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    Resumen
La migraña es la cefalea primaria más frecuente en las mujeres y si se suman las diversas fluctuaciones 
hormonales en el transcurso de la vida, la prevalencia es hasta tres veces más que en los hombres. Varía 
según la edad sexual siendo muchas veces la menarquia el inicio de la misma, así como la presentación ex-
clusiva o facilitada por el período menstrual, la posmenopausia o el verdadero reto, el embarazo. Cuando 
mujeres de diferentes edades y tipos de cefalea, consultan, es la experticia y la adecuada orientación clínica 
inicial las que pueden lograr un diagnóstico oportuno y acertado. La migraña es un dolor de cabeza en 
los servicios de urgencias, no solo por la complejidad de su manejo en las pacientes gestantes, sino por las 
pocas opciones terapéuticas disponibles que sean seguras más para el feto que para la madre. El médico se 
ve obligado a tomar decisiones terapéuticas acertadas, generando mejoría del cuadro clínico y confianza en 
su paciente. Abordamos entonces el dolor de cabeza migrañoso en las mujeres durante las diversas edades 
en que la fluctuación de hormonas sexuales genera este trastorno, desde los puntos de vista fisiopatológico, 
enfoque diagnóstico y principales opciones terapéuticas estudiadas hasta el momento.

Palabras clave: migraña, menstruación, embarazo, hormonas, tratamiento. 

Abreviaturas: MG, migraña (s); ACV, accidente cerebrovascular. 

    Abstract 
Migraine is the most common primary headache in women and fluctuating hormone levels during their lifetime is a 
contributing factor. It is three times more common in females than males. It varies according to sexual age and many 
times it begins with menarche, as well as may be affected exclusively or facilitated by menstrual cycles, menopause or 
pregnancy, constituting the actual challenge. When women of various ages and types of headache consult, expertise 
ensures a timely and accurate diagnosis. Migraine is a nuisance in the emergency services, not only due to the complexity 
of its management in pregnant women, but for the few available therapeutic options which are safer for the unborn 
baby than for the mother. The physician must determine appropriate therapies, achieving improvement and gaining 
patient´s confidence. We approach migraine in women during different ages in which sexual hormone fluctuation is 
a contributing factor from a pathophysiologic and diagnostic point of view, and current major therapeutic options 
evaluated to date.
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Fisiopatología 

La migraña es tres veces más frecuente en las muje-
res1 y la mayoría se quejan de intensificación de sus 
ataques durante el período menstrual o perimenstrual.  
Es entonces cuando en forma precisa debe clasificar-
se este padecimiento con el ánimo de entender si es 
exclusivo de presentación menstrual o precipitada 
por el mismo. 

Durante el ciclo menstrual hay una fluctuación hormo-
nal fisiológica que parece desencadenar un estímulo 
suficiente para generar un ataque de MG2,  el cual tiene 
más probabilidades de ocurrir durante las fases folicu-
lar y lútea temprana, cuando los niveles de estrógeno 
caen o son bajos3,4, por lo que el mantenimiento de los 
mismos evita su aparición como sucede en las mujeres 
que toman anticonceptivos orales combinados, quie-
nes experimentan el ataque a la semana de terminar 
los 21 días de píldoras, o durante el embarazo cuando 
los niveles de estrógeno aumentan en forma gradual y 
hay mejoría del dolor, o en la posmenopausia cuando 
los niveles permanecen bajos y no hay fluctuación 
hormonal.5-8  

Por otro lado, el estrógeno altera la expresión de genes 
que codifican para las proteínas que median el dolor9, 

aumentando la producción de péptido relacionado con 
el gen de la calcitonina (CGRP) que es bien conocido 
por estar implicado en la modulación del dolor en el 
núcleo caudal del trigémino, así como un aumento en la 
producción de óxido nítrico a través de la activación de 
los receptores de estrógeno (ER-a), que ha demostrado 
promover la producción de mediadores proinflamato-
rios y activar los aferentes trigeminales.10-12  

Se ha sugerido que la mejoría podría también es-
tar relacionada con cambios en el metabolismo de 
la serotonina y un aumento de las concentraciones 
de endorfinas durante los últimos dos trimestres del 
embarazo.13 Además las pacientes con MG tienen 
niveles de serotonina más bajos entre ataques14  y 
se conoce que su síntesis está influenciada por las 
hormonas ováricas.15 El estradiol y la progesterona 
podrían tener efectos opuestos sobre los neurotrans-
misores, el primero aumenta la actividad  del receptor 

de glutamato NMDA, mientras que la progesterona 
aumenta la conductancia de cloruro mediada por el 
GABA, lo que parece tener un papel en la suscepti-
bilidad a la MG.16 

La activación de los mastocitos durales durante el ciclo 
se ha demostrado implicada en la génesis de la MG y 
este efecto fue abolido con la esplenectomía, lo que 
sugiere una relación de los estrógenos con las células 
cebadas del bazo, lo que podría explicar de alguna 
manera la mayor frecuencia de MG en las mujeres, así 
como las fluctuaciones en el dolor de cabeza durante 
el ciclo menstrual.17,18    

Otros mecanismos que podrían estar envueltos se re-
lacionan con la dopamina y los opioides para la MG 
menstrual, incluyendo la reducción de las concentra-
ciones de beta-hidroxilasa dopamina en el suero19,  la 
disfunción del control de opioides del eje hipotalámi-
co-pituitario-adrenal20 y la reducción de los niveles 
de magnesio.21 

Diagnóstico 

El ámbito internacional acepta la clasificación de la 
IHSD (International Headache Society Definitions) 
cuya última actualización se realizó en 2013 y es-
tablece los criterios diagnósticos en el mundo de la 
neurología del dolor de cabeza, ya que se cumplen en 
cerca de 60% de los casos.22 Hay que conocer, entender 
e interpretar en forma adecuada los criterios de MG 
con y sin aura antes de pasar a los relacionados con 
las fluctuaciones hormonales, pues estos son la base 
de la pirámide diagnóstica.

Migraña sin aura
A. Al menos cinco ataques que cumplan los criterios 

B y D. 

B. Duración de los ataques de cefalea de 4 a 72 horas 
(no tratada o tratada sin éxito).

C. Cefalea que tenga por lo menos dos de las siguien-
tes características: 1) localización unilateral; 2) 
pulsátil; 3) dolor de moderada a severa intensidad 
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y 4) empeora con la actividad física  (caminar o 
subir escaleras).

D. Durante la cefalea al menos una de las siguientes 
características: 1) náusea y/o vómito y 2) fono y 
fotofobia.

E. No se explica mejor por otro diagnóstico de la 
IHSD-3. 

Migraña con aura

A. Al menos dos ataques que cumplan los criterios B 
y C.

B. Uno o más de los siguientes síntomas de aura que 
sean por completo reversibles:1) visual;  2) sen-
sorial; 3) discurso o lenguaje; 4) motor;  5) tallo 
cerebral y 6) retina

C. Al menos dos de las siguientes cuatro característi-
cas: 1) al menos un síntoma de aura que se extienda 
en forma gradual por más de cinco minutos y/o 
dos o más síntomas que pueden ocurrir  de ma-
nera sucesiva; 2) cada síntoma individual de aura 
dura entre 5 y 60 minutos; 3) al menos uno de los 
síntomas de aura es unilateral y 4) el aura está 
acompañada o seguida dentro de los siguientes 60 
minutos por cefalea.  

D. No se explica mejor por otro diagnóstico ICHD-3  
y el ataque isquémico transitorio ha sido excluido.

E. Una vez estudiados y comprendidos estos criterios, 
se proponen los relacionados con los cambios hor-
monales de la siguiente manera.  

Migraña menstrual pura sin aura

A. Ataque durante la menstruación que cumpla con los 
criterios de MG sin aura y el siguiente criterio B.

B. Registro con evidencia documentada y prospectiva 
de al menos tres ciclos consecutivos que confirmen 
como los ataques se producen solo en el día -2 a 
+3 de menstruación en al menos dos de tres ciclos 
menstruales y en ningún otro momento del ciclo. 

Se estima que tienen verdadera MG menstrual el 7% 
de las mujeres con MG y 11% de aquellas que la de-

sarrollan al inicio de la menarquia23, que son las más 
propensas a relacionarlas con la menstruación.24 

Migraña con aura relacionada con 
la menstruación 

A. Ataques en una mujer que está menstruando que 
cumpla los criterios de migraña sin aura y el si-
guiente criterio B. 

B. Registro de evidencia documentada y prospectiva 
de al menos tres ciclos consecutivos que confirmen 
como los ataques se producen solo el día -2 a +3 
de la menstruación en al menos dos de tres ciclos 
menstruales y además en otros momentos del ciclo.

La MG asociada con la menstruación puede ocurrir 
sola o como parte del síndrome premenstrual (trastorno 
disfórico de la fase lútea tardía). Aquellas con síndro-
me premenstrual son más susceptibles a los dolores 
de cabeza severos no migrañosos tanto durante la fase 
premenstrual como en todo el ciclo menstrual.25 La 
MG que aparece por primera vez durante el embara-
zo (una ocurrencia poco frecuente) o es inducida por 
la ingesta de anticonceptivos orales (altos niveles de 
estrógeno) es a menudo la que cursa con aura. 

Migraña no menstrual sin aura 

A. Ataques durante la menstruación que cumpla los 
criterios de migraña sin aura y el B siguiente. 

B. Los ataques no cumplen con los criterios para MG 
menstrual pura sin aura o sin aura relacionada con 
la menstruación.

La importancia de distinguir entre MG menstrual pura sin 
aura y la sin aura relacionada con la menstruación radica 
en la eficacia de la profilaxis hormonal en esta última. 
La MG menstrual ocurre en o entre los días -2 a +3 del 
ciclo menstrual y en ningún otro momento.26,27 

Epidemiología 
El embarazo puede cambiar el patrón de una MG 
establecida y entre 50% y 90% puede mejorar e in-
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cluso desaparecer durante el mismo, sobre todo en el 
segundo y tercer trimestres28-30, y en especial cuando 
se relaciona con la menstruacion31, pero 20% de las 
pacientes con MG no tienen ningún cambio en el pa-
trón de dolor de cabeza y 10% tienen su primer ataque 
durante el embarazo.28,32 

Sólo de 4% a 8% de las migrañosas empeoran durante 
el embarazo, sobre todo en las que tienen MG con 
aura. La lactancia materna parece ejercer un efecto 
profiláctico en el período posparto33, mientras que la 
alimentación con biberón se asocia con un retorno ace-
lerado de los síntomas.29 Es posible que la MG pueda 
aumentar en frecuencia e intensidad en los períodos 
pre y perimenopáusico34 debido a la secreción erráti-
ca de estrógenos en esos momentos.35 Después de la 
menopausia, cuando los niveles de hormonas sexuales 
se estabilizan, la mayoría experimentan una mejoría.36 

El uso de la terapia de reemplazo hormonal por vía 
oral puede exacerbar la MG37, tal vez debido a los 
niveles de absorción y del plasma impredecibles.38 
Sin embargo, en un análisis multivariado de 18.221 
posmenopáusicas tratadas con terapia hormonal, la 
dosis intermedia de estrógeno de 0.625 mg/día se aso-
ció con una reducción de la frecuencia de cefalea en 
comparación con dosis más altas o más bajas.39 En con-
traste con la terapia oral, la transdérmica de sustitución 
hormonal no parece exacerbar la MG y puede incluso 
tener efectos preventivos40,41,  de nuevo es posible por 
la absorción más estable y menos fluctuación en los 
niveles plasmáticos hormonales. 

Pronóstico y complicaciones 

El riesgo de ACV es seis veces mayor para la MG con 
aura42 que la sin aura. En un estudio, las MG se asocia-
ron con un mayor riesgo de ACV isquémico (OR, 3,54 
para todas las MG 3,81 para aquellas con aura y 2,97 
sin aura), pero no de ACV hemorrágico (OR, 1,1).43,44

Debido a que la prevalencia de ACV en mujeres jóve-
nes es baja, el riesgo en jóvenes migrañosas también 
sigue siendo baja (17/100.000 a 19/100.000 mujeres 
por año) en ausencia de otros factores de riesgo. Un 
estudio epidemiológico a gran escala de los Países 

Bajos mostró que las pacientes con MG en especial 
aquellas con MG con aura, tenían un perfil de riesgo 
cardiovascular menos favorable en comparación con 
los controles.45 

Como estos estudios clínicos han sido apoyados me-
diante neuroimágenes, se ha visto que los pacientes 
con MG tenían mayor prevalencia de infartos cere-
belosos silenciosos en comparación con los controles 
de la misma edad y sexo.46 También se asoció con un 
aumento de lesiones profundas de la sustancia blanca 
en las mujeres pero no en hombres. 

Los anticonceptivos orales con 50 mcg o más de estró-
geno aumentan el riesgo de ACV isquémico en mujeres 
jóvenes más de doce veces en casos con aura.42,47 El 
riesgo relativo promedio, en comparación con las no 
usuarias es de 4.1; con dosis bajas de anticonceptivos 
orales el riesgo es menor y en algunos estudios no 
hay diferencia significativa.48  Se sabe que estos me-
dicamentos son un factor de riesgo para la trombosis 
venosa cerebral49;  también hay un leve aumento del 
riesgo de hemorragia subaracnoidea.50 La asociación 
de ACV con el uso de triptanes no se ha encontrado 
hasta el momento.51 En cualquier caso, estos deben 
usarse con precaución, tomando en cuenta los riesgos 
cardio y cerebrovasculares individuales. 

La decisión de prescribir anticonceptivos orales a una 
migrañosa debe ser individualizada y la relación ries-
go/beneficio considerada. La mayoría de las mujeres 
jóvenes con MG sin aura pueden tomar dosis bajas (35 
mcg o menos de etinil estradiol diarios) combinados 
en forma segura a menos que tengan otros factores de 
riesgo vascular. Un aura de nueva aparición o un cam-
bio dramático en una establecida obliga a retirar los 
anticonceptivos orales que contienen estrógenos42 y se 
deben ofrecer métodos no estrogénicos. Las pacientes 
deben ser advertidas de abstenerse o dejar de fumar.  

 La MG en sí no aumenta el riesgo de dar a luz a niños 
con deformidades52,53,  no difieren en la prevalencia de 
abortos involuntarios, toxemia, anomalías congénitas o 
nacidos muertos.54 Sin embargo, en un estudio italiano  
de control de caso las embarazadas que tenían pree-
clampsia eran más propensas a reportar una historia de 
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MG sin aura que las mujeres control con embarazos 
sin complicaciones.55 La mejoría es más común en MG 
menstrual que en la no menstrual. En quienes la MG 
comenzó en la menarquia tienen una tasa de remisión 
más alta que cuando los dolores de cabeza aparecieron 
en otros momentos. 

Después de la menopausia cuando los niveles de hor-
monas sexuales se estabilizan, la mayoría mejoran la 
MG y cuando es fisiológica experimentan una evolu-
ción más favorable que si la menopausia es quirúrgica.5 
Si la MG empeora con la terapia de reemplazo hor-
monal convencional, los moduladores selectivos del 
receptor de estrógeno pueden ser apropiados con el 
raloxifeno que ha demostrado aumento de la densi-
dad mineral ósea y reducción del  colesterol total y 
las lipoproteínas de baja densidad, sin estimular el 
endometrio.56 

Tratamiento

Migraña menstrual: la profilaxis solo es posible en 
pacientes con ciclos regulares y se inicia tres días antes 
de cada menstruación, durante la misma e incluso en 
algunos casos hasta tres días después.  De los medica-
mentos más utilizados está el naproxeno en dosis de 
500 mg cada12/h y se recomienda probar varios AI-
NES hasta encontrar el más eficaz para cada paciente. 
Los derivados de la ergotamina son apropiados como 
profilaxis si se administran en los días anteriores a la 
menstruación, previa  exclusión de los riesgos cardio-
vasculares. No hay estudios que demuestren la eficacia 
del tratamiento profiláctico con triptanes por vía oral 
cada ocho o doce horas en MG menstrual. 

La profilaxis hormonal se utiliza cuando han fallado 
otras terapias y puede usarse cuando no hay contrain-
dicaciones para el tratamiento con estrógenos como 
en MG con aura, diabetes, hipertensión arterial o taba-
quismo. El efecto terapéutico se logra al mantener las 
concentraciones de estrógenos a lo largo del ciclo con 
la administración de ACO en dosis bajas de estrógenos 
(30 o 50 μg) asociado o no con progesterona. Al co-
mienzo se toman durante tres semanas y se suspenden 
durante una para que se produzca la menstruación. Si 
persiste la MG menstrual durante la semana que se 

interrumpe la píldora, se pueden administrar los ACO 
en forma ininterrumpida durante tres o cuatro meses.42  

Embarazo

La mayoría de los dolores de cabeza que ocurren du-
rante el embarazo son cefaleas primarias en especial 
MG y tipo tensión. El uso de medicamentos puede 
aumentar el riesgo de abortos espontáneos, anormali-
dades del crecimiento fetal, complicaciones perinatales 
y teratogenicidad, efectos adversos que  dependen del 
medicamento usado en relación con los periodos de 
desarrollo. La FDA (Food and Drugs Administration 
System) clasifica a los medicamentos usados en el em-
barazo en cinco categorías, con el fin de brindar una 
orientación terapéutica; A) estudios controlados en 
humanos no muestran ningún riesgo;  B) sin evidencia 
de riesgo en los seres humanos, pero no hay estudios 
controlados en humanos;  C) no se han descartado 
riesgos para los seres humanos;  D) evidencia positiva 
de riesgo de estudios en humanos y/o animales; y X) 
está contraindicado en el embarazo.57 Por otro lado 
existe otro sistema de categorización para evaluar la 
seguridad de los medicamentos durante el embarazo 
llamado TERIS (The Teratogen Information System) 
orientado a indicar riesgo alto, moderado, leve, mínimo 
y ningún riesgo.58 

En el tratamiento agudo de los ataques de MG es ne-
cesario hacer un abordaje individual, comenzando con 
descanso y medidas térmicas, evitando los desencade-
nantes. Ante los dolores de cabeza que no responden 
a las medidas no farmacológicas, están indicados los 
medicamentos sintomáticos como  AINES y aceta-
minofén (solo o con codeína).  Los opioides pueden 
producir adicción materna y neonatal, y su uso durante 
largos períodos y en dosis elevadas  está contraindica-
do. La administración regular de analgésicos opiáceos 
o no tres o más días a la semana durante al menos seis 
semanas, genera que el dolor de cabeza empeore y se 
torne refractario al tratamiento. El uso crónico diario 
de opioides durante los últimos trimestres del emba-
razo se cuestiona debido a los riesgos de mortalidad 
fetal y parto prematuro.59 Dentro de los medicamentos 
disponibles para el manejo agudo del dolor se encuen-
tra la aspirina que en dosis intermitentes bajas no tiene 
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riesgo teratogénico significativo, aunque en dosis gran-
des se han asociado con  hemorragias materno fetales. 

Los antiinflamatorios no esteroideos AINES se pueden 
tomar para el dolor durante el primer trimestre del 
embarazo, pero la exposición temprana se ha asocia-
do con abortos.60 Su uso debe limitarse después de 
la semana 32, ya que algunos AINES pueden cerrar 
el ductus arterioso fetal.58,61,62 Para evitar lo anterior, 
como alternativa se encuentra el acetaminofén que no 
tiene los efectos adversos anteriores. En Estados Uni-
dos se encuentra restringido el uso de AINES solo para 
el tercer trimestre del embarazo, aunque en algunos 
países europeos lo hacen desde el segundo.63 

La cafeína puede ser una terapia adyuvante útil para 
aumentar el efecto analgésico del acetaminofén y está 
clasificada por la FDA en la categoría B.  En un estudio 
la adición de 100 mg de cafeína al analgésico incre-
mentó en 1,5 veces el número de personas sin dolor en 
MG sin aura.64 Se prefieren los productos que combi-
nan acetaminofén y cafeína sólo durante el embarazo. 
Por otra parte, las pacientes pueden complementar el 
tratamiento analgésico con  acetaminofén adicionando 
una bebida que contenga cafeína, como por ejemplo 
un café expresso de dos onzas que posee 100 mg de 
cafeína. En una revisión reciente de la literatura no se 
identificó aumento del riesgo de malformación asocia-
do con la exposición a cafeína materna.65 

Otro gran estudio epidemiológico evaluó el consumo 
de cafeína materna en 4.196 bebés con malformaciones 
cardiovasculares y 3.957 niños sanos, controlando la 
exposición a nicotina, alcohol, medicamentos vasoacti-
vos y  suplementos de ácido fólico. No hay asociaciones 
positivas significativas identificadas entre el consumo 
de cafeína materna y el riesgo de malformación car-
diovascular en los bebés expuestos.66 Los inhibidores 
más potentes de la síntesis de prostaglandinas, tales 
como salicilatos e indometacina, deben evitarse en 
lo posible durante el embarazo y desde luego en el 
último trimestre. 

En cuanto a los  barbitúricos y las benzodiazepinas su 
uso debe limitarse como también en mayor medida la 
ergotamina y la dihidroergotamina que se encuentran 

dentro de la categoría X y aunque tienen un efecto 
oxitócico débil es mejor evitar cualquier complicación 
natural del embarazo que podría estar atribuida a su 
uso, ya que se ha descrito parto pretérmino asociado.67,68 
Todos los triptanes se categorizan por la FDA como 
clase C en el embarazo, que significa que “la seguri-
dad en el embarazo humano no ha sido determinada” 
y que “ los potenciales beneficios deben justificar los 
potenciales riesgos”. Los triptanes es mejor evitarlos, 
aunque esta creencia ha sido controvertida.68 

Los corticosteroides se pueden utilizar de vez en 
cuando (algunos sugieren limitar su uso durante el 
primer trimestre). Es una manera eficaz de manejar 
el estado migrañoso durante el embarazo, así como 
el uso de sulfato de magnesio intravenoso (categoría 
B) que en dosis de dos gramos ha demostrado ser 
efectivo en el manejo de dolor agudo.1,6,10 Otra opción 
es la lidocaína en solución nasal al 4% (categoría B) 
aplicando 0.5 a 1 ml por la fosa nasal del lado del 
dolor de cabeza. Se puede repetir dos minutos des-
pués si es necesario.69,70 

Para el manejo sintomático de las náuseas se puede 
usar solución de carbohidratos fosforilados (emetrol, 
una solución oral que contiene cantidades equilibra-
das de fructosa y glucosa con ácido ortofosfórico) o 
succinato de doxilamina y vitamina B6 (piridoxina). 
Las náuseas persistentes pueden requerir inyecciones 
o supositorios tales como clorpromazina, proclor-
perazina o prometazina, disponibles por vía oral, 
parenteral y en forma de supositorio. Las dos últi-
mas se utilizan con frecuencia en países europeos en 
supositorios.

En agudos ataques severos de MG  se debe iniciar 
el manejo en forma agresiva. Como primera medida 
garantizar una adecuada hidratación con líquidos y 
luego administrar  metoclopramida 10 mg IV para 
controlar tanto las náuseas y el dolor de cabeza, o bien 
ondansetron siendo el de elección por mayor seguridad 
y mejor tolerancia (categoría B) en el embarazo en 
dosis de 4 a 8 mg IV en 2 o 3 minutos.58  Los opioides  
intravenosos como hidromorfona 0-5-1 mg en 2 a 3 
minutos y tramadol 100 mg IM (categoría C) también 
son útiles. 
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Dentro de la terapia de rescate juegan un papel 
importante los opiodes, ya que los triptanes y la di-
hidroergotamina están restringidos en embarazadas; 
estos deben usarse en forma cautelosa e individuali-
zando cada paciente.71 La realización de bloqueos con 
lidocaína y dexametasona en puntos gatillo y bloqueos 
del nervio occipital, pueden ser eficaces durante el em-
barazo. Como norma general, durante la preñez deben 
evitarse los tratamientos profilácticos. En los casos 
estrictamente necesarios, los betabloqueadores son los 
fármacos más seguros, en especial el propanolol y el 
labetalol, suspendiendo su administración dos semanas 
antes del parto. El verapamilo parece ser un fármaco 
seguro durante el segundo y el tercer trimestre. 

Es importante considerar la opción de manejo pre-
ventivo  cuando se presentan tres o cuatro ataques al 
mes que son incapacitantes o sin respuesta a la terapia 
sintomática, ya que puede ocasionar deshidratación y 
agresión fetal. Los betabloqueadores como el propa-
nolol se pueden usar, pero tiene efectos adversos como 
retardo en el crecimiento intrauterino y oligohidram-
nios.72 Dentro de los medicamentos para el manejo 
preventivo de la MG en el embarazo, teniendo en 
cuenta el riesgo y las comorbilidades que requieran 
estricto manejo farmacológico, se encuentran los an-
tidepresivos tricíclicos como amitriptilina (categoría 
C), otros del tipo de inhibidores de la recaptación de 
serotonina como citalopram, duloxetina, fluoxetina, 
venlafaxina (categoría C) exceptuando la sertralina (ca-
tegoría B) y por último los antiepilépticos gabapentin 
y topiramato (categoría C) excepto el ácido valproico 
(categoría D, evidencia positiva de riesgo en humanos). 
Los anticonvulsivantes son teratogénicos potenciales y  
tienen efectos leves en las funciones cognitivas de las 
gestantes y grados variables de sedación.73 

Los suplementos naturales como el magnesio (100 a 
400 mg día) y la vitamina B2 han demostrado beneficio 
en los estudios doble ciego para la profilaxis de la MG 
y se pueden utilizar cuando sea necesario. La ribofla-
vina 400 mg/día es eficaz en el manejo preventivo de 
MG con aura pero tiene un inicio de acción lento y 
su efecto máximo sobre la frecuencia de los ataques 
se produce después de tres meses de tratamiento.  Se 
considera el fármaco de primera elección en pacientes 

con una frecuencia por debajo de cuatro a cinco ata-
ques al mes y no en forma severa. Se desconocen los 
efectos teratogénicos de la riboflavina.74 

Otras opciones no farmacológicos incluyen biofee-
dback, (técnicas de retroalimentación)  terapia física, 
acupuntura, yoga, higiene del sueño  y  evitar los des-
encadenantes identificados por cada paciente como 
estrés, bebidas, ayuno, alcohol, olores fuertes, etc.57,75  

Las migrañas cesan en el segundo y tercer trimestre 
del embarazo, en dos tercios de las mujeres.  Si se 
demuestra que los agentes utilizados en el tratamiento 
son perjudiciales para el feto, se debe suspender la 
medicación tan pronto como sea posible.67 

Menopausia

El reemplazo hormonal es el tratamiento de elección en 
las mujeres migrañosas perimenopáusicas y su objetivo 
es mantener niveles bajos sostenidos de estrógeno.  
Muchas reportan grados variables de mejoría clíni-
ca, mientras otras no ven modificación en la misma 
o sufren un empeoramiento en especial si la MG es 
con aura. 

Los estrógenos se pueden administrar por vía oral, 
transdérmica o vaginal y deben asociarse con proges-
tágenos para reducir el riesgo de cáncer de endometrio. 
Siempre debe utilizarse la dosis mínima eficaz. La 
clonidina (75 mcg/día) es una interesante opción 
terapéutica en mujeres menopáusicas migrañosas y 
previene algunos síntomas atribuidos al descenso de 
estrógenos. Esta revisión referencia medicamentos y 
medidas terapéuticas que se disponen durante la mens-
truación, embarazo y menopausia, su elección debe ser 
individualizada para cada etapa y decidida en conjunto 
con la paciente.
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