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RESUMEN 

En este artículo se revén las manifestaciones clínicas de la jaqueca y sus variedades y de la eritropro­ 
sopalgia. los posibles mecanismos fisiopatológicos involucrados en las cefaleas vasculares y su tratamiento 
farmacológico son considerados. 

SUMMARY 

The clinical manlfestations of migraine headache and its variants, and of cluster headache are re­ 
viewed. The possible pathogenic mechanisms underlying vascular headaches as well as their pharmacological 
treatment are summarlzed. 

El dolor de cabeza es un síntoma frecuente y 

de variada etiología que ocasionalmente pone a 
prueba la capacidad diagnóstica y terapéutica del 
clínico. La importancia de la cefalea como ma­ 
nifestación de diferentes procesos intracraneanos, 
extracraneanos y sistémicos es bien reconocida. 
Con frecuencia, sin embargo, el dolor de cabeza 
no tiene una causa aparente, constituyendo la 
cefalea la enfermedad misma. 

Dos síndromes fundamentales han sido iden­ 
tificados dentro del grupo de las "cefaleas primi­ 
tivas": 1) las cefaleas vasculares, y 11) las cefaleas 
tensionales o por contracción muscular. <1, 2i 

En este artículo nos limitaremos a considerar 
las manifestaciones clínicas de las cefaleas vascu­ 
lares, sus posibles mecanismos fisiopatológicos y 
su tratamiento. 

JAQUECA (Migraña o hemicránea) 

La jaqueca, arquetipo de las cefaleas vascu­ 
lares, es un trastorno frecuente que afecta a un 
5 a 10 % de la población, preferentemente mu­ 
jeres, en quienes alcanza una prevalencia cerca­ 
na al 20 % en la cuarta década de la vida. El 
primer episodio jaquecoso ocurre por lo general 
en la adolescencia. En 25 % de los casos las ce­ 
faleas se inician en la niñez antes de los 10 años 
de edad, (3) y raramente después de la cuarta dé­ 
cada. La historia familiar es positiva en un 30 
a 50 % de los enfermos, lo que sugiere la exis­ 
tencia de un factor hereditario. 

El síntoma fundamental de lá'  'jaqueca es el 
dolor de cabeza, de carácter pulsátil, distribución 
unilateral en dos tercios de los casos y generali­ 
zado en el tercio restante, localizado en las regio­ 
nes frontal y temporal. La cefalea se acompaña 
de anorexia y náuseas en un 90 % de los pacien­ 
tes, síntomas que son frecuentemente seguidos 
por vómitos. Durante el episodio doloroso se 
observa marcada vasoconstricción cutánea y el 
enfermo tiende a evitar los ruidos y la luz que 
agravan el dolor. Con frecuencia el paciente se 
duerme, despertándose horas más tarde libre de 
síntomas. La cefalea típicamente dura un par de 
horas, pero puede prolongarse por 1 a 2 días. 
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Su frecuencia oscila entre varias veces por sema­ 
na a un par de ocasiones por año. En algunos 
enfermos la cefalea es precedida por un período 
prodrómico de varias horas a un día de duración, 
caracterizado ya sea por irritabilidad, depresión 
o exagerada energía y con menor frecuencia ede­ 
ma periférico. c1, 2i 

En 20 a 30 % de los pacientes la cefalea se 
acompaña o es inmediatamente precedida por 
trastornos neurológ icos focales reversibles, los 
que constituyen el aura. Estos síntomas neuroló­ 
gicos son, por lo general, de tipo· visual, ya sea 
en forma de escotomas homónimos, alucinacio­ 
nes visuales s imples ,  tales como líneas zigza­ 
gueantes (teichopsias o espectros en fortificación), 
puntos luminosos titilantes (fotopsias) o trastornos 
visuales complejos (micropsia, macropsia, visión 
en mosaico). Con menor frecuencia los enfermos 
refieren parestesias, hipoestesias, trastornos afá­ 
sicos o síndromes confusionales, como manifesta­ 
ciones del aura. Los síntomas mencionados desa­ 
parecen al cabo de 15 minutos a media hora y 
son seguidos por la cefalea .  Esta variedad de 
jaqueca precedida por trastornos neuro lógicos 
reversibles ha sido denominada "jaqueca clá­ 
sica". c4• 5) 

Aunque mucho menos frecuentes, otros sín­ 
dromes han sido incluidos dentro del grupo de 
la jaqueca, cuyo reconocimiento es importante 
ya que pueden dar lugar a dificultades diagnós­ 
ticas. En la "jaqueca basilar" <5l el aura se carac­ 
teriza por ataxia, vértigo, disartria, oscurecimiento 
o ceguera bilateral y ocasionalmente breve pér­ 
dida del conocimiento. Se ha postulado que en 
estos casos los síntomas son el resultado de mar­ 
cada vasoconstricción de las arterias vertebrales 
y basilar, produciendo isquemia del tronco cere­ 
bral y sistema reticular activador ascendente. la 
"jaqueca hemipléjica" <7l se caracteriza por la aso­ 
ciación de cefalea y hemiparesia contralateral, la 
que frecuentemente excede en duración al dolor 
de cabeza. Esta variedad es poco frecuente y cla­ 
ramente hereditaria, de carácter autosómico do­ 
minante. 

En la "jaqueca oftalmopléjica" la cefalea está 
asociada de parálisis de los músculos extraocula- 



res, en particular los lnervados por el tercer par 
craneal. El diagnóstico en estos casos sólo puede 
ser establecido luego de haber descartado la exis­ 
tencia de lesiones estructurales, tales como aneu­ 
rismas de la arteria comunicante posterior y pro­ 
cesos inflamatorios o tumorales en la región del 
seno cavernoso, los que pueden dar lugar a sín­ 
tomas similares. u. 2l 

Ocasionalmente algunos enfermos presentan 
dolor facial unilateral, pulsátil, de carácter recu­ 
rrente, iniciándose en la región nasolabial y ex­ 
tendiéndose a la mejilla, que se acompaña de 
trastornos vegetativos, al que se ha dado el nom­ 
bre de "jaqueca facial" (lower ha/f headache). La 
inclusión de este cuadro dentro del síndrome ja­ 
quecoso está avalada por su preponderancia en 
el sexo femenino y la efectividad de los derivados 
ergotamínicos en su tratamiento. La jaqueca fa­ 
cial debe ser diferenciada de la neuralgia del tri­ 
gémino, la neuralgia posherpética y dolores fa­ 
ciales de origen local. 

La existencia de factores precipitantes de los 
episodios jaquecosos ha sido reconocida desde 
la antigüedad. El stress emocional, cambios de la 
presión atmosférica, traumatismos menores de 
cráneo, la menstruación y la ingesta de alimentos 
ricos en triptarnina y tiramina son los más fre­ 
cuentemente mencionados por los pacientes. o, 2J 

El más común y mejor estudiado de estos fac­ 
tores es la menstruación. La jaqueca precede, 
acompaña o sigue a la menstruación en un 60 % 
de las mujeres migrañosas. En 64 % de estas 
enfermas las cefaleas remiten espontáneamente 
durante el embar_azo. Se ha sugerido que la caída 
de los niveles sanguíneos de estrógenos al final 
del ciclo menstrual es el factor responsable de 
esta asociación. <8) Este mismo mecanismo pare­ 
ce estar involucrado en la reconocida exacerba­ 
ción de la jaqueca producida por los anticoncep­ 
tivos orales. (9) 

ERITROPROSOPALGIA (Cefalalgia histamínica, 
"cluster headache'') 

La er itroprosopalgia es considerablemente 
menos frecuente que la jaqueca, observándose 
en 2 a 9 % de los pacientes con cefaleas vascu­ 
lares. A diferencia de la jaqueca, afecta predo­ 
minantemente al sexo masculino y la historia fa­ 
miliar es por lo general negativa. Se inicia en la 
tercera o cuarta década de la vida, caracterizán­ 
dose por episodios de severo dolor periorbitario 
unilateral, constante, de carácter urente, de 1 5  mi­ 
nutos a 2 horas de duración, acompañados de 
lagrimeo, secreción nasal f l u ida e incolora u 
obstrucción nasal y vasodilatación facial y de la 
conjuntiva en el lado afectado. El comienzo es 
abrupto y los episodios ocurren con una regula­ 
ridad llamativa en determinadas horas del día o 
de la noche, cuando despiertan al paciente des­ 
pués de 1 a 2 horas de sueño. Los episodios se 
repiten una a tres veces diarias por períodos de 4 
a 8 semanas (c/usters), separados por períodos 
de remisión espontánea cuya duración varía entre 
pocos meses a un año. En 1 5  a 20 % de los en­ 
fermos los episodios dolorosos persisten en for­ 
ma ininterrumpida sin períodos de remisión. En 

30 % de los casos, a las manifestaciones mencio­ 
nadas se agregan ptosis y miosis ipsilateral (sín­ 
drome de Claudia Bernard-Horner) que raramente 
persisten luego del ataque. La ingesta de bebidas 
alcohólicas es el único factor desencadenante que 
ha sido reconocido en pacientes afectados por la 
eritroprosopalgia. (l, 2• 9• un 

FISIOPATOLOGIA 

A pesar de los numerosos estudios efectuados 
en las últimas dos décadas, la información acu­ 
mulada hasta el presente sólo permite una expli­ 
cación parcial de los mecanismos implicados en 
las cefaleas vasculares. 

En la actualidad se considera que la jaqueca 
se debe a alteraciones en la regulación del tono 
vasomotor de las arterias extra e intracraneales 
como resultado de la interacción de factores he• 
reditarios (inestabilidad vascular y posiblemente 
alteraciones p!aquetarias) y factores endógenos y 
exógenos precipitantes. <11l 

Las alteraciones vasornotoras, que fueron ini­ 
cialmente postuladas en base a observaciones clí­ 
nicas y la producción de cefaleas pulsátiles por 
compuestos vasodilatadores, han sido documen­ 
tadas por estudios angiográficos y más reciente­ 
mente por determi n aciones directas del flujo 
sanguíneo cerebral en el curso de la jaqueca. c1.2l 

En la jaqueca clásica se ha demostrado además 
una marcada disminución en la perfusión cortical 
en las áreas correspondientes a los síntomas neu­ 
rológicos focales, con un aumento concurrente en 
la concentración cefalorraquídea de ácido láctico, 
ácido gammaaminobutírico y AMP cíclico, estos 
últimos índices de hipoxia local. Se ha postulado 
que como consecuencia de la hipoxia local, la 
concentración extracelular de potasio aumenta, 
dando lugar a un fenómeno inhibitorio localizado 
(onda inhibitoria de Leao), el que se manifiesta 
en los síntomas focales. 03) 

La fase dolorosa se caracteriza por vasodilata­ 
ción extra e intracraneal, aumento de la permea­ 
bilidad capilar en el territorio vascular involucrado 
y disminución del umbral doloroso. Estos dos úl­ 
timos fenómenos parecen ser mediados por poli­ 
péptidos vasoactivos que se forman localmente. C2) 

Numerosos compuestos han sido estudiados 
como posibles partic ipantes en los fenómenos 
vasomotores mencionados. La serotonina parece 
jugar un papel importante en el desencadena­ 
miento del ataque jaquecoso ya que su concen­ 
tración sanguínea disminuye marcadamente al 
comienzo de la jaqueca,'14• 15) provocando un au­ 
mento en la agregabilidad plaquetaria y vasodila­ 
tación de las arterias intra y extracraneales en 
forma directa e indirectamente a través de la li­ 

beración de prostaglandina P GE1 ,  compuesto este 
último que produce marcada vasodilatacíón de las 
arterias extracranea\es. os. 17) El posible rol juga­ 
do por otros compuestos, tales como la tirarnina, 
triptamina, esteroides y prostaglandinas, está sien­ 
do activamente investigado. cnJ 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de las cefaleas vasculares se 
basa en el uso de drogas que posiblemente inter- 
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firiendo con la acción de los postulados interme­ 
diarios químicos modifican la respuesta vascular 
de las arterias craneales. No debe ignorarse, sin 
embargo, la existencia de posibles factores de­ 
sencadenantes (ant iconceptivos orales, tensión 
emocional, ingesta de bebidas alcohólicas, cuya 
modificación o eliminación puede disminuir la 
frecuencia e intensidad de los episodios. 

El tratamiento farmacológico tiene por fina­ 
lidad ya sea el alivio sintomático del episodio 
jaquecoso individual en aquellos pacientes con 
cefaleas infrecuentes, o la prevención de los epi­ 
sodios en aquellos enfermos con jaquecas seve­ 
ras y frecuentes. 

Los analgésicos comunes (aspirina, fenacetina) 
son suficientes en el tratamiento sintomático de 
un porcentaje de estos enfermos, ya sea como 
agente único o en combinación con sedativos 
moderados y cafeína (por sus efectos vasocons­ 
trictores). El uso de narcóticos debe ser evitado 
por el riesgo adictivo que acarrean. 

El tartrato de ergotamina, la droga más fre­ 
cuentemente utilizada en el tratamiento sintomá­ 
tico de la jaqueca, es un potente vasoconstrictor 
de las arterias extracraneales y de comprobada 
eficacia en un 80 % de los pacientes migraño­ 
sos. 03• 19l Debe ser administrada durante el aura 
o en la fase inicial de la cefalea y puede ser re­ 
petida en 30 minutos si el dolor de cabeza per­ 
siste. Su administración pasado este período no 
es efectiva. El efecto colateral más frecuente es 
la producción de vómitos. La dosis total no debe 
exceder 6 mg diarios ó 16 mg por semana, ya 
que !a ergotamina en dosis mayores puede pro­ 
vocar marcada vasoconstricción periférica y en 
algunos casos exacerbar la cefalea. El uso de esta 
droga debe evitarse en pacientes con arteriopatías 
periféricas, hipertensión arterial y durante el em­ 
barazo por sus potenciales efectos ocitócicos. 

Aunque el ácido tlufenárnico ov' y la clo'rpro­ 
mazina <211 han sido utilizados con éxito en el 
tratamiento sintomático de la jaqueca en pacien­ 
tes refractarios a los derivados ergotamínicos, la 
efectividad de estos compuestos no ha sido aún 
demostrada en estudios clínicos utilizando pla­ 
cebo. 

El b loqueador  beta-adrenérgico propranolol 
es una de las drogas más eficaces en el trata­ 
miento profiláctico de la jaqueca. <2.2) Aunque ini­ 
cialmente se postuló que actuaba a nivel perifé­ 
rico bloqueando receptores localizados en la pa­ 
red arterial, estudios recientes sugieren que sus 
efectos terapéuticos son el resultado de la mo­ 
dificación de la act ividad de neuronas seroto­ 
nérgrcas del rafe medio, las que participan en la 
regulación de! tono vasomotor de las arterias ce­ 
fálicas. <21 La dosis efectiva de propranolo! varía 
dentro de amplios márgenes, por lo general re­ 
quiriéndose un mínimo de 120 mg diarios. Los 
efectos colaterales más frecuentes son astenia, 
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síntomas gastrointestinales y ocasionalmente hi­ 
potensión ortostática. El uso del proprano lol es­ 
tá contraindicado en enfermos con insuficiencia 
cardíaca congestiva y asma y debe ser cuidadosa­ 
mente regulado en' casos de insuficiencia renal. 
La administración de esta droga no debe ser sus­ 
pendida en forma brusca, ya que puede provocar 
un cuadro caracterizado por taquicardia, temblo­ 
res, cefaleas, angina· de pecho y arritmias ventri­ 
culares potencialmente fatales. (231 

La metisergida, un derivado semisintético de 
la ergonovina, es posiblemente 1a droga más efi­ 
caz en el tratamiento profiláctico de la jaqueca, 
habiéndose reportado cons iderab le  mejoría en 
cerca del 70 % de los enfermos tratados. <24, 2s1 

Su mecanismo de acción parece estar relacionado 
con los efectos antiserotonínicos, tanto periféricos 
como centrales, que esta droga posee. La dosis 
usual varía entre 4 y 8 mg diarios. La administra­ 
ción d iaria de metisergida por períodos prolonga­ 
dos ha sido asociada con el desarrollo de fibrosis 
retroperitoneal, pulmonar y endocardíaca, y oca­ 
sionalmente con trastornos hematológicos. (261 Es­ 
tas complicaciones se evitan si la droga se sus­ 
pende por un mes cada 6 meses de tratamiento 
continuado. o. 21 

Varios estudios clínicos usando placebo han 
demostrado la efectividad de la amitriptilina, un 
antidepresivo triclclico, en el tratamiento profi­ 
láctico de la jaqueca. <271 Sus efectos parecen ser 
independientes de la acción antidepresiva de !a 
droga, y posiblemente relacionados al bloqueo de 
la recaptura de la seroton ina a  n ive l  sináptico 
central. La dosis efectiva oscila entre los 50 y 
150 mg diarios. Sus efectos colaterales más fre­ 
cuentes incluyen somnolencia, efectos anticolinér­ 
gicos periféricos y raramente arritmias cardíacas. 

Tanto los derivados ergotam ín icos  como el 
propranolol y la metisergida son de utilidad en 
el tratamiento de la eritroprosopalgia, aunque su 
eficacia en esta entidad es más limitada. Recien­ 
temente el carbonato de litio ha sido usaáo con 
éxito en el tratamiento profiláctico de este tipo 
de cefalea. c23) La dosis efectiva varía entre los 
900 y 1.500 mg diarios, y debe ser ajustada en 
forma indiv idual en base a la respuesta terapéu­ 
tica y !os niveles séricos de litio, los que deben 
ser mantenidos por debajo de 1,5 mEq/1, de mo­ 
do de evitar complicaciones renales y cardíacas. 

Ocasionalmente, la jaqueca persiste con gran 
intens idad en forma ininterrumpida por varios 
días y es refractaria a las medicaciones mencio­ 
nadas, cuadro al que se denomina "estado mi­ 
grañoso". En estas circunstancias el enfermo de­ 
be ser hospitalizado y toda medicación vasoactiva 
debe ser suspendida, administrando tranquilizan­ 
tes menores y analgésicos no narcóticos en forma 
liberal para controlar el dolor. En estos casos el 
uso de corticoides en altas dosis por 5 a 7 días 
logra con frecuencia terminar el período dolo­ 
roso c2. 211 
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