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El término jaqueca generalmente indica dolor de cabeza. por
encima de las cejas. EI Comité ad hoc para la clasificacién de
las cefaleas, las dividi6 en 15 grupos!. El grupo I corresponde
a las cefaleas vasculares de tipo migrafia, que se subdividie-
ron en cinco subgrupos: a) Migrafa clasica. b) Migrafia
comun. c) Cefalea en racimo. d) Migrafia hemipléjica y oftal-
molégica. e) Cefalea de la mitad inferior de la cara. El grupo 1]
corresponde a las cefaleas por contraccién muscular. El
grupo III corresponde a la cefalea combinada: mezcla de
cefalea vascular y cefalea por contraccién muscular. Sélo se
trataran estos grupos.

CONSIDERACIONES FISIOPATOLOGICAS

Aunque la mayoria de la informacién describe cambios vascu-
lares caracteristicos durante las crisis de Jaqueca o migrafia,
los mecanismos por los cuales estas alteraciones se presentan
continiian siendo un enigma. Las dos mayores hipétesis
respecto a la causa de las migrafias son: 1) La migrafia es un

trastorno del sistema nervioso central en las regulaciones
vasomotoras y 2) La migrafia es un trastorno metabélico gene-
ralizado.

La mayoria de la informacién acumulada se refiere a la posible
circulacién de los factores bioquimicos y a la secrecién de
serotonina plaquetaria durante la fase de cefalea en una crisis
de migrafia?. Sin embargo, varias lineas de evidencia sugieren
que el mecanismo de accién de las drogas antijaquecosas es la
supresion de la frecuencia de descarga de las neuronas sero-
toninérgicas situadas en el tronco cerebral. Estas observacio-
nes han llevado a la hipétesis que la migrafia es un trastor-
no heredado donde la modulacién de la liberacién de sereto-
nina en el espacio sindptico es defectuosa y provoca en forma
esporadica bajos niveles de serotonina y secundariamente au-
mento de la frecuencia de descarga de las neuronas del tronco
cerebral®. El compromiso de las células serotoninérgicas del
raté del tronco cerebral en la modulacién del dolor. la regula-
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c16n del suefio, la termorregulacién, la liberacién de hormo-
nas y el estrés, son un paralelo de las manifestaciones
multiples y de los precipitantes igualmente abundantes en las
crisis de migraiia.

La serotonina ejerceria un efecto constrictor sobre las arte-
rias extracraneales y una accién dilatadora sobre los capilares.
Serfan necesarios para la produccién del dolor el descenso en
el umbral del dolor y la dilatacién vascular. Algunos investi-
gadores concluyeron que la jaqueca se ve precedida por
niveles sanguineos elevados de serotonina, junto con otras
sustancias atin no identificadas?.

Olesen y su grupo® han demostrado que los hechos vascula.
res de los episodios de migrafia son posiblemente secundarios
a un trastorno de la funcién neuronal del tronco cerebral en la
modulacién de un estimulo periférico. Como el dolor es social
y clinicamente la parte més importante de las jaquecas y
cualquier tipo de ataque se puede mejorar mediante la exclu-
sién de todas las formas de estrés psicosocial (ejemplo, hospi-
talizacién), se propone que el dolor de las jaquecas s6lo se
puede mediar a través de mecanismos centrales.

El efecto placebo, la accién de la acupuntura y el estrés como
factor desencadenante, sugieren un origen central en las
jaquecas. |

Mediante modernas investigaciones con tomografia de emi-
sion de fotones de rotacién rapida y medicién del lavado de
xeno6n radioactivo (133Xe), que da medidas atraumaticas tridi-
mensionales del flujo cerebral y permite que se compare con
cortes de escanografia computadorizada convencional, se
llegé a las siguientes conclusiones en 10 pacientes con jaque-
ca clasica y 10 pacientes con jaqueca comitin: En los pacien-
tes con jaqueca comln no se apreciaron alteraciones en el
tlujo cerebral. En los pacientes con jaqueca clasica o compli-
cada o durante los prodromos, se aprecié una reduccién del
tlujo sanguineo en las areas relevantes a la sintomatologia de
los pacientes. En ningtin paciente se presenté hiperhemia
cerebral en ningin momento de la crisis de jaqueca. Por




tanto, la hip6tesis que en la migrafia existe una fase reactiva
de hiperhemia cerebral, se debe enterrar definitivamente.

Olesen y su grupo concluyeron que la diseminaciéon de la
oligohemia no la puede inducir el espasmo de una arteria
mayor sino que la debe causar un proceso que se sucede en la
misma corteza cerebral. Postulan que la depresién diseminada
de Leao podria ser el mecanismo fisiolégico para la disemi-
nacién gradual de la oligohemia. La despolarizacién esponta-
nea de las neuronas corticales se reproduce mediante la
aplicacién de potasio a la corteza, sucede durante el estrés y se
presenta con disminucién del flujo cerebral y liberacién de
sustancias sensibilizadoras al dolor.

Respecto al origen periférico del dolor en la migrafia cominy
clasica, de acuerdo con los estudios clasicos, el dolor vendria
de las arterias extracerebrales, especialmente la arteria tem-
poral superficial. Se estudi6 la inervacion de esta arteria y sus
mecanismos receptores con biopsias de jaquecosos volunta-
rios y de controles sanos. Estos nervios contienen acetil-
colina (ACh), noradrenalina (NA), 5-hidroxitriptamina (5-
HT), polipéptido vasoactivo intestinal (VIP), substancia P y
polipéptido pancreatico aviario. La densidad de inervacién no
difiere entre los pacientes con migraiia y los controles. No se
observé diferencia en las caracteristicas de los receptores
entre migrafiosos y normales. Los estudios de flujo cerebral
en el misculo temporal durante y entre las crisis de migrafia,
comparando el lado doloroso y el no doloroso, no mostraron
mayores cambios®.

Dentro de las teorias que consideran a las jaquecas como un
trastorno generalizado es importante considerar el aumento
de la adhesividad plaquetaria y los microémbolos plaqueta-
rios, la toma anormal de serotonina por parte de las plaquetas,
la liberacion de beta-tromboglobulina y el factor IV durante
los ataques y las anormalidades de la actividad monoami-
nooxidasa plaquetaria’™!?. Estos estudios dan un apoyo fuerte
a una anormalidad plaquetaria como causa de las jaquecas.

Se ha postulado la liberacion de serotonina plaquetaria como
parte del evento precipitante de la crisis de migrafia y se
relaciona con una liberaciéon secundaria de prostaglandmas
posiblemente a partir de los pulmones!!. Se ha encontrado
que las prostaglandinas impiden la autorregulacién de la
circulacién cerebral y al mismo tiempo aumentan progresi-
vamente el tlujo extracraneal. Como resultado de lo anterior,
se presentaria un "‘robo’’ del flujo intracraneal que causa una
iIsquemia que coincide con la vasodilatacién extracraneal!2.

Recientes observaciones clinicas y experimentales han re-
conocido la relacion entre el nervio trigémino, los vasos
cerebrales y las jaquecas!®. Existe evidencia de las conexiones
del trigémino con las arterias en los animales y se puede
suponer que sucede lo mismo en el ser humano (Cuadro 1).
Mediante el uso de rastreadores axonales retrogrados

(HROP y WGA) se ha demostrado la existencia de proyeccio-
nes trigeminales a las estructuras vasculares cerebrales del
gato.

La substancia P es un 11-neuropéptido aminoacido encontra-
do en las neuronas primarias sensoriales de diametro peque-
fio y en las fibras pequefias no mielinicas tipo C. La substancia
P se encuentra en los nervios perivasculares de las arterias

Vol. 17 N2 1, 1986

Cuadro 1

Algunas Evidencias Acerca de la Existencia de
Inervacion Trigeminal a los Vasos Cerebrales en el
Ser Humano

1. La distensién mecanica de los vasos cerebrales produce
dolor ipsilateral en el dermatoma del trigémino.

2. Lainfusién carotidea de histamina o la embolizacién de la
porcién proximal de la arteria cerebral media produce
dolor ipsilateral.

3. Para que se produzca dolor de cabeza inducido por la
infusién de histamina, se necesita que el nervio trigémi-
no esté intacto.

4. La remocién del ganglio del trigémino proporciona el
manejo mas etectivo para los dolores de cabeza intrata-
bles.

5. La carbamazapina y la fenitoina pueden ser atiles en el
tratamiento de algunos dolores de cabeza.

6. Durante episodios de migrafia clasica y de cefalea en
racimo de Horton, el dolor hemicraneo no se presenta por
fuera de los margenes de los dermatomas del trigémino.

7. La arteritis ipsilateral por angeitis granulomatosa, es una
complicacién reconocida del herpes zoster oftalmico.

piales y de las membranas pio-aracnoideas de la vaca, perro,
gato, rata, curi, ratén, mono y seres humanos. Los niveles de
substancia P en las arteriolas piales son aproximadamente

10 veces mayores que en la piaaracnoides que no contiene
vasos. Los niveles de substancia P disminuyen notoriamente

(00 a 80%) 1psilateralmente después de remover quirirgica-
mente el ganglio trigémino en gatos.

La substancia P es una de las més potentes vasodilatadoras y
promotoras de permeabilidad vascular que se conoce hasta el
momento. Ademas, la substancia P degranula los mastocitos
que abundan alrededor de las arterias cerebrales. También
estimula la sintesis de prostaciclinas y la liberacién de 4acido
araquidonico por parte de las células endoteliales.

Se propone el siguiente escenario: Lios nervios trigemino-
vasculares contienen substancia P en las fibras aferentes.
Bajo la despolarizacién (posiblemente debida a substancias
quimicas en la circulacién, que cruzan la barrera endotelial
hacia la adventicia de los vasos) se disparan sefiales de dolor
que se transmiten al sistema nervioso central y la substancia P
se libera en los extremos de estas neuronas. Las vias o mane-
ras por las cuales las relaciones establecidas entre el nervio
trigémino y las arterias craneales que explicarian los aspectos
clinicos de las cefaleas vasculares en el hombre, se exponen en
el Cuadro 2. Por ejemplo, la primera divisién del trigémino
inerva las arterias cerebral posterior y cerebelosa superior, lo
cual puede explicar el patrén referido del dolor que se sigue al
aura visual y otros fenémenos patolégicos relacionados con la
circulacién posterior (es lainervacién y no la irrigacién la que
es critica para la localizacién del dolor). Otras consideracio-
nes relevantes se encuentran en el Cuadro 3.

Finalmente, debido a conexiones importantes del trigémino
con el tronco cerebral, habria un mecanismo interno para la
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Cuadro 2

Maneras Mediante las Cuales las Relaciones
Establecidas entre el Nervio Trigémino y las Arterias
Craneales en los Animales, Explicarian los Aspectos
Clinicos de las Cefaleas Vasculares en el Ser Humano

1. Proporciona una base anatémica para la distribucién
unilateral de los dolores de cabeza tipo jaqueca hemicra-
nea.

2. Explica por qué el dolor es referido a los campos recepti-
vos del trigémino con auras o sintomas atribuibles a dis-
funcién de la circulacién posterior.

3. Enfatiza la inervacién sensorial perivascular y de alguna
manera disminuye los trastornos del flujo cerebral como
una base para el dolor vascular.

4. Sugiere la posibilidad que el nervio trigémino per se
puede causar jaquecas.

5. Desafia el concepto que el dolor se debe a dilatacién de los
vasos cerebrales.

6. Hace énfasis en la importancia de la inflamacién en la
patogénesis de algunas cefaleas vasculares.

Cuadro 3

Cefalea Vascular (Jaqueca o Migraiia) y
Neuroinflamacién. Algunas Evidencias Sugestivas

Inflamacion

1. Las drogas antiinflamatorias (esteroides, indometacina,
aspirina, bloqueadores de los canales de calcio y antihis-
taminicos) son utiles en las cefaleas tipo jaqueca.

2. Las biopsias y los estudios in vivo describen “inflama-
cién estéril”’ durante los episodios de jaqueca.

3. El dolor es un signo clasico de inflamacién. Las molécu-
las generadas en los sitios de lesién tisular activan noci-
ceptores polimodales.

4. La norepinefrina, la histamina, la serotonina y la adeno-
sina, entre otras, se han culpado tanto en la inflamacién
como en la patogénesis de las jaquecas. Las plaquetas
también lo han sido, tanto en la inflamacién como en las
jaguecas.

L2

Neuroinflamacion

La destruccién del nervio trigémino (neurotomia), la rizoto-
mia, o las inyecciones de alcohol, son los métodos mas
efectivos para el tratamiento de cefaleas vasculares o de
cefaleas inducidas por histamina endovenosa.

modulacién de esta enfermedad por medio de conexiones
centrales. El umbral de las fibras trigeminales perivasculares
podria explicar cémo ciertas situaciones como el estrés, esta-
dos fisioldgicos, el suefio 0 hechos neurolégicos como las au-
ras, predisponen o disparan episodios especificos de jaquecas.
La existencia de fibras trigeminovasculares también propor-
ciona un mecanismo por el cual las substancias circulantes
pueden ser importantes en la patogénesis de la migrafia. Por
ejemplo, se ha determinado que los estrégenos circulantes
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alteran las propiedades fisiolégicas de las terminaciones cuta-
neas del trigémino. De esta manera, substancias circulantes
modificarian los receptores especificos presentes en las termi-
naciones sensoriales. También se han descubierto pruebas de
receptores para serotonina en las terminaciones sensoriales
nerviosas. |

Aunque se reconoce que una hipétesis exclusiva es poco
probable para explicar completamente los multiples sucesos
de las cefaleas migrafiosas, los anteriores argumentos parecen
proveer una direccion légica para el conocimiento y la terapia
de las jaquecas.

MANEJO DE LAS JAQUECAS

Es importante explicar al paciente lo relacionado con las
jaquecas, su relativa benignidad y la posibilidad que desapa-
rezcan o se alejen por un tiempo largo. Al eliminar el temor a
un tumor cerebral o a un accidente cerebrovascular, el
enfermo acepta en forma més racional las crisis de cefalea.

En general, el manejo del individuo con cefaleas recurrentes
consiste en la remocién o prevenciéon de los factores desen-
cadenantes, cuando sea posible, la disminucién de la severi-
dad de las crisis y la prevencién de su recurrencia. En afios
recientes se han seguido varios tratamientos no farmacologi-
cos, pero ninguno ha proporcionado un beneficio significati-
vo. Al examinar las diversas hipétesis de las jaquecas es facil
concluir que en el momento no existe una terapéutica efectiva
en la mayoria de los casos. El uso adecuado de una o mas de las
drogas que se dice mejoran las jaquecas, es posiblemente la
terapia que mas se utiliza.

Durante el ataque agudo se usan analgésicos y derivados del
cornezuelo de centeno (ergot). Si hay naduseas o vomito, se
recomienda la via rectal. Los inhibidores de las prostaglan-
dinas parecen estar entre los analgésicos mas indicados. En el
comercio hay miltiples preparaciones de estos compuestos,
asi como ergotaminicos asociados con cafeina, acetaminofén
y antihistaminicos. Ante la evidencia de la oligohemia en las
crisis de la jaqueca complicada, posiblemente estarian con-
traindicados los derivados ergotaminicos en la jaqueca clasica
o complicada.

La profilaxis de las jaquecas ha sido compartida con éxitos
similares por la metisergida, pizotifén, ciprohepatina, blo-
queadores beta, clorpromazina y triciclicos. Las dosis son
muy individuales y los resultados parecen depender del in-
vestigador y del laboratorio que patrociné el estudio. Recien-
temente se han usado los bloqueadores de calcio con resulta-
dos poco entusiastas.

La cefalea tensional, como entidad distinta y separada de las
jaquecas, esta cuestionada y hasta cuando no se resuelva esta
disputa, se usaria un tratamiento similar. La mayoria de los
estudios fisiolégicos, psicolégicos y clinicos hacen borrosa
la distincién entre las cefaleas por contraccién muscular y
las jaquecas comunes. “La cefalea tensional es una jungla
fisiol6gica, un pantano seméntico y un desiertd terapéutico’ .

La cefalea en racimo o de Horton, consiste generalmente en
un dolor recurrente, unilateral, muy intenso, de corta dura-
cién, con hiperhemia conjuntival, lagrimeo, rinorrea, crisis
nocturna y preferencia por los hombres, recibe en el momen-
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to tratamiento a base de inhalacién de oxigeno al 100% y litio
(800-1 200 mg/dia) con controles de niveles séricos.

La cefalea hemicrianea paroxistica (Sjaastad, 1980), parece
constituir una variante de la cefalea de Horton pero que se
presenta preferentemente en mujeres y responde a la indome-

tacina (12.5 a 100 mg/dia).
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