen patients presenting chronic migrainous cephalalgia are studied by means of glucose
tolerance tests, and it was proved that 66,6% of them presented glucide metabolic disorders.
For classic migraine it was much more frequent (83,3%). Hy- poglicemic factor appear? to be
an important factor for this pathophysiological picture, affecting 4% of the population. Vascular,
hematic, bioelectrical, psychical and humoral mechanisms are advocated. Literature is
reviewed, and results obtained are exposed, and a therapeutical behaviour considering these
factors is stated.

RESUME

Garcia Calzada, J.A. et al. Le métabolisme des glucides dans la céphalalgie migrai- neuse
chronique. Rev Cub Med (fiipl.) 31: 3, 1982.
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Il est étudie 18 patients présentant céphalée migraineuse chronique, moyennant des épreuves
de tolérance au glucose; il a été constaté que 66,6% des patients ont présenté un trouble du
métabolisme des glucides, ceci étant plus fréequent (83,3%) dans la migraine classique. I
semble que la tendance hypoglycémique joue un réle important dans la physiopathologie de ce
tableau qui touche 4% de la population. L'on évoque les mécanismes vasculaires, hématiques,
bioélectriques, psychiques et humoraux. La littérature concernant ce sujet est revue; les
résultats obtenus sont exposés et il est signalé une conduite thérapeutique a suivre en tenant
compte de ces facteurs.

PE3KME

rapcaH Kajacana. X, A. H sp. iteTabojnwM rjmmwoB npa xpom-
qeCKOfl MHrp6H8BOU ueraajiaJITHH. Rev Cub Med (Supl.) 21: 3, 1962.

UTOBOZHTCfl  0OcjiejiOBaHae 13  naraenTOB, KOTOpue . cToajaja  xpom-  qecKO?

xTne°0Bc4,nocr'ea0c TBOM acnuTaHHH repiiHMocTH na jwkosin™ 310M ooHapvsel0, tto 66,5

as »tk aauaeHTOB rw — HatmneHae MeTadojizsMB ?jdccuob. cto Ohjic naMHoro laine ;

ntiii” KJiacoa”ecKofi MHrperai. rznorjnmOMHHecKaH 19KaeHHM noxcxa- aBJiifetch 3a."iTHHM

06aKTODOM b T;3HcnaTo.io7aH 3TO». rapraHH, XCTC ce<i nopaxae? HacejienHH. 3zeci>
:0cyzzcTH8. rewoTora-

0eCKHQ, 5a03JieKTT32"eCKH?9, nOZX2"ieCK29 z rHVCSalliHHe MeZaHZ3M£E<

llpocMaTCP.BaoTCH MejumaHCKafl .TZTeoaTypa z npeacTaiuKOTaq aojrr- geHHHe besyjiiTara, a

raicse yKa3HBaeTCfl TepaneBra™ecKoe Jiee - vws, TqHTHBaKmaa 3TH JaKTOpH.
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