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DEFINICIÓN
La migraña con aura puede definirse como:“Entidad de prevalencia familiar consistenteen ataques recurrentes de dolor de cabeza,muy variables en cuanto a su intensidad, fre-cuencia y duración, comúnmente de locali-zación unilateral, usualmente asociados a nau-seas y vómitos, y que está precedida oacompañada del aura” (Headache ClassificationCommittee of the International Headache Society,IHS). Anteriormente a la clasificación de laIHS en 1988, a este tipo de cefaleas se le deno-minaba migraña clásica.El aura se define como: trastorno idiopá-tico recurrente, que se manifiesta por crisiscon síntomas neurológicos, inequívocamentelocalizables en el córtex cerebral. Habitual-mente se desarrollan en 5-20 minutos y sue-len durar menos de 60 minutos. 

INTRODUCCIÓN
Se estima que al menos una de cada trespersonas experimenta algún tipo de cefaleasevera en alguna etapa de su vida. Es tan habi-tual tener algún tipo de cefalea, que se ha lle-gado a decir entre una amplia población deexpertos, que quizás mereciera la pena reali-zar una investigación sobre los escasos suje-tos que nunca han padecido dolores de cabe-za. De la misma forma se conoce que, en lasprimeras décadas de la vida, estos cuadros sonmucho más frecuentes que en edades poste-riores (Rufo-Campos. 1999). Y, como el restode las cefaleas, la migraña con aura es un moti-vo muy frecuente de consulta en la prácticapediátrica, siendo necesario para no provocardificultades diagnósticas ni complicaciones ensu manejo, el conocer de forma exhaustivatoda la semiología clínica y las nociones tera-péuticas básicas de las mismas (Rufo-Campos.

2001). A pesar de la extensa gama de conoci-mientos actuales, muchos de los procesosmigrañosos en la infancia se vuelven recu-rrentes y no siempre su etiopatogenia estácorrectamente delimitada. Es por ello nece-sario que el profesional haga un esfuerzo paraconocer todos los mecanismos que la puedandesencadenar (Rufo-Campos y cols., 1996).Hay además que recordar que, aunque elgrupo de pacientes en la edad infantil que sufrealgún tipo de cefaleas de forma periódica oesporádica es muy significativo, el número delos que solicitan ayuda médica al pediatra esmucho más reducido, ya que suele limitarsea las formas algo más severas, que tienen uncarácter recurrente o crónico. Encuestas rea-lizadas por Lipton y cols., en 1994 demues-tran que únicamente consultan al médico opediatra generalista cada año, entre el 15 yel 30% de aquellas personas que sufren algúntipo de migraña activa, y que menos del 15%son los que acuden a un neurólogo o a unNeuropediatra.La migraña con aura representa alrededordel 20-30% de las migrañas infantiles (Sillan-paa 1976, Mortimer y cols., 1992), aunquehan sido comunicadas frecuencias que osci-lan entre el 10 y el 50% (Prensky 1976). Enun estudio colaborativo realizado en tres cen-tros de nuestro país, se halló que un 21% delos niños con migraña presentaban algún tipode aura (Candau y cols., 1999). La migrañacon aura se inicia a edades más tardías que lamigraña sin aura.Al igual que ocurre con otros tipos de cefa-leas, la migraña con aura constituye un impor-tante problema de salud pública, ya que es unproceso que tiene una gran repercusión tantoen el niño que la padece, como en sus fami-liares más cercanos. Desde el punto de vistaeconómico, la migraña constituye una impor-tante carga social, ya que incide tanto en elabsentismo escolar de los niños afectos, como
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en la pérdida laboral (al tener los padres quequedarse en casa cuidando a sus hijos), y comoen el consumo sanitario de medicamentos.Sólo en la estimación de los gastos denomi-nados como indirectos (pérdida de producti-vidad laboral), existen trabajos publicados enlos EE.UU. (Lissovoy y Lazarus, 1994) quealcanzan en la migraña unos costos anualesque oscilan entre 1,4 y 17,2 billones de dóla-res al año.
DELIMITACIÓN NOSOLÓGICA Y UBICACIÓN ACTUAL

La migraña con aura se encuentra inmer-sa dentro de un conjunto de síndromes quese caracterizan de forma especial, por la pre-sencia de algias recurrentes, que se localizanen la extremidad craneal, y bajo las que nosubyace ninguna causa estructural reconoci-ble. En este extenso grupo, al que se le hadenominado como de cefaleas primarias seagrupan cuatro grandes apartados: a) migra-ñas; b) cefaleas de tensión; c) cefaleas diver-sas sin causa estructural ligadas o no a facto-res desencadenantes específicos, y c) aquellasalgias vasculares de la cara y hemicráneas paro-xísticas. Se encuentran, pues, desde el puntode vista semiológico, enfrentadas con aque-llos procesos dolorosos de la cabeza que sonsecundarios a una causa orgánica bien esta-blecida, y que por ello se denominan cefale-as secundarias. Y así como el diagnóstico delas cefaleas secundarias reposa sobre la evi-dencia directa o través de los exámenes com-plementarios específicos, de una determina-da lesión estructural, tanto los criteriosdiagnósticos como la clasificación de las cefa-leas primarias están basados en una detalladaanamnesis, en la que se determine la locali-zación del dolor, los aspectos cualitativos delmismo, la duración de la sensación dolorosa,

la existencia o no de signos específicos acom-pañantes, y será sobre todo necesario prestaruna especial atención, a descartar cualquiercausa estructural causante del proceso dolo-roso.En la edad pediátrica son más frecuenteslas cefaleas primarias que las secundarias acausas orgánicas, en una proporción que sueleinvertirse a partir de la segunda década de lavida, hasta alcanzar una mayor importanciacuando se llega a la cuarta década. Se cono-ce que la migraña con aura ocurre al menosen un 3 al 5% en el ámbito de la poblacióninfantil, y que esta incidencia va aumentandocon la edad de los pacientes (Guidetti, 1998)hasta alcanzar una prevalencia entre los ado-lescentes, que oscila entre el 10 y el 20% dela población con estas edades. Los mayorespicos de porcentaje se obtienen en coinci-dencia con la entrada en el colegio (aproxi-madamente a los 6 años) y al inicio de lapubertad (aproximadamente a los 12 años).Al principio, como en todas las migrañas, exis-te una leve preponderancia de los niños sobrelas niñas, que se iguala a partir de los 11 años,en que de forma progresiva se va invirtiendoesta proporción. Estudios de Stewart y cols(1994), realizados en los EE.UU. medianteencuestas familiares revelan que para la migra-ña con aura hay un pico de incidencia máxi-ma en varones de 6,6/1.000 habitantes/añoa los cinco años de edad, mientras que paralas mujeres, la máxima incidencia de estamigraña con aura se produce entre los 13 y14 años, con 14,1 casos/1.000 habitantes/año.Una vez ubicada dentro de las cefaleas pri-marias, el Comité de Clasificación de la Inter-national Headache Society (IHS) clasifica losdistintos subtipos de migraña en función desu cuadro clínico y de acuerdo con los con-ceptos fisiopatológicos actuales (Tabla I). Apesar de ello, existe una gran dificultad parala utilización de cualquier clasificación para
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el diagnóstico de las migrañas en la prácticaclínica diaria. Y es que no existen marcadoresbiológicos específicos para cada entidad, y losexámenes complementarios son habitualmentenormales, por lo que el diagnóstico tiene quebasarse casi de forma exclusiva por la infor-mación proporcionada por el paciente o susfamiliares.Desde el punto de vista conceptual, podría-mos decir que la migraña con aura compren-de todas las formas de migraña que son pre-cedidas por síntomas neurológicos originadosen el encéfalo o el tronco cerebral. Dentro dela migraña con aura, se ubican múltiples cua-dros clínicos que se clasifican en función dela duración del aura (migraña con aura pro-longada, migraña con aura típica, migraña conaura de comienzo agudo), de sus característi-cas (donde se distingue la migraña hemiplé-jica familiar, o el aura migrañosa sin cefalea),o dependiendo del territorio que afecte de

forma preferente el aura (en este caso nosencontramos por ejemplo con la migraña deltronco basilar). En un último apartado, se hareconocido un grupo mixto que incluye losdenominados síndromes periódicos infanti-les, que como es bien conocido pueden serprecursores o asociarse a la migraña y/o a suscomplicaciones.Existen dos entidades que por su fisiopa-tología y su distinta semiología clínica, se des-criben como formas independientes. Se tratade la migraña retiniana, cuyo origen podríaubicarse en la retina y no en el encéfalo o eltronco, y la migraña oftalmopléjica que ha sidoreconocida como una forma independientepor su posible origen periférico. 
CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA MIGRAÑA CON AURA

El aura es una parte del complejo sinto-mático de la crisis de migraña con aura suma-mente interesante e intrigante, al que quizásno se le ha prestado la atención que merece.Existe un largo debate, todavía no resuelto,sobre la cuestión de si la migraña con auray la migraña sin aura son la misma enferme-dad, o bien se trata de enfermedades distin-tas (Rasmussen, 1995; Blau, 1995; Artigas-Pallarès y cols., 1999). Los estudios porgenética molecular demuestran que por lomenos algún grupo de migrañas con aura sonenfermedades específicas con defectos gené-ticos propios.A pesar de que en 1986 se consensuó den-tro de la IHS la clasificación y criterios diag-nósticos para los trastornos con cefalea, neu-ralgias craneales y dolor facial, persiste todavíaun cierto confusionismo terminológico, pues-to que se ha denominado al fenómeno del auracon los siguientes términos: migraña clásica,migraña oftálmica, migraña hemiparestésica,
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TABLA I. CLASIFICACIÓN DE LAS MIGRAÑAS (IHS)
• Migraña sin aura• Migraña con aura• Migraña con aura típica• Migraña con aura prolongada• Migraña hemipléjica familiar• Migraña basilar• Aura migrañosa sin cefalea• Migraña con aura de comienzo agudo• Migraña oftalmopléjica• Migraña retiniana• Síndromes periódicos de la infancia• Vértigo paroxístico benigno de la infancia• Hemiplejía alternante del niño• Complicaciones de la migraña• Estado migrañoso• Infarto migrañoso• Desórdenes migrañosos que no cumplencompletamente los criterios precedentes



migraña hemiparética, migraña hemipléjica,migraña afásica, migraña acompañada y migra-ña complicada. Teniendo en cuenta que todosestos conceptos hacen referencia al aura migra-ñosa, es mejor dejar de utilizarlos.Y, al igual que ocurre con otros tipos demigraña, la IHS ha propuesto unos determi-nados criterios para realizar con exactitud eldiagnóstico de migraña con aura (HeadacheClassification Committe of the International Hea-dache Society, 1988) (Notice to Applicants,1993), con lo que ha redefinido el dolor migra-ñoso. Dichos criterios son los siguientes:
A. Al menos dos ataques que cumplan los cri-terios de B.B. Al menos tres de las siguientes caracterís-ticas:1. Uno o más síntomas reversibles de auraque indican una disfunción focal cor-tical y/o de tronco cerebral.2. Al menos un síntoma del aura se desa-rrolla de forma gradual por más de 4minutos o dos o más síntomas que apa-recen sucesivamente.3. Los síntomas del aura no duran más de60 minutos. Si ocurre más de un sín-toma durante el aura se incrementa pro-porcionalmente la duración aceptada.4. La cefalea sigue al aura con un inter-valo inferior a 60 minutos.
C. Al menos una de las siguientes caracterís-ticas:1. La historia clínica, exploración física yexploración neurológica no sugierenningún trastorno de los especificadosen los apartados 5-11 de la clasifica-ción de las cefaleas que realiza el Comi-té de Clasificación de la IHS**.2. La historia clínica y/o exploración físi-ca y/o exploración neurológica sonsugestivas de algún trastorno, pero éste

se descarta por investigaciones com-plementarias adecuadas.3. El trastorno está presente, pero los ata-ques de migraña no ocurren la prime-ra vez en relación temporal con dichotrastorno.
LAS TEORÍAS FISIOPATOLÓGICAS EN LA MIGRAÑA

Aunque todavía no está claro lo que ocu-rre y el porqué en la migraña, han sido múl-tiples las teorías que se han barajado en unintento de explicar, con la mayor claridad posi-ble, los factores fisiopatológicos de la misma.Tampoco existe ningún estudio serio que seacapaz de diferenciar lo que ocurre en el niñocon lo que sucede en la edad adulta. Sí sueleaceptarse el carácter multifactorial, origen deesta patología.
Teoría vascularEs quizás la más antigua, pues data delaño 1660, cuando Thomas Willis expuso laidea de que la migraña podría estar ocasio-nada por la vasodilatación dolorosa de losvasos de la cabeza. Se consideraba que la vaso-constricción de los vasos intracraneales seríala responsable de los síntomas deficitarios queocurren durante el aura, mientras que el dolor
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** Recordemos que los apartados 5-11 de la clasificaciónde las cefaleas de la IHS son:1. Cefalea asociada a traumatismo craneal.2. Cefalea asociada a trastornos vasculares.3. Cefalea asociada a trastornos intracraneales de origenno vascular.4. Cefalea asociada a la ingesta de sustancias o a su supresión.5. Cefalea asociada a infección no cefálica.6. Cefalea asociada a trastornos metabólicos.7. Cefaleas o dolor facial asociados a alteraciones decráneo, cuello, ojos, oídos, nariz, senos, dientes, boca,u otras estructuras faciales y craneales.



estaría generado por la vasodilatación, queprovocaría una activación de las fibras nocio-ceptivas de las arterias intracraneales en uniónde alteraciones de la neurotransmisión. Eléxito de esta propuesta se vio reforzada conlos trabajos de Maier y Tzanck cuando obser-varon que la ergotamina era capaz de abor-tar, mediante un efecto vasoconstrictor, losataques de migraña. En los años siguientes sefue consolidando esta teoría, cuando al rea-lizar estudios experimentales se sugirió queel aura se debería a procesos de isquemia cere-bral, mientras que la cefalea sería conse-cuencia de la vasodilatación de las arteriasextracraneales, reversible con la vasocons-tricción inducida por fármacos ergóticos. Porúltimo se hipotetizó sobre la existencia deuniones arteriovenosas que, al abrirse, toma-rían sangre de los lechos capilares, provo-cando la migraña. (Rufo-Campos, 2001).
Teoría neurógena Aunque en 1941 el neuropsicólogo de Har-vard, Lashley, pensó en la posibilidad de quela migraña se desencadenara como conse-cuencia de la existencia de ondas de excita-ción que se propagaban a lo largo de la cor-teza visual a 3mm por segundo, fue el fisiólogobrasileño Leäo quien en 1944 observa éstefenómeno en animales de experimentación ylo llama “depresión propagada”, como posi-ble fundamento del aura en la migraña; conello, esta entidad tendría un origen neurogé-nico a nivel de la corteza cerebral (citados porDalessio DJ, 1985). El fenómeno consistiríaen una depresión de la actividad cortical cere-bral liberadora de potasio, precedida de unaonda de actividad metabólica incrementada(se multiplica la concentración extracelular depotasio, y aumenta el calcio, el cloro y el sodiointracelular) que se desencadenaría por estí-mulos experimentales. Trabajos posteriores(Olesen J, 1987; Lauritzen M, 1987) mane-

jando el flujo sanguíneo cerebral regionaldemuestran que se puede producir una dis-minución del mismo en humanos como con-secuencia de una depresión propagada, ya quela velocidad de propagación es aproximada-mente la misma. Del mismo modo, se pudoobservar que esta depresión se acompañabade un aumento extracelular del ácido araqui-dónico, y de una liberación de glutamato.Esta teoría neurogénica, sólo puede expli-car la existencia de una migraña con aura, yaque en la migraña sin aura no se han demos-trado alteraciones del flujo sanguíneo cerebralregional. Cuando se inicia un ataque de migra-ña con aura, se registra una hipoperfusión cor-tical occipital, consistente en una disminucióndel 20-30% del flujo sanguíneo cerebral regio-nal. A la media hora del inicio, esta onda dehipoperfusión que avanza a unos 2-3 mm porminuto, alcanza la corteza sensitivo-motora,recorriendo los surcos corticales y persistien-do por un espacio de 4 a 6 horas hasta quealcanza el lóbulo frontal.
La teoría unificadora: teoría neurovascular Surge tras la constatación de que losmecanismos anteriores no justifican todoslos fenómenos de las crisis de migraña. Enesta teoría el desencadenante inicial sería deorigen neuronal, aunque el proceso doloro-so migrañoso tendría origen en los vasos san-guíneos extracerebrales, especialmente losmeníngeos. En el ataque agudo de migrañacon aura, y coincidiendo con la misma, seproduciría en primer lugar un hipometabo-lismo-hipoperfusión del hemisferio homo-lateral al dolor, que generalmente se iniciaen las partes posteriores del mismo. Es posi-ble que existan algunos factores externos,que pudieran inducir la activación de loscentros neurales del troncoencéfalo, comoson el locus ceruleus (donde se origina lainervación serotoninérgica encefálica) y los
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núcleos del rafe (lugar en el que se originala inervación serotoninérgica encefálica), loque provocaría la activación de las termina-ciones sensitivas vasculares trigeminales. Trasla activación de estas terminales, se produ-ce la liberación de algunos neuropéptidosvasoactivos, como la sustancia P, que seencuentra relacionada con el gen de la cal-citonina, mediante un reflejo axo-axonal.Estas sustancias liberadas pueden dar lugara la denominada inflamación neurógena,induciendo la vasodilatación y posteriorextravasación de proteínas plasmáticas. Eneste momento, el paciente aprecia el típicodolor pulsátil, independientemente del esta-do del flujo hemisférico. Las fibras del tri-gémino activadas de forma patológica tras-miten la información nociceptiva a través delnúcleo caudado hacia los núcleos superio-res, provocando por un lado el proceso infla-matorio de los vasos sanguíneos extracere-brales, mediante la percepción conscientedel dolor y, por otro, el desencadenamientodel resto de la sintomatología migrañosa,mediante la activación del centro del vómi-to y otros centros vegetativos (Pascual J,1993; Moskowitz MA, 1992; Bonvento G ycols., 1991).Además de en el tracto gastrointestinal, laserotonina se encuentra en las plaquetas y enel sistema nervioso central. Su acción neuro-transmisora juega un importante papel en lafisiopatología de la migraña. Su acción en eldesencadenamiento del dolor migrañoso se basaen las observaciones que las alteraciones de losniveles de serotonina se producen durante lamigraña. Se conoce que durante la crisis dis-minuye la concentración de serotonina en lasplaquetas y aumenta la concentración de sumetabolito en orina, el ácido 5-hidroxiindola-cético (5-HIAA). Se conoce, además, que laadministración de serotonina intravenosa ali-via las crisis de migraña, mientras que la admi-

nistración de reserpina induce su aparición. Losfármacos antimigrañosos interaccionan con losreceptores de serotonina.
TEORÍAS FISIOPATOLÓGICAS ACTUALES DE LOS PRÓDROMOS, EL AURA Y EL DOLOR

En un intento de aclarar lo que realmen-te ocurre durante un ataque de migraña,actualmente se está intentando separar cadauno de sus componentes (pródromos, auray cefalea), explicando con detalle la fisiopa-tología de los mismos. Esta forma de actuarha llevado incluso a considerar que la migra-ña con aura y la migraña sin aura podríanconstituir una única entidad fisiopatológica.La explicación a la existencia de la migrañasin aura sería la de ser sólo una expresión clí-nica incompleta de la migraña con aura.Siendo posible desencadenar en cualquierpersona los acontecimientos relacionados conla migraña, se ha podido demostrar que exis-te una susceptibilidad genética hereditaria,que como resultado final común muestra unbajo umbral excitatorio para que las neuronaspuedan ser activadas. Para explicar la enormevariedad semiológica en los diversos cuadrosclínicos en la migraña, con la presencia oausencia de aura y diversos factores desen-cadenantes, es necesario recurrir a la necesi-dad de una herencia compleja poligénica conuna penetrancia variable.Mediante técnicas de Doppler transcrane-al se ha evidenciado que el cerebro de las per-sonas con migraña muestran una importantehiperexcitabilidad, una reactividad exageradaal CO2, un aumento de la perfusión cerebraly una reactividad cerebrovascular anormal.La inestabilidad de las membranas celulares hapodido ser estudiada con resonancia magné-tica espectroscópica, demostrándose la exis-
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tencia de niveles reducidos de fosfocreatina conuna baja relación de fosforilización PCr/Pi.
Los pródromosHay que diferenciarlos claramente del aura,y consisten en una variedad de síntomas neu-rológicos (depresión, euforia, rigidez de cue-llo, irritabilidad, disfunción cognitiva, etc.),signos sistémicos (anorexia, bulimia, fatiga) osíntomas autonómicos (bostezos, sed, poliu-ria, sensación de frío, diaforesis, diarrea, etc.)que aparecen en el 25-30% de los casos. Pue-den ser no evolutivos cuando aparecen entrelas 6 y las 48 horas antes de que se desenca-dene el ataque doloroso de la migraña, o pró-dromos evolutivos cuando acontecen dentrode las 6 horas previas al episodio doloroso.Por las características de su semiología clíni-ca, el origen de estos pródromos puede encon-trarse en la región límbica e hipotalámica.Actualmente se propone al núcleo supra-quiasmático del hipotálamo como posible mar-capasso que actúe sobre los núcleos del rafe ydel locus ceruleus.
El auraPasada la anterior fase prodrómica, se ini-cia el aura. Hay que recordar que la IHS deli-mita el concepto de aura a aquellos signos osigno cerebrales que son reversibles (cortica-les o del troncoencéfalo), que se inician deforma gradual durante más de cuatro minu-tos, que duran menos de una hora, y que esseguida por un episodio de cefalea en un tiem-po inferior a una hora. En más del 90% de loscasos el aura suele ser visual, especialmenteexpresado como un escotoma paracentral debordes festoneados que se va expandiendo conposterioridad en forma de media luna y quese desplaza a una velocidad aproximada deunos 2-3 mm por minuto. A veces, se acom-paña de otros déficit sensitivos o motores, oincluso de trastornos del lenguaje.

Cuando se ha estudiado el aura en per-sonas afectas de migrañas mediante técnicasespeciales, como la magnetoencefalografía, laneuroimagen funcional y la retinotopia conestimulación visual, se ha podido demostrarque existe una estrecha relación entre el ciclode la depresión cortical propagada y el aura.Desde el punto de vista fisiopatológico hayentonces una clara evidencia, de que la depre-sión cortical propagada es un proceso neu-ronal con manifestaciones vasculares secun-darias, causante del aura en la migraña. Enun principio se produciría una hiperemia deuna duración aproximada de 3 minutos,seguida de una hipoperfusión que se man-tiene sobre unas dos horas, con supresión dela actividad visual, y propagación de esta dis-minución del flujo a una velocidad aproxi-mada de unos 3 mm por minuto hasta que sedetiene al alcanzar el surco parieto-occipital.Las primeras áreas activadas en el aura sonlas primeras en recuperarse. Hay que teneren cuenta, que en estudios animales, tras esti-mular de forma química o mecánica la cor-teza cerebral, se ha comprobado que la depre-sión cortical propagada es una despolarizacióngradual neuroglial en relación con el pota-sio y algunos aminoácidos excitadores que sepropaga a 2-5 mm por minuto. Es decir, pri-mero se produce una activación neuronal ydespués una dilatación vascular secundariacon un incremento del flujo sanguíneo, segui-da de una onda de depresión de la actividadneuronal acompañada de una oligohemia queno llega a producir una isquemia. Todo estose produce de atrás hacia delante en la sus-tancia gris, pero sin que se siga ningún terri-torio vascular. Se sabe que el glutamato y elaspartato son capaces de inducir esta depre-sión propagada, mientras que los antagonis-tas competitivos y no competitivos de losreceptores NMDA pueden bloquear este fenó-meno.
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La siguiente cuestión en el inicio del auramigrañosa estaría relaciona con la investiga-ción de todos aquellos factores que fuerancapaces de desencadenarla. Actualmente seencuentran todavía en fase experimental lassiguientes teorías:
1. La presencia de niveles bajos de mag-nesio. Esta teoría se basa en la demos-tración, en personas afectas de migraña,de niveles bajos de magnesio en suero,LCR, células sanguíneas y saliva. La tasabaja de magnesio puede producir una ina-decuada apertura de los canales del cal-cio, facilitando la liberación de aminoá-cidos excitadores mediante el aumentodel calcio intracelular. El posible aumen-to del potasio extracelular puede facilitarla aparición de la depresión cortical pro-pagada (Mauskop A y cols., 1995). Losbajos niveles de magnesio también hansido relacionados con la vasoconstricción,el aumento de la serotonina y el aumen-to de la agregación plaquetaria. 2. Enfermedad de origen mitocondrial. Sepensó en esta posibilidad, al relacionarlos importantes episodios migrañosos quese encontraban en el inicio del MELAS,con el desarrollo de una migraña. Por otrolado, autores japoneses han establecidouna relación entre la migraña y una muta-ción en la región del DNA mitocondrialque codifica la subunidad ND4 del com-plejo I de la cadena respiratoria. Por últi-mo, se ha demostrado que al administrarvitamina B12 en individuos con migrañase reduce la sintomatología migrañosa en,al menos un 50% de los casos. (Schoe-nen J, 1998).3. Importancia del óxido nítrico. La cefa-lea migrañosa puede ser abortada o pre-venida bien mediante los agentes que dis-minuyen la liberación de óxido nítrico,

como los triptanes, la metisergida o laciproheptadina, o bien reduciendo la acti-vidad que tiene la sintetasa del óxido nítri-co, que la realizan aquellas sustancias quebloquean los canales del calcio. Se hademostrado que un inhibidor inespecífi-co de la sintetasa del óxido nítrico, el clor-hidrato de l-metil-arginina, es muy eficazen el tratamiento de los episodios demigraña severos. (Ashina M y cols., 2000;Lassen LH y cols.,1998).
En algunas familias con mutaciones cro-mosómicas que codifican regiones de los cana-les del calcio sensibles al voltaje, se ha podidoobservar que sus accesos migrañosos dolorososresponden a los agentes bloqueantes inespecí-ficos de los canales del calcio administrados deforma profiláctica, pues los antagonistas de loscanales del calcio reducen la síntesis de óxidonítrico (Felix R, 2000). Está claro que, cuandoexiste una alteración genética de los canales delcalcio, se incrementa la síntesis de óxido nítri-co, y se induce la hiperexcitabilidad cortical yel aura. Se eleva el potasio extracelular al deses-tabilizarse las membranas neurogliales, con loque se inicia la depresión cortical propagada.Quizás en un futuro no muy lejano, las migra-ñas pasen a integrar el extenso grupo de las cana-lopatías (Schofield PR, 2001). 

El dolorEl dolor en la migraña es autolimitado ensu duración y con una evolución remitente-recurrente. Es posible que en la secuencia delas alteraciones anatomofisiológicas se siganunas determinadas directrices (Bernasconi Ay cols, 2001; Radta F, 2000; Bousser MG,.2000;Annequin D y cols.,2000):En primer lugar, y activado por el óxidonítrico, se produciría una activación del rafedorsal del tronco cerebral o del núcleo caudaldel trigémino, en el lado contrario al dolor.
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Posteriormente se produce una vasodila-tación meníngea, como consecuencia de unaestimulación antidrómica del sistema trigémi-no-vascular, que por un lado produce una acti-vación de las terminales nerviosas sensorialestrigeminales que van a transmitir los impulsosnociceptivos al núcleo caudal del tronco cere-bral y, por otra, se van a liberar los péptidosvasoactivos, con lo que se producen vasodila-taciones y la inflamación neurogénica.Cuando el estímulo nervioso llega al com-plejo trigémino-cervical, se intensifica el dolory aumenta la sensibilidad hacia los estímulosextracraneales. Desde el núcleo del trigémino,se envían las señales dolorosas hacia el tálamo,la corteza cerebral y los núcleos adyacentes deltronco, iniciándose entonces todos los fenó-menos disautonómicos, náuseas y vómitos. Casi todo el proceso se encuentra modu-lado por receptores serotoninérgicos de variostipos cuya interacción dinámica aún no seconoce del todo, tales como los receptores vaso-constrictores, situados en el músculo liso delos vasos meníngeos, los receptores vasodila-tadores localizados en el endotelio de los vasosmeníngeos, los receptores inhibidores trige-minales 5-HT1D que normalizan el calibre vas-cular inhibiendo la actividad trigeminal, y losreceptores inhibitorios trigeminales 5-HT1Fde significado aún dudoso aunque con locali-zación y funciones semejantes a los anteriores.De forma reciente, ha comenzado a tomarinterés la teoría de la inflamación neurógenasecundaria a la activación del sistema trigémi-no-vascular, que es activado durante la migra-ña produciendo una vasodilatación y una infla-mación aséptica de las meninges, que es lo quecondiciona el dolor migrañoso. Como epife-nómeno se produce una activación plaqueta-ria que es la que va a justificar los cambios enlos niveles de serotonina plaquetaria que se handescrito, y la liberación del péptido relaciona-do con el gen de la calcitonina (PRGC), que

parece ser un marcador de la activación trige-minal, y por tanto un marcador de la migraña.
AURA TÍPICA

El aura puede ser típica o atípica. La típi-ca se identifica por alguna o algunas de lassiguientes manifestaciones: trastorno visualhomónimo, parestesia unilateral, debilidad uni-lateral, afasia o dificultad para el lenguaje difí-cil de clasificar. Los síntomas del aura típicapueden ocurrir de forma secuencial; es decir,se inician con el fenómeno visual, se siguen dela parestesia y/o debilidad, y terminan con eltrastorno del lenguaje. También cabe la posi-bilidad de que se inicie en un lado y poste-riormente se extienda al otro lado (Figura 1).A diferencia del adulto, en el niño resul-ta difícil, muchas veces, obtener una infor-mación precisa sobre las características delaura. Por ello puede ser de utilidad pedir queel niño haga un dibujo del aura. Las figuras2-5 son algunos ejemplos. La forma más fre-cuente de aura visual en la edad infantil es elescotoma negativo. La tabla II muestra los dis-tintos tipos de fenómeno visual que puedencorresponder a auras visuales.
AURAS ATÍPICAS

No siempre el aura responde a un patróncaracterístico como el descrito. En estos casosse denomina aura atípica. La tabla III mues-tra los distintos tipos de aura atípica que pue-den presentarse en el niño.
MIGRAÑA CON AURA PROLONGADA

La migraña con aura prolongada se definecomo una migraña con uno o más síntomas
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de aura que duran más de 60 minutos y menosde una semana. Está claro que para conside-rar como migrañosa una sintomatología neu-rológica tan prolongada, se requiere una neu-roimagen normal y a ser posible una historiaprevia de crisis de migraña con aura. En casode no existir antecedentes claros, sólo puedeaceptarse el diagnóstico de aura migrañosaprolongada con ciertas reservas. También nospuede referir un niño que los síntomas visua-les persisten de forma permanente o intermi-
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FIGURA 1. Crisis de migraña con aura típica. Fotofo-bia, fonofobia, dolor pulsátil, escotoma, parestesia, afasia. FIGURA 2. Visión zoom.

FIGURA 3. Migraña basilar (fotofobia, vértigo, cefalea).

FIGURA 5. Epilepsia occipital. Crisis visual.

FIGURA 4. Macropsia. Síndrome de Alicia en el País delas Maravillas.



tente durante semanas o meses. En esta extra-ña situación debe ser excluido minuciosamentecualquier trastorno visual. En el caso de queno tengamos otra explicación, y se trate de unpaciente claramente migrañoso, algunos auto-res consideran que se trata de un aura migra-ñosa con síntomas visuales persistentes (Liuy cols., 1995). La migraña con aura prolon-gada ha sido denominada también migrañacomplicada y migraña hemipléjica. Estos tér-minos, actualmente deben evitarse para elu-dir confusiones 
MIGRAÑA HEMIPLÉJICA FAMILIAR

La migraña hemipléjica familiar (MHF)fue descrita en 1953 por Whitty. Es una enti-dad bien definida en la que la crisis de migra-ña incluye hemiparesia. No debe confundir-se la MHF con migrañas con aura típica enlas cuales la hemiparesia puede ser un sín-toma habitual. En la MHF la hemiparesia esde larga duración, generalmente sobrepa-

sando la duración de la cefalea. Puede durarde algunas horas a varios días. La herenciaes autosómica dominante, por lo tanto, debeexistir un familiar de primer grado con cri-sis idénticas. En la mayoría de casos, la hemi-paresia se acompaña de otros síntomas comoparestesias, afasia, autoagnosia, trastornosvisuales, estado confusional e incluso coma.La edad de inicio suele ser en la infancia, aun-que puede oscilar entre los 5 y 30 años. Lamayor parte de las crisis en un mismo pacien-te acostumbran a ser similares y en un mismolado. En este tipo de migraña, al igual queen migrañas con aura hemipléjica que no tie-nen un carácter familiar, existe un riesgo deinfarto cerebral (Titus Albareda, 1990; Menty cols., 1980). Sin llegar al extremo de dejarsecuelas de carácter isquémico, es frecuen-te hallar alteraciones en forma de lentifica-ción del trazado EEG en el lado contralate-ral a la hemiplejia; e incluso en algunos casospueden aparecer manifestaciones en la neu-roimagen (Ricalde, 1993). En 1993, se loca-lizó el locus genético responsable en el cro-mosoma 19 (Joutel y cols., 1993). Sinembargo, posteriormente fueron descritasfamilias con MHF con mutación en el cro-mosoma 1 (Gardner 1997). Está por diluci-dar si el fenotipo de la MHF19 y la MHF1 esel mismo, o existen diferencias entre ambostrastornos.
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TABLA II. FENÓMENOS VISUALES DE AURA TÍPICA
• Fosfenos• Rizado, vibración y ondulación del campovisual• Espectros• Escotoma centelleante• Escotoma negativo• Distorsiones visuales y alucinaciones• Micropsia/macropsia/visión en zoom/oscilopsia• Metamorfosis• Palinopsis• Visión en mosaico/visión cinematográfica• Simultagnosis• Prosopognosis

TABLA III. MIGRAÑAS CON AURA ATÍPICAS
• Migraña con aura prolongada
• Fenómeno visual positivo persistente
• Migraña hemipléjica familiar
• Migraña basilar
• Aura migrañosa sin cefalea
• Migraña con aura de inicio agudo 
• Síndrome de Alicia en el País de las Maravillas



MIGRAÑA BASILAR
La migraña basilar es una migraña con auracuyos síntomas se originan en el tronco cere-bral o en ambos lóbulos occipitales. Las mani-festaciones que pueden aparecer son: sínto-mas visuales en ambos ojos, disartria, vértigo,tinnitus, hipoacusia, visión doble, ataxia, pares-tesias bilaterales, paresias bilaterales y dis-minución del nivel de conciencia (Figura 3).De acuerdo con los criterios diagnósticos dela IHS se requieren por lo menos dos de loscitados síntomas. A ello se añade la cefaleamigrañosa con su cortejo sintomático de vómi-tos, fotofobia, y demás manifestaciones. Lossíntomas pueden ser muy alarmantes, y no esextraño que despierten la sospecha de pato-logía severa del sistema nervioso, incluidoslos procesos expansivos.Dentro de la migraña basilar se incluyenalgunas formas de migraña que merecen cier-ta atención. Uno de ellos es el síndrome de amnesiatransitoria global. Se caracteriza por un iniciosúbito de incapacidad para retener nueva infor-mación y amnesia retrógrada de variable alcan-ce. Si bien puede existir un cierto grado deconfusión, en los casos más típicos, las fun-ciones cognitivas, así como el recuerdo inme-diato y la memoria remota, están preservados.La recuperación espontánea tras algunas horases la evolución más habitual (Steinmetz, 1972).Se considera que es debida a una isquemialimitada al hipocampo y parahipocampo, unárea irrigada por las ramas del sistema verte-brobasilar, cuya integridad se considera nece-saria para el procesamiento y mantenimien-to de la memoria (Barbizet, 1963). Aunque esun cuadro más propio de pacientes de edadavanzada ha sido también descrito en niños(Jensen, 1980). Los episodios de amnesia tran-sitoria global han sido interpretados tantocomo manifestaciones de migraña (Caplan y

cols., 1981; Olivarius y Jensen, 1979) comotambién de epilepsia temporal (Deisenham-mer, 1981). Dentro de las migrañas, la amne-sia transitoria global se ha relacionado conla migraña basilar, por la zona que se consi-dera debe estar afectada (Amit y cols., 1986);y por presentar los pacientes descritos conamnesia transitoria global, concomitantemente,otros episodios típicos de migraña basilar.Otra forma peculiar de migraña basilar esla migraña confusional, que fue descrita porBickerstaff (Bickerstaff, 1961) en 1961. Esteautor describió a 8 pacientes que en el cursode un episodio de migraña basilar presenta-ron alteraciones del estado de conciencia. Estaalteración es de inicio lento y precedida desíntomas típicos de migraña basilar. La alte-ración de la conciencia se atribuye a una isque-mia transitoria de la formación reticular en eltronco cerebral. Los casos publicados que encajan en estadescripción pueden dividirse en dos grupos:
1. El primero incluye a pacientes que desa-rrollan las crisis del migraña asociadas a sín-tomas transitorios de cerebelo y tronco cere-bral. La alteración de la conciencia consisteen pérdida breve de conciencia (Lapkin yGolden, 1978; Swanson y Vick, 1978) o unestado letárgico o estuporoso que puededurar de horas a días (Lee y Lance, 1977;Lapkin y cols., 1977; Hockaday, 1979).2. El segundo grupo incluye pacientes quehan presentado crisis de migraña sin sig-nos focales. La alteración de la concien-cia consiste en un estado de confusión yagitación que dura de minutos a horas ysuele terminar en un sueño profundo, sinque el paciente recuerde el episodio (Gas-con y Barlow, 1970; Emery, 1977; Ehyai yFenichel, 1978). En algunos casos, el EEGictal muestra una lentificación (Tinuper ycols.,1985). En este segundo grupo, los
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estudios EEG han orientado más hacia unadisfunción hemisférica que a un edema detronco cerebral; por tanto en estos casosdeberían ser incluidos dentro de las migra-ñas hemipléjicas (Feely y cols., 1982), talcomo ya se ha señalado anteriormente.
La migraña basilar no debe confundirsecon el vértigo paroxístico benigno. Este tras-torno suele tener un inicio más precoz, entreel primer año y los cuatro años. Se presentacomo una crisis brusca que puede durar desegundos a unos pocos minutos, durante loscuales el niño se queda parado y manifiestaverbalmente que la habitación o los objetosdan vueltas. El vértigo puede asociarse a nis-tagmus, ataxia o síntomas neurovegetativos.El estado de conciencia nunca se altera. Losepisodios de vértigo tienden a ser muy fre-cuentes durante los primeros meses despuésdel inicio; pero siempre son de rápida recu-peración y con una normalidad absoluta inter-crítica. Los exámenes neurorradiológicos, ORLy EEG son normales. El vértigo de la migraña basilar suele serde inicio más tardío entre los 5-9 años, per-siste hasta la pubertad, y se acompaña de otrossíntomas migrañosos. La duración del vérti-go en la migraña basilar es más prolongada. El aura migrañosa puede presentarse sincefalea, con lo cual estaremos ante fenóme-nos neurológicos transitorios que ocurren deforma aislada. Esta situación ha sido pocoreferida para la población infantil; sin embar-go, no es infrecuente, y su conocimiento debepermitir esclarecer situaciones de difícil inter-pretación (Shevell, 1996). Previamente a lapublicación de la clasificación y criterios diag-nósticos para las cefaleas, neuralgias cranea-les y dolor facial de la IHS, existía un ciertoconfusionismo terminológico con respectoa este trastorno. Las denominaciones que seutilizaban eran las de migraña acefálgica o

equivalentes migrañosos, términos que se con-sideraban intercambiables. Bajo este concep-to se incluían problemas de distinta natura-leza, para referirse a cualquier fenómenomigrañoso que ocurría sin cefalea migraño-sa. De este modo, podía considerarse comomigraña toda disfunción transitoria, episódi-ca y recurrente en cualquier órgano (Roberty Kunke, 1986). En este sentido, se hablabade migraña abdominal (Lundberg, 1975),migraña cardiaca (Leon-Sotomayor, 1974),migraña pélvica, migraña psíquica, síndromeperiódico, vómitos cíclicos, dolor abdominalrecurrente y ataques biliares. En un sentidomás estricto se consideraba también migrañaacefálgica o equivalente migrañoso, el fenó-meno neurológico asociado al aura cuandoésta no era seguida de cefalea y, por lo tanto,no respondía al patrón típico de migraña clá-sica (término que se utilizaba para referirse ala migraña con aura). Está claro que se metí-an en un mismo cajón procesos de natura-leza muy distinta, sobre todo si te tiene encuenta que la llamada migraña abdominal ydemás migrañas viscerales, en modo alguno,pueden ser consideradas como aura. La cla-sificación de la IHS por lo tanto elimina lostérminos migraña acefálgica y equivalentemigrañoso; además de otros todavía más con-fusos como variante migrañosa. En su lugar,establece un cuadro bastante bien definidocomo es el aura migrañosa sin cefalea, y otromás ambiguo, como el de síndromes perió-dicos que pueden ser precursores o asocia-dos con migraña. Sobre este último grupo, enel cual se incluirían la migraña abdominal,vómitos cíclicos y síndromes periódicos, seafirma en la clasificación de la IHS, que no esposible proponer criterios para delimitar ungrupo de trastornos que son heterogéneos ymal definidos, y para los cuales es difícil quese avance en el progreso de su conocimien-to mientras no se puedan obtener marcado-
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res. El aura migrañosa sin cefalea, por el con-trario, es un fenómeno que se define por losmismos criterios establecidos para la migra-ña con aura, pero con la condición de que noexista dolor de cabeza. Los síntomas suelenser visuales y son los típicos de la migrañacon aura, con la misma duración y el mismocurso evolutivo. Las parestesias, la disartria yla afasia también pueden estar presentes. Sinembargo, en estos casos es muy importantedescartar mediante neuroimagen trastornosvasculares, como el síndrome de Moya-Moya,encefalopatías mitocondriales y la esclerosismúltiple.Un trastorno que merece especial atención,tanto por su frecuencia como porque planteaproblemas diagnósticos, es la migraña desen-cadenada por traumas leves. Existen argu-mentos muy convincentes para atribuir, enmuchos casos, a un episodio migrañoso la sin-tomatología de cefalea y vómitos que suele apa-recer después de un traumatismo craneal. Perotambién se considera como migraña con aurala presentación de síntomas neurológicos, gene-ralmente muy alarmantes, acompañados o node cefalea, que pueden aparecer tras un inter-valo libre, en un traumatismo leve. Las mani-festaciones neurológicas observadas puedenser: hemiparesia, ceguera, ataxia o estado con-fusional. Cualquiera de estos síntomas puedetener una duración que puede llegar a 3 días.Suele existir lentificación y a veces asimetríaen el EEG. Excepto en los estados confusio-nales, existe un buen estado de conciencia. Elmecanismo fisiopatológico que interviene esel fenómeno de depresión propagada cortical,que en este caso se iniciaría por un traumatis-mo. Si bien los individuos migrañosos son máspropensos a sufrir episodios de este tipo, noes absolutamente necesario que exista una his-toria de migraña anterior para invocar estemecanismo como causante del cuadro neu-rológico (Haas y Lourie 1988). 

SÍNDROME DE ALICIA EN EL PAÍS DE LAS MARAVILLAS
En el contexto de un aura típica los sínto-mas mas relevantes pueden ser la metamorfo-sis, la micropsia y la macropsia; o cualquier com-binación de ellos (Figura 4). En estos casos sesuele aplicar el nombre de síndrome de Aliciaen el País de las Maravillas. Posiblemente estetipo de aura no constituya un síndrome espe-cífico, sino que se trata simplemente de unavariedad más, dentro del amplio espectro dedistorsiones perceptivas que ocurren en el aura.Manifestaciones muy similares a este tipode aura migrañosa han sido descritas duran-te el curso de algunas enfermedades víricas,tales como la mononucleosis infecciosa (Jen-son, 2000), la varicela (Soriani y cols.,1998) einfecciones por coxsackie (Wang y cols.,1996). Estudios con potenciales evocados visua-les han revelado que durante el episodio apa-recen potenciales de gran amplitud en la P100-N145, los cuales desaparecen totalmente alremitir el aura. Este fenómeno se ha observa-do tanto en las formas primarias o migraño-sas de síndrome de Alicia en el País de lasMaravillas, como en las formas secundarias,sugiriendo una base fisiopatológica común(Lahat y cols.,1999).

FENÓMENOS SIMILARES AL AURAMIGRAÑOSA
El aura es un fenómeno de tal polimorfis-mo que fácilmente puede ser confundida conotros trastornos. Ello obliga a ser muy cautoy muy meticuloso en la recogida de la infor-mación para considerar como aura manifes-taciones neurológicas que pueden obedecer aotras causas. En la tabla IV se exponen los tras-tornos que más se pueden confundir con unaura migrañosa.
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Con respecto al aura epiléptica raramentese debe plantear la duda, puesto que el auraepiléptica se sigue de una crisis, difícilmenteconfundible con un ataque de migraña. Porotra parte, el aura epiléptica suele ser breve,se puede medir en segundos, en tanto que elaura migrañosa puede durar minutos. Por loque se refiere al ataque epiléptico, su duraciónse puede estimar en minutos; en cambio elataque migrañoso dura varias horas. Además,el aura migrañosa tiene un curso lentamenteprogresivo, mientras que el aura epilépticasuele ser brusca.Las crisis del lóbulo occipital se caracteri-zan por una amplia variedad de percepcionesvisuales que pueden ser similares a un auramigrañosa. Como elemento de confusión adi-cional, las crisis occipitales se acompañan decefalea y vómitos. Los datos clínicos más úti-les para diferenciar ambos procesos consistenen: 1. la duración del aura superior a 5 minu-tos favorece el diagnóstico de migraña; 2. lascrisis visuales de la epilepsia occipital son pre-ferentemente multicoloreadas y de forma cir-cular o esférica (Figura 5), en contraposiciónal aura migrañosa que suele ser lineal y pre-dominantemente en blanco y negro (Pana-yiotopoulos 1994). El EEG intercrítico puedeser poco útil, pues en la migraña con aura

puede haber descargas occipitales, incluso epi-leptiformes (Beaumanoir y Jekiel, 1987). Unsíndrome epiléptico con crisis occipitales, pro-pio de la infancia, es la epilepsia benigna dela infancia con puntas ondas occipitales, des-crita por Gastaut en 1982. Las alucinaciones hipnagógicas son expe-riencias sensoriales (visuales, auditivas, tácti-les, olfativas y gustativas) que ocurren al ini-cio o al final del sueño. Generalmente tienenun carácter alucinatorio que puede ser expli-cado como un sueño que se desarrolla en unentorno real, y con el niño consciente de queestá despierto. La coincidencia con el sueñomarca la diferencia con el aura migrañosa.En el aura hemipléjica debe tomarse enconsideración la posibilidad de una enferme-dad vascular. En estos casos la enfermedad deMoya-moya, estenosis del segmento supracli-noideo de la carótida interna, debe ser exclui-da mediante una resonancia magnética (RM)con Gadolinio, en el caso de que la RM con-vencional sea normal.El vértigo paroxístico benigno del lactan-te puede simular la migraña basilar, pero tieneunas características clínicas, descritas ante-riormente en este capítulo, que permiten dife-renciar ambos procesos.El MELAS (síndrome de encefalopatía mito-condrial con acidosis láctica) puede cursar conepisodios similares a migraña o infarto de regio-nes cerebrales posteriores (Pavlakis y cols.,1984). Por ello bastantes pacientes con estesíndrome han sido considerados como migra-ñosos durante muchos años. En el MELAS, lossíntomas “migrañosos” suelen ser prolongadosy pueden estar asociados a estatus de crisis par-ciales. Otra diferencia entre la migraña y elMELAS consiste en que en este último apare-ce, después de los primeros años, un retardodel crecimiento, debilidad muscular, síntomaspiramidales, extrapiramidales y cerebelosos.Además, puede desarrollarse ceguera cortical. 
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TABLA IV. FENÓMENOS SIMILARES AL AURA MIGRAÑOSA
• Aura epiléptica• Crisis occipitales• Alucinaciones hipnagógicas• Síndrome de Moya-moya• Vértigo paroxístico benigno• MELAS• Hemiplejía alternante• Infarto migrañoso
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La hemiplejia alternante es una rara enfer-medad, de inicio en la infancia, que se carac-teriza por episodios de inicio brusco de hemi-plejia que afecta de forma alternativa a uno uotro lado. Puede durar de horas a días y seacompaña de síntomas distónicos. Durante lacrisis el niño se siente mal y presenta sínto-mas neurovegetativos. Es un trastorno de cursoprogresivo, de inicio antes de los 18 meses, yque evoluciona dejando un trastorno motorestático, retardo mental y discinesias. La flu-narazina se ha mostrado eficaz en el controlde las crisis (Casaer y Azou 1984). Inicial-mente se consideraba como una forma de“migraña complicada” (Verret y Steels 1971); sin embargo, en la clasificación de la IHSya se hace notar que su naturaleza no estáclara. Durante un período de tiempo puedeconfundirse con un migraña con aura hemi-pléjica o con una migraña hemipléjica fami-liar; sin embargo, en estos casos, el curso noes progresivo, ni se asocia a distonía o retar-do mental.

El infarto migrañoso es una opción quepuede darse en pacientes que padecen migra-ñas con aura, aunque el riesgo es muy bajo.De acuerdo con los criterios de la IHS se acep-ta este diagnóstico cuando después de un epi-sodio típico de migraña con aura, el pacien-te no se ha recuperado a los 7 días, o si se harecuperado antes, la neuroimagen muestra uninfarto cerebral. Debe tratarse de un pacienteque haya presentado previamente otros epi-sodios de migraña con aura. También es nece-sario que mediante los estudios adecuados sehayan excluido otras causas de infarto. Si bienestá clara la relación entre infarto y migrañacon aura, no se puede hacer la misma afir-mación para la migraña sin aura. Es precisodistinguir tres categorías de distinta naturale-za con respecto a la relación entre infarto ymigraña: 1. infarto cerebral de otra causa quecoexista con migraña; 2. infarto cerebral deotra causa pero que se presenta con signos quesimulan una migraña, y 3. infarto cerebral enel curso de una crisis típica de migraña.
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Resumen
El aura se define como: trastorno idiopático recurrente, que  se manifiesta por cri-sis con síntomas neurológicos,  inequívocamente localizables en el córtex cerebral.  
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