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Resumen
Introducción: la migraña es una condición médica prevalente y altamente discapacitante. Por lo general, 
durante el embarazo hay una reducción de los síntomas migrañosos, sin embargo, en ocasiones la sinto-
matología puede no mostrar mejoría, y en algunos casos empeorar. Por tanto, es necesario que el médico 
del servicio de urgencias realice un correcto diagnóstico de esta enfermedad, que descarte otros tipos de 
cefaleas y brinde el mejor y el más seguro tratamiento analgésico de acuerdo con la edad gestacional y 
perfil clínico de cada paciente. En esta revisión se abordará la relación entre la migraña y el embarazo, el 
papel de los estrógenos en la génesis de la migraña, así como también los datos más actuales en cuanto al 
tratamiento del manejo agudo de esta patología durante la gestación.

Materiales y métodos: se realizo una revisión sistemática de la literatura mundial sobre la relación entre 
la migraña y el embarazo y el manejo agudo en esta población, obteniéndose un total de 83 referencia 
bibliográficas.

Resultados: como manejo inicial, se recomienda el uso de Acetaminofén más metoclopramida en cualquier 
etapa de la gestación. El uso de AINE debe evitarse a partir de la semana 20 de gestación. El Sumatriptán 
puede ser utilizado como segunda línea en cualquier trimestre.
A todas las pacientes se les debe brindar manejo no farmacológico.  

Conclusiones: actualmente se cuenta con varios medicamentos y procedimientos seguros para el manejo 
agudo de la migraña en gestantes, sin embargo, debe tenerse en cuenta la edad gestacional ante su ad-
ministración.
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Acute treatment of migraine during pregnancy
Abstract
Introduction: Migraine is a prevalent and highly disabling condition. Usually during pregnancy there is 
relief of symptoms, however, sometimes headache cannot improve, and some cases may get worse. The-
refore, it is necessary for physicians who work at the emergency department perform a correct diagnosis 
of this pathology, rule-out other types of headaches and give the best and safest treatment according to 
gestational age and clinical profile of each patient. This review will address the relationship between mi-
graine and pregnancy, the role of estrogens in the genesis of migraine. Updated information with respect 
to acute treatment of migraine during this period will be discussed. 

Methods: A systematic review of the world literature on the relationship between migraine and pregnancy 
and acute management in this population was carried out, obtaining a total of 83 bibliographic references.

Results: As an initial management, the use of acetaminophen plus metoclopramide is recommended at any 
stage of pregnancy. The use of NSAIDs should be avoided from week 20 of gestation. Sumatriptan can be 
used as a second line in any trimester.
Non-pharmacological management should be provided to all patients.

Conlcuisons: There are currently safe drugs and procedures for the acute management of migraine in 
pregnant women, however, gestational age should be taken into account before administering them.

Keywords: Adverse effects, Estrogens, Migraine, Pregnancy, Treatment.

Guillermo González Manrique1   , Joe Muñoz2    , Juan Camilo Garcia Beltrán3 

E-ISSN: 2422-4022 
L-ISSN: 0120-8748

 

https://orcid.org/0000-0003-0977-6238
https://orcid.org/0000-0002-3318-9351
https://orcid.org/0000-0003-2916-3965


Tratamiento agudo de la migraña durante el embarazo 

https://doi.org/10.22379/anc.v39i1.887 47

Introducción

La cefalea durante la gestación es un motivo de con-
sulta frecuente en urgencias, se estima que puede 
afectar hasta el 35 % de las mujeres embarazadas 
(1), por tal razón, el médico debe estar capacitado 
para realizar un adecuado diagnóstico y un abordaje 
terapéutico oportuno, hasta donde su competencia 
lo permita. Durante la anamnesis y el examen físico, 
se debe buscar la presencia de banderas rojas y de-
terminar posteriormente si la cefalea es primaria (el 
dolor es la enfermedad, p. ej., migraña, cefalea tipo 
tensión, trigémino-autonómicas) o secundaria (el 
dolor es el síntoma de una enfermedad) (2,3).

Dentro de las cefaleas primarias, la migraña es la que 
genera mayor número de consultas al servicio de ur-
gencias (4). A su vez, es la segunda causa de dis-
capacidad a escala mundial, tanto en hombres como 
en mujeres, y es la primera causa de discapacidad en 
mujeres entre los 15 y los 49 años (5). La mitad de 
los pacientes debutan antes de los 20 años, y la en-
fermedad afecta más a mujeres que a hombres, sien-
do más frecuente entre los 25 y los 55 años (6). 

La migraña es una enfermedad crónica en la que se 
presenta dolor de cabeza de características defini-
das, que puede acompañarse de síntomas adiciona-
les como náusea, vómitos, sonofobia, entre otros, o 
verse precedida de síntomas focales reversibles a los 
cuales se denomina auras (1,2,6). La semiología de 
la migraña permite que esta patología se pueda cla-
sificar en migraña sin aura (MSA) y migraña con aura 
(MCA), y su diagnóstico es clínico.

Durante el embarazo, se ha reportado una reducción 
en la frecuencia de las crisis de migraña (3,7,8), no 
obstante, en un grupo pequeño de gestantes pue-
de haber poca o ninguna mejoría, y en algunos casos 
empeoramiento (3,8,9), siendo las embarazadas con 
MSA previa a la gestación las que mayor probabilidad 
tienen de mejorar, no así aquellas con MCA (1). 

La disminución de las crisis es gradual durante el 
transcurso del embarazo, con un mayor alivio duran-
te el último trimestre (10), a pesar de lo cual la cefa-
lea tiende a reaparecer dentro de la primera semana 
del puerperio (3).

La mejoría del dolor se debe a que en la gestación 
no hay fluctuaciones de los niveles séricos de estró-
genos, como también a la liberación de endorfinas y 
cambios emocionales (11). Por otro lado, no se sabe 
exactamente cuál es el mecanismo que determina la 
persistencia del dolor, en especial en gestantes MCA, 

pero se ha postulado que es secundario a un efecto 
hormonal por parte los estrógenos y a una disfun-
ción endotelial (3,11).

Tipos de cefalea en el embarazo

Tanto en la población general como en las gestantes, 
las cefaleas primarias son más frecuentes que las se-
cundarias (12,13). Un estudio realizado por Robbins 
et al. en el 2015 encontró que dentro de un grupo 
de 140 gestantes que acudieron a urgencias por ce-
falea, el 65 % presentó cefaleas primarias, siendo la 
migraña la más frecuente en este grupo (91,2 %), se-
guida de la cefalea tipo tensión episódica, la cefalea 
punzante primaria y la cefalea tipo tensión crónica 
(12). Estos datos son equiparables a los resultados 
obtenidos por Muñoz et al. en el 2021, de acuer-
do con los cuales el 65 % de las cefaleas en gestaste 
fueron primarias, y la migraña fue la más frecuente 
(62,3 %) entre todos los tipos de cefalea (14). Rob-
bins et al. documentaron de igual forma, que el 35 % 
de las cefaleas fueron secundarias, siendo los tras-
tornos hipertensivos (preeclampsia, PRES, eclamp-
sia, HELLP, hipertensión arterial aguda, síndrome 
de vasoconstricción cerebral reversible) las causas 
más frecuentes, seguidas de la apoplejía pituitaria, el 
neumoencéfalo, la trombosis de los senos venosos, 
entre otras (12). 

Las cefaleas secundarias tienden a ser más frecuen-
tes a partir del segundo trimestre del embarazo, que 
coincide con el tiempo de aparición de los trastornos 
hipertensivos propios de la gestación (a partir de la 
semana 20) (15). En cuanto a la trombosis de los se-
nos venosos, durante el embarazo es más frecuen-
te en el tercer trimestre, no obstante, el 75 % de los 
casos sucede en el puerperio (16). Por otro lado, la 
apoplejía pituitaria tiende a ser más frecuente dentro 
del segundo trimestre (17).

Estrógenos y migraña 

En mujeres no gestantes, los estrógenos tienen un 
efecto bimodal. Las altas concentraciones produci-
das de manera natural pueden facilitar la génesis de 
la migraña (18,19), en tanto que los periodos con 
descensos rápidos de esta hormona pueden facilitar 
la aparición de reagudizaciones (crisis) de esta pato-
logía (19,20). En la figura 1 se puede ver la relación 
entre los niveles de estrógenos y las diferentes fases 
del ciclo menstrual. 
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Algunos estudios en roedores han reportado que el 
nervio trigémino posee múltiples receptores ER– α, 
que al unirse con los estrógenos llevan a la expresión 
de genes que producen un estado proinflamatorio y 
nociceptivo, lo que podría explicar la predisposición 
de la migraña en las mujeres (22). Por otro lado, la 
disminución rápida de las concentraciones estrogé-
nicas desencadena un aumento de los receptores de 
B2 de bradicininas, que al ser estimulados liberan el 
péptido relacionado con el gen de calcitonina (CGRP, 
por sus siglas en inglés) (20,23). Este neuropépti-
do ha sido relacionado con la sensibilización central, 
cambios en el tono vascular e inflamación neurogé-
nica (24,25).

Durante la gestación hay un aumento progresivo de 
los niveles estrogénicos (1). Este aumento, asociado 
con la ausencia de fluctuaciones de esta hormona, 
conlleva una supresión de la activación del CGRP, lo 
que disminuye la frecuencia de las crisis de migraña 
(20). De igual forma, durante este periodo también 
hay liberación de endorfinas que contribuyen a la 
modulación del dolor (11). 

Migraña sin aura

Es la presentación más usual tanto en la población 
general como en gestantes, con una frecuencia que 
oscila entre 64 y 73 % en estas últimas (1,13,14). 
Adicionalmente, puede iniciarse de novo hasta en el 
10 % de las embarazadas (3).

Durante la gestación, hasta en un 89 % de los casos 
se presenta mejoría medida por el número de ata-

ques por mes, de manera más notoria en el tercer 
trimestre del embarazo (3,7,26). No obstante, du-
rante el primer trimestre se puede experimentar em-
peoramiento de los síntomas, tal como lo reportaron 
Frederick et al. en un estudio de cohortes, en el cual 
el 40 % de las gestantes con cualquier tipo migra-
ña presentó empeoramiento del dolor medido por 
el test de evaluación de la discapacidad por migraña 
(MIDAS, por sus siglas en inglés) (27). Las posibles 
causas de este deterioro son la reducción o limita-
ción de medicamentos para el tratamiento agudo o 
profiláctico de la migraña, así como la emesis matu-
tina y el insomnio (28). 

Durante el puerperio, hay un rápido retorno del do-
lor de cabeza, posiblemente por el descenso de los 
niveles estrogénicos y de endorfinas, así como el es-
trés, la falta de sueño y la depresión (3). 

Migraña con aura

Se caracteriza por cefaleas asociadas con un fenó-
meno neurológico denominado aura. Las auras típicas 
se atribuyen a un fenómeno conocido como despola-
rización cortical propagada, el cual se caracteriza por 
una breve excitación de la actividad cortical, seguido 
por una inhibición de hasta 30 min (29,30). Este pe-
riodo de excitación es mediado por el glutamato y el 
óxido nítrico (29) y es seguido por una vasocons-
tricción que disminuye el flujo sanguíneo sin llegar 
al umbral isquémico (31). La despolarización cortical 
propagada puede afectar cualquier área encefálica 
incluido el tronco cerebral, no obstante, la corteza 

Figura 1. Aparición de crisis de migraña en relación con los niveles de estrógenos en 
el ciclo hormonal

Fuente: adaptada de Krause et al (20).
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occipital es la más afectada debido a su alta concen-
tración de neuronas glutaminérgicas (31-33).

Las auras pueden ser visuales, sensitivas, motoras, 
del lenguaje, del tallo encefálico, o retinianas y sue-
len resolverse dentro de los primeros 60 minutos 
(13,34), no obstante, pueden ser de mayor duración, 
hecho que puede estar relacionado con a una hipe-
rexcitabilidad de los receptores NMDA o con una 
disfunción inhibitoria central (29). 

Su presentación en gestantes oscila entre un 10 a un 
37% (1,13,14), con una mejoría del 43 al 83 % (3). Así 
mismo, estas pacientes pueden tener nuevos tipos de 
auras o en algunos casos presentar auras sin cefalea 
(3). Esto puede explicarse por el efecto excitatorio 
de los estrógenos sobre el sistema nervioso central, 
que conlleva una mayor depresión cortical propagada 
(35), lo que explicaría también por qué algunas ges-
tantes con MSA presentan episodios de MCA.

Las posibles causas de la no mejoría del MCA du-
rante la gestación incluyen el aumento de la de-
presión cortical propagada (tal como se comentó 
anteriormente), como también una disfunción endo-
telial mediada por una hiperagregación plaquetaria y 
una disminución de la producción de prostaciclinas 
(3,11).

Migraña crónica

Este tipo de migraña afecta aproximadamente del 
1,4 al 2,2 % de la población general (36) y aproxima-
damente al 8% de las gestantes con cefalea (13). Se 
define como el dolor de cabeza que ocurre en 15 o 
más días al mes durante más de 3 meses y que, en al 
menos 8 días al mes, el dolor tiene las características 
de la migraña (21). 

 Las crisis constantes llevan a una sensibilización 
central, debido a una estimulación dolorosa repeti-
tiva que viaja hacia el sistema nervioso central por 
medio las fibras trigeminales, lo que genera una dis-
minución del umbral del dolor y por ende cefaleas 
más frecuentes (36).

La migraña crónica inicia como una migraña con o sin 
aura, pero al estar presentes factores cronificado-
res, el dolor se hace resistente a la analgesia (36). 
Entre estos factores se encuentran las alteraciones 
del sueño, la obesidad, el sexo femenino, el abuso de 
analgésicos y la cafeína (36).

Estatus migrañoso

Es una complicación de la migraña, que se caracteriza 
por una cefalea mayor a 72 horas, continua, intensa 
e incapacitante (21,37). No se tienen datos epide-
miológicos concretos de esta entidad en embaraza-
das. Las principales causas del estado migrañoso son 
el uso frecuente e inapropiado de analgésicos, el es-
trés, la depresión y la menstruación (37).

Para un correcto diagnóstico de las diferentes pre-
sentaciones de la migraña se utilizan los criterios 
diagnósticos ICHD 3, los cuales pueden revisarse en 
la tabla 1. Estos criterios, asociados con un amplio 
interrogatorio y un examen físico adecuado, permi-
ten hacer un diagnóstico preciso de la entidad (14).

Tratamiento farmacológico  
agudo del dolor

El manejo farmacológico ya sea profiláctico o agudo 
en gestantes ha de ser prescrito con cautela, debido 
a que algunos de estos medicamentos pueden au-
mentar el riesgo de complicaciones maternofetales 
(malformaciones, aborto espontáneo, cierre del duc-
tus, parto prematuro, entre otras). En este apartado 
se mencionarán fármacos y procedimientos para el 
manejo agudo del dolor y de su seguridad en el em-
barazo, las dosis de cada medicamento pueden con-
sultarse en la tabla 2. 

Acetaminofén (paracetamol) 

Es el analgésico de primera elección debido a su 
buena efectividad y a su seguridad en el embarazo 
(38). Si bien hasta la fecha no se ha evidenciado que 
su uso aumente el riesgo de alteraciones maternofe-
tales, algunos estudios han reportado una asociación 
entre su consumo y la presencia de asma (39), así 
como de alteraciones del comportamiento y la aten-
ción (3). Sin embargo, dichos estudios presentaron 
errores metodológicos, por lo que la Administración 
de Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos 
(FDA, por sus siglas en inglés) no ha cambiado su 
categoría (40). 

Medicamentos antiinflamatorios  
no esteroides

En este grupo se encuentran múltiples analgésicos 
que actúan a través de la inhibición de las enzimas 
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COX 1 y COX 2. Algunos estudios encontraron que 
el uso de cualquier antiinflamatorios no esteroides 
(AINE) en el primer trimestre aumenta la frecuencia 
de abortos espontáneos (41,42), sin embargo, en el 
2015 la FDA publicó un comunicado en el que ma-
nifestaba que tales estudios presentaban errores en 
sus diseños, lo que los hacía no concluyentes (40). 
Por otro lado, se ha reportado que el uso de estos 
medicamentos a partir de la semana 20 del embarazo 

se correlaciona con oligohidramnios e insuficiencia 
renal neonatal (43), como también con cierre prema-
turo del ductus arterioso sin son administrados du-
rante en el tercer trimestre (3,7). Por lo anterior, la 
FDA recomendó evitar el uso de cualquier AINE des-
de la semana 20 de gestación hasta la finalización de 
este periodo (43). No se ha reportado aumento del 
riesgo de malformaciones en humanos con el uso del 
ibuprofeno o diclofenaco (44,45).

Tabla 1. Criterios diagnósticos de migraña

Migraña sin aura						             Migraña con aura

A. 	 Al menos 5 episodios que reúnan completamente los criterios B y 
D 

B. 	 Ataques de dolor que duran entre 4 y 72 horas (no tratados o 
tratados de forma no exitosa) 

C. 	 Los episodios de dolor de cabeza reúnen al menos dos de los 
siguientes: 

	 1. Unilateral 

	 2. Pulsátil 

	 3. Intensidad moderada a severa 

	 4. Se empeora o impide actividades de ejercicio rutinario  
    (caminar o subir escaleras) 

D. 	 Durante el ataque de dolor de cabeza se presenta al menos uno 
de los siguientes: 

	 1. Náusea o vómito 

	 2. Fotofobia y fonofobia 

E. 	 No se explica por otra entidad de la clasificación ICHD 3 B que 
produzca dolor de cabeza.

A. 	 Al menos 2 episodios que reúnan completamente los 
criterios B y C 

B. 	 Al menos unos de los siguientes síntomas de aura son 
completamente reversibles: 

	 1. Visuales 

	 2. Sensitivos 

	 3. Del habla o de lenguaje 

	 4. Motor 

	 5. De tallo cerebral 

	 6. De la retina 

C. 	 Al menos 3 de las siguientes 6 características: 

	 1. Al menos uno de los síntomas de aura aparece  
   gradualmente en un periodo igual o mayor a 5 min 

	 2. Dos o más síntomas de aura aparecen de forma  
    sucesiva

	 3. Cada síntoma de aura dura entre 5 y 60 min 

	 4. Al menos uno de los síntomas de aura es unilateral 

	 5. Al menos uno de las auras es positivo 

	 6. El aura es seguida o acompañada por dolor de cabeza  
    dentro de los siguientes 60 min

D. 	 No se explica por otra entidad de la clasificación ICHD 3 B 
que produzca dolor de cabeza

Migraña crónica						             Estatus migrañoso

A.	 Dolor de cabeza (semejante a la de tipo tensional o a la migraña) 
que se presenta 15 o más días al mes durante más de 3 meses y 
cumplen los criterios B y C 

B.	 Ocurre en un paciente que ha tenido por lo menos 5 ataques que 
cumplan los criterios B–D para migraña sin aura o criterios B y C 
para migraña con aura

C.	  En ≥ 8 días al mes durante > 3 meses, cumple cualquiera de las 
siguientes condiciones: 

	 1. Criterios C y D de migraña sin aura 

	 2. Criterios B y C para migraña con aura 

	 3. El paciente cree tener migraña al inicio y se alivia con un triptán 
o derivado ergótico

D.	 No se explica por otra entidad de la clasificación ICHD 3 B que 
produzca dolor de cabeza. 	

A.	 Un dolor de cabeza que cumple los criterios B y C

B.	 Ocurre en un paciente con migraña con o sin aura, su 
dolor es típico, pero es de mayor intensidad y duración

C.	 Ambas de las siguientes características 

	 1. Continúa por más de 72 horas 

	 2. El dolor o los síntomas asociados son debilitantes 

D. 	 No se explica por otra entidad de la clasificación ICHD 3 B 

Fuente: adaptado de la III edición de la Clasificación Internacional de las Cefaleas.
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La aspirina está clasificada como tipo D, dado que 
puede generar alteraciones en la homeostasis ma-
terno-fetal, malformaciones, retardo del crecimiento 
intrauterino, hemorragia intracraneal en prematuros 
y cierre prematuro del ductus arterioso, entre otros 
problemas (3,7,8,9). 

En resumen, se puede recomendar el uso de ibupro-
feno o diclofenaco hasta la semana 19 de embarazo 
y evitarlo a partir de la semana 20 de gestación.

Triptanes

La administración de sumatriptán en animales, a do-
sis supraterapéuticas para los humanos, reportó em-
brioletalidad y malformaciones. Sin embargo, hasta 
la fecha no se ha reportado ninguna malformación 
en fetos humanos (3,7,8). En cuanto a su relación 
con abortos, un metaanálisis en el 2015 reportó una 
mayor frecuencia de abortos espontáneos de hasta 
25 % en gestantes migrañosas que consumieron su-
matriptán al compararlas con gestantes sin migraña 
(46) (la frecuencia de abortos espontáneos oscila 
entre un 9 y un 15 % (47)). No obstante, no hubo un 
aumento en su frecuencia al comparar las gestantes 
con migraña expuesta al sumatriptán con las gestan-
tes migrañosas no expuestas al fármaco. De igual 
forma, un estudio de cohortes controlado realizado 

por Spielmann et al. en julio del 2017, no reportó 
un aumento en la frecuencia de abortos espontáneos 
con el uso de este medicamento (48). En cuanto a 
complicaciones en el posparto, un estudio retros-
pectivo canadiense reportó que el consumo de trip-
tanes durante el segundo o tercer trimestre conllevo 
un aumento del sangrado en el posparto, debido a 
un aumento de la atonía uterina, pero sin riesgo fetal 
(OR: 1,4, IC 95 %: 1,1-1,8) (49).

Entre las complicaciones propias del feto, un estu-
dio noruego realizado en menores de 3 años, hijos 
de madres expuestas a triptanes durante el primer 
trimestre del embarazo, mostró un aumento discreto 
de conductas externalizantes (50), sin embargo, los 
mismos autores dos años después llevaron a cabo 
un estudio similar en menores de 5 años, el cual no 
reportó aumento de alteraciones comportamentales 
(51). 

En el 2020 se reportó un caso una hipoperfusión 
placentaria en una gestante con el sobreuso de almo-
triptán, sin que se hayan reportado casos similares 
hasta la fecha (52). Por lo expuesto anteriormente, 
se puede concluir que el uso del sumatriptán durante 
el embarazo no genera alteraciones maternofetales 
de gran impacto, por lo que puede recomendarse su 
uso de manera ocasional en aquellas gestantes muy 
sintomáticas (48,53).

Tabla 2. Medicamentos utilizados para el tratamiento la migraña durante el embarazo

Medicamento	 Categoría	  Dosis	 Comentario

Acetaminofén	 B	 500-1000 mg VO la primera 	 - 
		  dosis	  

AINE	 C: primer trimestre hasta la 	 Ibuprofeno: 400 -800 mg VO 	 No usar aspirina  
	 semana 19 D: desde la semana 	 la primera dosis 
	 20 de gestación	 Diclofenaco: 75 mg IM dosis  
		  única	

Corticoides	 C	 Dexametasona: 4 mg IV dosis 	 1) Evitar su uso en el primer trimestre 
		  única	 2) Su uso en el segundo y tercer

		  Prednisona 20-60 mg VO 	 trimestre debe ser ocasional ante casos  
		  dosis única	 de migraña crónica o estado migrañoso

			   3) Son factor de riesgo trombóticos a 	
			   dosis altas

Difenhidramina 	 B	 25 mg VO o IV	 -

Metoclopramida	 B	 10 mg IV/VO dosis única	 Evitar su uso durante el trabajo de parto

Sumatriptán	 C	 Oral: 25, 50, o 100 mg dosis 	 - 
		  inicial Subcutánea: 6 mg 	

 
Fuente: listado de medicamentos que pueden ser utilizados durante la gestación de acuerdo con la edad gestacional (9,57,62).
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Opioides

Si bien los fármacos de este grupo son eficaces, su 
uso en las cefaleas no está recomendado dado que 
pueden empeorar la náusea y exacerbar el dolor de 
cabeza (54). Algunos estudios reportaron un au-
mento en la presentación de malformaciones a nivel 
vertebral y cerebral, sin embargo, la FDA expresó que 
estos estudios presentaron fallas metodológicas, 
por lo cual no se pudo establecer una relación causal 
(40,55,56). El uso prolongado de cualquier opioide 
puede generar síndrome de abstinencia en el recién 
nacido, y si son administrados en el tercer trimestre 
o durante el trabajo de parto aumentan el riesgo de 
depresión respiratoria neonatal (3,7,8). Si bien estos 
medicamentos pueden usarse en circunstancias ex-
cepcionales, no se recomienda dejar de prescribirlos 
en el tratamiento de la migraña (57). 

Derivados del cornezuelo del centeno

En este grupo encontramos un amplio número de 
medicamentos, ya sea de tipo natural o sintético, y la 
ergotamina es la más usada en nuestro medio. Cual-
quiera de estos fármacos se encuentra totalmente 
contraindicado en gestantes, debido a su potente 
efecto vasoconstrictor y útero-estimulante (53,58), 
que puede conllevar restricción del crecimiento in-
trauterino, abortos o partos prematuros (7,8).

Cafeína

La administración de cafeína a altas dosis en anima-
les ha reportado un aumento en la frecuencia de mal-
formaciones (59), sin embargo, hasta la fecha no hay 
ningún estudio que pueda evidenciar esto en seres 
humanos. Una revisión de 17 metaanálisis realizado 
por James en el 2020 reportó que 14 de estos estu-
dios evidenciaron una relación entre el consumo de 
cafeína y la presencia de aborto espontáneo, mor-
tinatos, bajo peso al nacer o pequeño para la edad 
gestacional, leucemia y sobrepeso y obesidad infan-
til, sin que haya un nivel de dosis mínima de cafeí-
na que genere estos efectos adversos (60). De igual 
forma, un estudio de cohortes realizado por Gleason 
et al. en el 2022 reportó que la detección en plasma 
de niveles de cafeína y paraxentina de 25-50 ng/mL, 
respectivamente, en embarazadas estuvo asociado 
con una estatura baja para la edad en los hijos de es-
tas gestantes en los primeros 8 años de vida (61). Si 
bien el Colegio Americano de Ginecología y Obste-

tricia recomendó en el 2022 hasta 130 mg de cafeí-
na en combinación con acetaminofén (62), por parte 
de este estudio no recomendamos la administración 
de analgésicos combinados con cafeína, consideran-
do el efecto fetal deletéreo ya reportado, así como el 
hecho de que no hay un nivel claro de cuál es la dosis 
mínima segura de este compuesto y, por último, por-
que es difícil determinar qué cantidad de cafeína ha 
ingerido una persona al momento de la consulta, ya 
que este compuesto se encuentra en múltiples ali-
mentos de frecuente consumo.

 

Corticoides

El uso de corticoides en la población general ha sido 
recomendado para el estatus migrañoso como co-
adyuvante analgésico y en migraña crónica para dis-
minuir las cefaleas de rebote (57, 63). Un estudio 
retrospectivo (64) reportó que el uso de corticoides 
durante el primer trimestre genero un aumento pe-
queño en la frecuencia de labio paladar hendido (OR: 
1,7, IC: 1,1-2,6), siendo la prednisolona la de mayor 
riesgo. Otros estudios han reportado aumento en el 
riesgo de parto pretérmino, trastornos hipertensivos 
propios del embarazo, bajo peso al nacer, diabetes 
gestacional, pero sus resultados no son concluyen-
tes (65). El uso de glucocorticoides a dosis altas es 
un factor de riesgo protrombótico (66), por lo que 
debe tenerse precaución en pacientes con trombosis 
de senos venosos, ya que esta patología puede ge-
nerar dolores de cabeza tipo migraña (67).

En resumen, los corticoides deben evitarse durante 
el primer trimestre y, en caso de presentarse esta-
tus migrañoso o una migraña crónica en el segundo 
o tercer trimestre, deben considerarse dosis no ma-
yores de 60 mg de prednisona o su equivalente en 
dexametasona.

Sulfato de magnesio

A este medicamento se le han atribuido efectos 
analgésicos en algunos tipos de cefalea, puesto que 
antagoniza los receptores NMDA (68,69). Este re-
ceptor, al ser estimulado por el glutamato puede lle-
var a vasoconstricción o inicio de la despolarización 
cortical propagada, entre otros efectos (70,71), sin 
embargo, ensayos clínicos controlados (ECC) han 
mostrado resultados controversiales con su uso. En 
el 2013, un metaanálisis en el que se incluyeron 5 
ECC que buscaban valorar la eficacia del sulfato de 
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magnesio en la migraña, no encontró que su efecti-
vidad fuera superior a la de los fármacos de los gru-
pos de control. No obstante, dado que los estudios 
presentaron errores metodológicos, sus resultados 
no fueron concluyentes (71). Ese mismo año (des-
pués de la publicación del metaanálisis) Ali Shahrami 
et al. publicaron un ECC aleatorizado doble ciego el 
cual comparaba el uso de sulfato de magnesio con 
dexametasona/metoclopramida, y encontraron que 
el sulfato de magnesio fue eficaz y superior al grupo 
de control, con resultados estadísticamente signifi-
cativos (72).

Este medicamento se encuentra clasificado como 
categoría D, pues su administración por más de 5 
días se asocia con anormalidades óseas y osteope-
nia en el feto (73,74), por lo que su uso en migraña 
solo deberá considerarse bajo vigilancia de obstetras 
(75).

Bloqueos de nervios periféricos

Los anestésicos locales (AL) combinados o no con 
corticoides son una de las nuevas líneas terapéuticas 
para el tratamiento agudo o preventivo de las migra-
ñas refractarias. Su mecanismo de acción es el blo-
queo reversible de los canales de sodio localizados 
en las membranas plasmáticas de los nervios perifé-
ricos sensitivos, lo cual impide la conducción nervio-
sa (76). Se caracterizan por tener un efecto rápido 
y una vida media corta. No obstante, su uso en blo-
queos nerviosos para el tratamiento de algunas ce-
faleas primarias (incluyendo la migraña) ha generado 
periodos largos de remisión (77). Se ha postulado 
que su efecto analgésico en casos agudos responde 
a que disminuye la transmisión dolorosa transpor-
tada hacia el núcleo espinal del trigémino en su pars 
caudalis y al asta dorsal cervical, lo que desencadena 
una analgesia extensa (78). Sin embargo, aún no es 
claro cómo los AL pueden generar alivio de los sín-
tomas a largo plazo. Se cree que el bloqueo de los 
impulsos llevados por las fibras trigeminales o por 
los nervios occipitales conlleva una disrupción de la 
sensibilización central y por ende un alivio del dolor 
por mayor tiempo (78).

Los nervios pericraneales susceptibles a bloqueo 
nervioso son: el nervio supratroclear, el supraorbita-
rio, el auriculotemporal, el occipital mayor y el occi-
pital menor, como también el ganglio esfenopalatino 
(78). 

Antieméticos

El uso de estos medicamentos en combinación con 
analgésicos se ha recomendado para el alivio de la 
migraña, siendo la metoclopramida y la difenhidrami-
na los que mayor seguridad tienen durante la gesta-
ción (79,80). La metoclopramida es quizás el antie-
mético más usado en esta patología (3,8), ya que se 
ha podido comprobar que además de aliviar la náusea, 
también disminuye la intensidad de la cefalea (81). 
Los mecanismos postulados de este efecto analgési-
co incluyen su acción antagónica sobre los receptores 
5HT3 del área postrema, como también una acción 
antagonista sobre los receptores de dopamina D2, 
lo cual suprime la activación trigeminovascular (82). 
Entre sus efectos adversos se encuentran: somno-
lencia, fatiga, extrapiramidalismo (discinesias, par-
kinsonismos, acatisia y discinesias tardías), por lo que 
se desaconseja su uso durante el trabajo de parto (8). 

La difenhidramina se usa para la prevención del ex-
trapiramidalismo por metoclopramida y como agente 
analgésico, ya que se parte de la hipótesis de que la 
histamina contribuye a la génesis de los ataques de 
migraña (83). Un estudio aleatorizado doble ciego 
del 2016, que buscaba comparar la mejoría de la mi-
graña con el uso de metoclopramida más difenhidra-
mina vs. metoclopramida más placebo, encontró que 
no hubo una mejoría significativa de la cefalea con el 
uso de la difenhidramina. Así mismo, la presencia de 
acatisia (el único efecto extrapiramidal encontrado 
en el estudio) fue comprable en ambos grupos (84). 
El Colegio Americano de Ginecología y Obstétrica 
recomienda la administración de 25 mg de difenhi-
dramina en asociación con la metoclopramida (62).

En resumen, se recomienda el uso de metocloprami-
da durante el embarazo excepto durante el trabajo de 
parto. Por otro lado, si bien el uso de difenhidramina 
es seguro y recomendado durante el embarazo, se re-
quieren más estudios que evalúen su efectividad como 
coadyuvante del dolor en este tipo de población.

Tratamiento no farmacológico  
en casos agudos

El manejo no farmacológico hace parte de los pilares 
del manejo preventivo de la migraña, el cual consta de 
un amplio grupo de recomendaciones, entre las que 
se incluyen la actividad física y evitar gatilladores de 
las crisis como la deprivación del sueño, saltarse el 
horario de las comidas, la mala hidratación o el es-
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trés, entre otros (1,3,9). En los casos intrahospitala-
rios, se recomienda continuar estas medidas ajusta-
das a las limitaciones propias de los centros de salud, 
asegurándose de mantener una buena hidratación (1) 
y manteniendo a las pacientes en la medida de lo po-
sible en sitios con poca luz y escaso ruido, para evitar 
el empeoramiento del dolor y lograr la conciliación 
del sueño. Por otro lado, se ha comprobado que el 

uso de bolsas de hielo en la región carotidea del cue-
llo genera modulación del dolor en casos agudos de 
migraña, sin embargo, se desconoce su mecanismo 
analgésico (85).

En las figuras 1, 2 y 3 se resume el abordaje terapéu-
tico mediante un algoritmo basado principalmente en 
la edad gestacional de la paciente. 

Figura 2. Algoritmo de manejo agudo de la migraña en paciente embarazada
Fuente: Adaptado de Negro et al (3).  
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