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MESAS REDONDAS ACADEMICAS

CEFALEA *
I INTRODUCCION

HERNANDO GUZMAN |

De todos los sintomas que se consignan
en las historias clinicas, el que aparece
con mayor frecuencia es el dolor de ca-
beza. Segin Friedman y Merritt,* las ce-
faleas constituyen més del cincuenta por
ciento de las causas por las cuales los en-
fermos acuden al neurdlogo. Un estudio
efectuado por Harvey-Suterland en In-
glaterra,* revel6 que en 1958 existian en
ese pais diez millones de jaquecosos, y
que doscientas mil personas tenfan que
guardar cama un dia a la semana debido
al dolor de cabeza. Esta pérdida de diez
millones dias-trabajo al afio, en un pais
de cincuenta millones de habitantes, sirve
para subrayar la importancia del proble-

# Mesa redonda presentada en la sesién ordina-
ria de la Academia Nacional de Medicina, celebra-
da el 30 de mayo de 1973,

+ Académico numerario. Clinica Londres.

ma., Petrault,” por su parte, llega 2 la con-
clusién de que uno de cada cinco fran-
ceses sufre de migrafia, cifra que habla
por si sola. Considerado el dolor de ca-
beza como ‘el mal mis comin de los
pueblos civilizados”, no debe olvidarse,
sin embargo, que aunque los enfermos
lo consideran como una enfermedad —a
veces es dificil convencerlos de su error—
la cefalea no es mis que un sintoma; en
ocasiones el mds sobresaliente e impor-
tante de un sindrome, pero en otras mu-
chas situaciones, uno de tantos sintomas
de una enfermedad, orginica o funcional,
que va a exigir la investigacién de su cau-
sa, lo que permitird, posiblemente en la
mayoria de los casos, determinar también
el origen de Ja cefalea.

Las causas y mecanismos de produccion
de las cefaleas son numerosos. Abarcan
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una vasta gama, que se extiende desde
el dolor de cabeza producido por excesos
en comer, en fumar o en beber, hasta el
dolor de cabeza consecuencia de hemo-
rragias cercbrales o de traumatismos cra-
neoencefilicos graves, Tan importante era
contar con una clasificacién adecuada de
los dolores de cabeza, que el Instituto
de Enfermedades Nerviosas y la Ceguera,
de los Estados Unidos de América, nom-
brd un comité con ese fin. En 1962 apa-
recié la clasificacion de las cefaleas ela-
borada por este grupo.*

Resultaria imposible cubrir aqui la to-
talidad de los problemas planteados por
los dolores de cabeza que incluye esa cla-
sificacion. Por fuerza debe limitarse el
nimero de temas a tratar, Parece impor-
tante discutir algunos puntos relativos al
por qué y cémo se producen ciertos do-
lotes de cabeza, lo que tiene importancia
no solamente desde el punto de vista fi-
siolégico y patolégico, sino también en
términos farmacolégicos y terapéuticos.
Por su importancia, dada su frecuencia,
parecié conveniente puntualizar algunos
hechos relativos a los dolores de cabeza
que son tratados habitualmente por el
neur6logo. Con una frecuencia mayor de
lo deseable, debido quizi a una valora-
cién precipitada sobre el origen de mu-
chos dolores de cabeza, o debido a des-
conocimiento de las afecciones oculares u

II CEFALEAS EN NEUROLOGIA

ALroNso ESCOBAR #

# Académico numerario. Instituto de Investiga-
ciones Biomédicas. Universidad Nacional Auténo-
ma de México.
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otorrinolégicas que si cursan con dolor
de cabeza, se da el caso de que numerosos
enfermos sean enviades a consultas espe-
cializadas innecesarias, sin padecer real-
mente enfermedad de los ojos, de la na-
tiz o de los oidos; se puntualizard qué
padecimientos oculares sf cursan con o
tienen como manifestacidén sobresaliente
doler de cabeza. Son innumerables Ias en-
fermedades orginicas, de etiologias di-
simbolas o casi opuestas, que cursan con
cefalea. Pero también con frecuencia, un
dolor de cabeza resulta para el enfermo
una forma de canalizar perturbaciones de
su vida emocional. Otras veces, la cefalea,
como sintoma funcional, es la manera
como €l enfermo expresa su temor a una
enfermedad orgéinica, la cual intenta ig-
norar.

Muchos otros puntos relativos a las
cefaleas van a quedarse sin mencionar.
Posiblemente en otra ocasién se presente
la oportunidad de discutir con mayor am-
plitud este tema apasionante, el de las
cefaleas.
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Federacién Mundial de Neurologia.? Esta
clasificaci6n, eminentemente practica pata
el médico clinico, adolece, sin embargo,
de algunas deficiencias, como son algunos
puntos oscuros en lo que se refiere a la
definicién de algunos tipos de cefalea
(vide infra). No es de extrafar que esto
ocurra si se tiene cn cuenta que el tema
de la cefalea es extraordinariamente com-
plejo, sobre todo cuando se trata de ca-
racterizarla desde un punto de vista cli-
nico estricto.

En esa clasificacion de las cefaleas, los
grupos I, VII 'y VIII comprenden aquellas
cefaleas que se describen comtnmente en
el 4rea de la neurologfa (cuadro 1).

Las cefaleas que se anotan en los gru-
pos VII y VIII, constituyen solamente
uno de los componentes del complejo sin-
tomatico de entidades nosoldgicas, sindro-
mes o trastornos pasajeros que afectan
primaria o secundariamente al cerebro.
En algunos de estos padecimientos la ce-
falea representa un sintoma a veces de
importancia fundamental, como sucede en
el caso de las masas ocupativas intracra-
neanas-tumores, hematomas o abscesos en
los que si la cefalea es el sintoma de apa-
ricién més temprano y de localizacién bien
definida, constituye por si sola un ele-
mento clinico de gran valor para el diag-
nostico topogrifico.” En cambio, en otros
casos, como en el de las infecciones o irri-
taciones meningeas, la cefalea pasa a ser
un sintoma de poca importancia para la
integracién del diagnéstico, aunque con-
siderada junto con otros sintomas puede
servir para integrar un sindrome que in-
dique la existencia de un cuadro menin-
geo.

Esta fuera del alcance de esta publica-
cién hacer un anilisis de cada uno de los
padecimientos que se incluyen en los gru-

CEFALEA

Cuadro 1 Clasificacién de la cefalea

1. Cefalear vasculares tipo migrafia

A. Migrana cldsica

B. Migrafia comin

C. Cefalea migrafoide periddica

D. Migrafia hemipléjica y oftalmopléjica
E. Cefalea facial de la mitad inferior

VIL. Cefaleas por estivamicnto. Cefaleas que re-
sultan del estiramiento de las estructuras
cerebrales, principalmente Jos vasos, por ma-
sas intracrancales

A. Tumores primarios o metastdsicos de las
meninges, vasos o cerebro

Hematoma: epidural, subdural, intrapa-
renquimatoso

Ahscesos: epidural, subdural, intrapa-
renquimatoso

Cefalea subsecuente a la puncién lum-
bar

Sendotumor cerebri y otras causas de
tumefaccién cerchral

[~ O R

VIII. Cefaleas debidas a inflamacidn intracraneal
evidente. Generalmente producida por agen-
tes infecciosos o asépticos, no recuirentes
A. Trastornos intracraneales: meningitis in-
fecciosas, quimicas o alérgicas; hemo-
rragia subaracnoidea; meningismo  se-
cundario a neumoencefalografia; artritis
o flebitis

B. bTms‘m'rms extracrancales: artritis y fle-
itis

(Fuente: Ad hoc Committee on Classification of
Headache.l)

pos VII y VIII de la clasificacién de la
cefalea y por lo tanto no serin discutidos
en detalle. En cambio, las cefaleas vascu-
lates del tipo migrafia, incluidas en el
grupo I, resultan de gran interés para el
médico, ya que los diferentes tipos alli
comprendidos requieren ser precisados
con claridad por la frecuencia con que se
ven en la prictica clinica, que hace que
se confundan entre si, o bien que no se
identifiquen del todo.

Migrafia
Aunque en la clasificacién de las cefaleas
apatece subdividida en dos categorias,

169



migrafia cldsica y migraiia comsin, la dis-
tincion resulta dificil desde el punto de
vista clinico. La definicién que de cada
una se da alli * dice textualmente:

“Migraiia eldsica. Cefalea vascular con
prodromos visuales o motores, bien defi-
nidos y transitorios’.

“Migrasia comin. Cefalea vascular sin
prodromos importantes, con tendencia
menos marcada a la unilateralidad que
en la migrafia clésica. Se la llama también
“migrafia atipica” o “migrafia nauseabun-
da”’. Por el hecho de estar relacionada
esta cefalea con factores ambientales, la-
borales, menstruales, ha sido llamada tam-
bién cefalea de verano, del lunes, del fin
de semana, de vacaciones, premenstrual o
menstrual”.

Para propésitos pricticos resulta conve-
niente describir las dos variedades de mi-
grafia que se establecen en la clasificacién,
la tipica y la comin, como una cola en-
tidad. En espafiol también se la llama
hemicrinea y jaqueca.

La sintomatologia de la migrafia es co-
nocida desde hace unos 2 000 afios, en
que Aretacus la describid, Sin embargo,
00 hace mis de 40 afios que empezé a
estudiarse detalladamente y hace sélo unos
15 afios que se ha comenzade a indagar
el substrato bioquimico.

El dolor de la migtafia es unilateral en
95 por ciento de los pacientes y sélo oca-
sionalmente aparece de un lado al otro
en los diferentes ataques. El dolor es in-
tenso o muy intenso; aparcce bruscamen-
te y durante el ataque puede aumentar de
intensidad en paroxismos de duracién va-
riable, Cuando estos cambios de intensi-
dad se suceden répidamente y con mucha
frecuencia, el paciente describe el dolor
como de cardcter pulsitil, lo que origina
expresiones que refieren la cefalea como
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“martilleo constante” o "sientc cada la-
tide del pulso en mi cabeza”. La locali-
zaci6n es craneal, ya sea temporal, frontal
o retroorbitaria, El dolor se irradia muy
poco a las éreas vecinas y si lo hace es en
forma limitada. La duracién del ataque
doloroso varia desde dos horas hasta tres
dias y a veces mas; oscila entre las 8 y las
24 horas. Por regla general los ataques
dolorosos son diurnos, aunque en algunos
casos pueden iniciarse al alba y el pacien-
te despierta por el dolor. Los ataques do-
lorosos aparecen con frecuencia de uno al
mes, peto a veces puede haber dos o cua-
tro ataques mensuales.

Caracteristicos de la migrafia son los
prédromos, que se presentan en la mitad
de los cascs, de intensidad y duracién
variables. A veces los prédromos pueden
establecerse varias horas antes del ataque
doloroso. Comiinmente ocurren en la es-
fera visual: teicopsias, fosfenos, escoto-
mas, alucinaciones. Otras veces resultan
los prédromos en Ia esfera psiquica y el
paciente manifiesta alteraciones del talan-
te: irritabilidad, depresion. Prédromos en
la esfera motriz y sensitiva, aunque me-
nos frecuentes, pueden aparecer como
paresias, paralisis, parestesias o aun anes-
tesia, en una extremidad o en el hemi-
cuerpo contralaterales a la cefalea. A ve-
ces hay alteraciones del lenguaje que pue-
den llegar a la afasia motriz. Ocasional-
mente se ve parilisis de los globos ocu-
lares.

El ataque doloreso se acompafia de ma-
nifestaciones de disfuncién visceral, sobre
todo anorexia, niusea y vomito, este Gl
timo a veces muy intenso y con gran fre-
cuencia; en algunos casos hay diarrea o
poliuria. Los tegumentos se hallan sudo-
rosos y pilidos, principalmente en la zona
dolorosa. Los movimientos bruscos, los
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cambios de postura corporal y adn los
movimientos cefilicos o la mimica facial
aumentan la intensidad del dolor. Comtin-
mente se presentan fotofobia o fonofobia,
lo que es muy manifiesto durante las fa-
ses mis dolorosas, y que determinan que
el paciente se recluya en habitaciones obs-
curas y silenciosas. El dolor tiende a des-
aparecer paulatinamente. Cuando el ata-
que cesa, el paciente experimenta una
sensacién de bienestar que le hace apare-
cer eufédrico e hiperactivo.

En la migrafia se conoce bien el factor
hereditario, que depende de un gene re-
cesivo cuya penetracién familiar es muy
alta, aproximadamente de 70 por ciento.™*
Por lo general predomina el antecedente
materno. Aparece la enfermedad en el
segundo decenio de la vida; en las mu-
jeres puede coincidir la iniciacién de los
ataques dolorosos con la menarquia. Se
extiende hasta mas alld de los 40 afios,
¥, por lo general, tiende a disminuir y a
veces desaparece después de los 50 afios.
Los pacientes migrafiosos son comuinmen-
te de personalidad rigida, perfeccionista,
compulsiva, y no en balde se dice que la
paciente migrafiosa es inteligente, limpia,
que jamds deja un trasto sucio sobre la
mesa.

La migrafia es muy frecuente en las
mujeres, aunque €l sexo masculino no se
excluye. En el tnico estudio epidemiold-
gico con validez estadistica,® en el que se
incluyeron un total de 2933 mujeres, de
20 a 64 afios, se pudo establecer que la
frecuencia de migrafia, en ese grupo fue
de 19 per ciento, lo que coincide con la
cifra de 5 por ciento para la poblacién
genéralh %93

Desde 1961 se sabe que existen cam-
hios bioquimicos importantes durante, an-
tes y después de un ataque de migrafia.”

CEFALEA

T.as monoaminas y sus derivados: seroto-
nina, 4cido S-hidroxiindolacético, icido
vainillilmandélico y otros, han side rela-
cionados con los cambios vasculares que
determinan los prédromos y la fase do-
Jorosa. "'t Mfltiples estudios han sido
hechos en pacientes durante ataques de
migrafia espontancos o inducidos experi-
mentalmente.®!7 Hasta ahora los resulta-
dos no son del todo concluyentes.

En un nimero variable de pacientes se
observa como factor precipitante de un
ataque doloroso de migrafia la ingestion
de ciertos alimentos, por ¢jemplo choco-
lates; o bien los estados de hipoglicemia
secundarios a periodos prolongados entre
las comidas; o por la ingestién de hormo-
nas con fines anticonceptivos; la ingestion
de ciertas bebidas alcohélicas, comao el
vino Chianti, licores, vinos ricos en espe-
cias; los estados de tensién y vigilia pro-
longada y, como ya se dijo antes, los pe-
riodos de descanso, sobre todo en los in-
dividuos compulsivos.

Es bien conocida la-asociacion de un
ataque de migrafia con el sueflo nocturno,
y aun con periodos cortos de sueiio diur-
no. La relacién entre suefio y migrafia ha
sido estudiada ampliamente desde el pun-
to de vista clinico y se llegd a sugerir
como tratamiento de la migrafia el "ra-
cionamiento’ del suefio profundo.’® Con
la utilizacién del registro electroencefalo-
grifico constante, se ha podido comprobar
que los ataques nocturnos de migrafia y
de cefalea migrafioide periddica, se des-
encadenan durante los periodos de sueno
paradéjico,*” que también se conoce como
suefio profundo o suefio de movimientos
oculares rapidos. Este hallazgo es de in-
terés, ya que el periodo de suefio paradé-
jico depende de la concentracién de sero-
tonina y otras aminas en las neuronas del
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tronco cerebral y en las vias monoaminér-
gicas al telencéfalo, y esas mismas aminas
biogénicas han sido relacionadas con el
ataque de migrana,” %,

La observacién clinica de que los ata-
ques de migrafia tienden a disminuir du-
rante el embarazo %1 y parecen exa-
cerbarse durante los dias menstruales,? *°
ha conducido 2 la investigacién de pro-
ductos hormonales —progestigenos y es-
tradiol— *-** en el tratamiento de esta
enfermedad; los resultados han sido con-
tradictorios.

Las variedades de migrafia “hemiplé-
jica” y “oftalmopléjica”, incluidas en el
subgrupo D del grupo I, de la clasifica-
cion de cefalea, deben considerarse como
variedades de la migrafia. La definicién
que de ellas se da dice textualmente:

“D. Migrafia “hemipléjica” y migrafia
“oftalmopléjica”. Cefalea vascular carac-
terizada por fenémenos sensitivos y mo-
trices que persisten durante y después de
la cefalea”.

Como variedades clinicas de la migra-
fia no ameritan més comentario. En cam-
bio, se debe hacer referencia a dos cefaleas
que se incluyen en el grupo I: La cefalea
de la mitad inferior de la cara y la cefalea
conocida como nenralgia dtica periddica,
que son variantes de la migrafia.

Migraita facial (Cefalea de la mitad
inferior de la cara). Esta cefalea, inclui-
da en el grupo I, es definida textualmente
como:

“E. Cefalea facial de la mitad infe-
rior, Cefalea posiblemente de mecanismo
vascular que se centra principalmente en
la parte inferior de la cara. Puede haber
en este grupo algunos casos de neuralgia
atipica facial, neuralgia del ganglio esfe-
nopalatino (Sluder), y neuralgia del ner-
vio vidiano (Vail).”
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Dificilmente puede el clinico orientar-
se con una definicién tan escueta y am-
bigua. Si se consideran las caracteristicas
sintomiticas y la evolucién de este tipo
de cefalea, se la debe considerar como una
variante clinica de la migrafia.

De hecho, la migrafia en su forma fa-
cial aparece como sucedinea de la migra-
fia tipica o comin, casi siempre en muje-
tes que han tenido migrafia durante afios.
Aproximadamente en el tercero o en el
cuarto decenio de la vida el cuadro de
migrafia desaparece, para ser reemplazado
por un dolor facial, unilateral, localizado
al punto central de una mejilla, con irra-
diacién profunda al oido. Los ataques de
dolor, al igual que en la migrafia tipica,
son episddicos, de aparicién mensual y
duracién de varias horas o mas dias en
cada ocasién. Sin embargo, no se acom-
pafia de nauseas y vomito. A veces el do-
lor se parece al de la neuralgia facial ati-
pica ya que es constante, profundo y con
sensacién de opresién. Ocasionalmente el
dolor se acompafia de componentes autd-
nomos, como congestion ocular y nasal y
lagrimeo ipsilaterales. Los mismos facto-
res precipitantes de la migrafia pueden
desencadenar un ataque de migrafia facial.

Para identificar esta variedad de mi-
grafia facial, es importante el anteceden-
te de migrafia, ya que, como antes se dijo,
puede confundirse con la neuralgia facial
atipica. Esta ltima, asociada comiinmen-
te a la depresién reactiva, estd sujeta a
otro tipo de tratamiento.

Nenralgia diica periddica. En esta for-
ma de migrafia, el dolor se localiza pro-
fundamente en el oido, es muy intenso y
por su localizacién y persistencia, a veces
por periodos prolongados, causa ansiedad
y frecuentemente conduce a errores diag-
nésticos de otalgia por otras causas.® Al
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igual que en el caso de la migrafia facial,
el antecedente de migrafia es muy impor-
tante para la identificacién correcta de
esta variedad.

Cefalea migraiioide periddica

Se acepta en la actualidad que esta cefa-
lea constituye un tipo diferente de otros
sindromes dolorosos de la cabeza y por
eso ha sido catalogada asi en las clasifi-
caciones del comité ad boc 'y en la de la
Federacién Mundial de Neurologfa.* Has-
ta hace poco existia confusion respecto a
la nomenclatura * empleada para desig-
narla y en algunos casos se la inclufa®
como una variante de la migrafia. Origi-
nalmente se la designé como newralgia
migrafioide periddica o newralgia Ciliar,
por Harris, aunque antes parece haber
sido mencionada por von Mbllendorff
como migtaiia +oja y por Bing como eri-
troprosopalgia. Después se la denomind
cefalalgia histaminica de Horton, pere
esta denominacién ya ha sido descartada
de la literatura médica, ya que la histami-
na no participa como facter desencade-
nante.®

El cuadro clinico se caracteriza por do-
lor paroxismal, casi siempre unilateral,
referido al centro y alrededor del globo
ocular o del temporal. Frecuentemente el
dolor se irradia a Ja porcién posterior del
maxilar superior y a veces al dngulo de la
mandibula, Hay, ademds, irradiacién a la
regién occipital y mastoidea.

El dolor paroxismal dura aproximada-
mente dos horas, Es tan serio que algu-
nos pacientes se golpean la cabeza, lo que
quizds no sea sélo por desesperacion sino
como un medio de alivio, ya que en esta
cefalea los movimientos del cuerpo y de

# Una descripcién completa sobre la nomencla-
tura aparece en la monografia de Ekbom.?

CEFALEA

la cabeza disminuyen el dolor, hecho que
lo hace diferente del dolor de la migra-
fia. Cuando el dolor comienza, alcanza su
acmé en S a 10 minutos, se mantiene cons-
tante durante el ataque hasta que se des-
vanece, también muy ripidamente. Es no-
table el enrojecimiento del globo ocular
ipsilateral, asi como el intenso lagrimeo.
Puede haber congestion nasal y discreta
rinorrea al final del ataque. El dolor apa-
rece sin prédromos, aungue ocasionalmen-
te puede haberlos, pero es la excepeion.”
Los ataques dolorosos aparecen de manera
ciclica, una o dos veces por afio, frecuen-
temente en el otofio o en la primavera.
Cada periodo dura aproximadamente de
uno a dos meses. Por regla general, el pa-
ciente tiene un ataque doloroso diario;
puede aparecer a cualquier hora, aunque
en la mayoria ocurre por la noche, duran-
te el periodo de suefio paradéjico,” como
ya se menciond antes.

El hecho de presentarse la cefalea dia-
riamente durante uno o dos ciclos anua-
les, condujo a que se le denominase ce-
falea “en racimo”, aunque el nombre no
resulta adecuado para los pocos casos en
los que este tipo de cefalea se presenta
cronicamente.

La edad de comienzo es temprana, en-
tre el segundo y el cuarto decenios; © es
muy comin entre los sujetos del sexo
masculino y, a diferencia de Ia migrafia,
no disminuye significativamente después
de los cincuenta afios, aunque los ciclos
tienden a espaciarse.

Se ha podido establecer también que
en este padecimiento no existe ¢l factor
hereditario, tan claro en la migrafia.”

Durante ¢l ataque doloroso los pacien-
tes pueden presentar un sindrome de Hor-
ner parcial, ipsilateral al drea delorosa. La
ptosis palpebral y la miosis pueden per-
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sistir después del ataque. Asi mismo, se
puede detectar hipersensibilidad o ador-
mecimiento de duracidén variable en el
drea afectada, por algin tiempo después
del ataque doloroso.

En la forma crénica el dolor se presen-
ta diariamente y puede continuar durante
afios. Estos casos, afortunadamente poco
frecuentes, constituyen los més rebeldes
al tratamiento, y a veces se llega a recurrir
al tratamiento quirdrgico.

Tratamiento * 7 S 16, 21, 23, 24

Dado que todos los tipos de cefalea aqui
descritos poseen el mismo substrato vascu-
lar en su génesis, el tratamiento medica-
mentoso que se aplica ¢s pricticamente ¢l
mismo. Debe mencionarse que la expe-
riencia clinica obtenida a través de mu-
chos afios ha permitido demostrar que el
tratamiento del ataque doloroso una vez
establecido es pricticamente imposible, El
paciente debe necesariamente sufrir el
periodo doloroso y esperar a que éste
desaparezca. Puede intentarse detener la
progresién del ataque por medio de la
inhalacién de oxigeno puro, ya que éste
determina una vasoconstriccién inmedia-
ta, pues los vasos, por hallarse en dila-
tacidn exagerada, causan el dolor. Ocasio-
nalmente la aplicacién de hielo sobre ¢l
area dolorosa puede producir la vasocons-
triccion deseada para el alivio del dolor.
La ingestion de tartrato de ergotamina o
del metanosulfonato de dihidroergotami-
na puede no ejercer el efecto deseado, ya
que antes de llegar al sitio de absorcién,
el vémito que acompafia a estos ataques
lo eliminard. La aplicacién de tartrato de
ergotamina asociado con cafefna, bellafo-
lina y acido alilbutil-barbittrico, en for-
ma de supositorios, puede ser wtil, De
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todos modos el paciente deberd ponerse
en reposo, de preferencia en un lugar con
poca luz y alejado del ruido.

La terapéutica debe ser fundamental-
mente profildctica; esto es posible en la
migrafia, ya que practicamente todos los
casos presentan prodromos que permiten
la ingestién de compuestos de dihidroer-
gotamina con cafeina, aspirina y un se-
dante. En Ia mayoria de los casos es po-
sible bloquear la aparicién del ataque
doloroso. En el caso de la cefalea migra-
fioide periédica, aunque no hay prédro-
mos, es posible hacer profilaxis del ataque
doloroso, ya que les ataques se presentan
diariamente durante un ciclo determina-
do. Ya que la mayoria de los ataques son
nocturnos, es recomendable que el enfer-
mo tome los medicamentos antes de acos-
tarse, ¥ a veces es necesario que vuelva a
tomarlos por la mafana.

Una vez que se hubo establecido que
niveles aumentados de serotonina parti-
cipan en la fase de vasoconstriccién pre-
via al ataque doloroso de la migrafia, fase
a la que sigue la vasodilatacién en que
participan substancias peptidicas como la
bradiquinina, se pudo disefiar un com-
puesto quimico parecido a la dietilamida
del dcido lisérgico (LSD), la 1-metil-bu-
tanolamida del 4cido lisérgico (metiser-
gida). Este compuesto se viene emplean-
do con éxito, en 65 por ciento de los casos
aproximadamente, en la prevencién de
los ataques dolorosos de la migrafia y de
otras cefaleas similares. Tiene, sin embar-
g0, la desventaja de que induce prolife-
racion del tejido fibroso; existen en la
literatura comunicaciones de casos de fi-
brosis retroperitoneal, fibrosis pulmonar
o fibrosis cardiaca. Esta complicacién se
presenta en los cases sometidos a trata-
miento prolongado.
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Recientemente otro compuesto antise-
rotonina ha sido intreducido con el pro-
posito de reemplazar a la metisergida y
evitar las complicaciones indeseables de
ésta. E compuesto, todavia en fase clinica
experimental, es el BC 105; su férmula
estructural es 4- (1-metil-4-piperidilide-
no)-9.10-dehydro-4H-benzo (4.5) ciclo-
hepta (1.2-b) tiofeno. Los estudios com-
parativos entre la metisergida y el BC 105
indican que este dltimo ejerce un efecto
preventivo igual y no tiene efectos inde-
seables de 2 magnitud de los que produce
la metisergida.”* Otras medidas terapéu-
ticas incluyen el uso de compuestos de-
rivados de progestigenos con poco efecto
farmacoldgico sobre el endometrio. Uno
de esos compuestos es la 6- alfa - trifluo-
rometil -17- alfa- acetoxiprogesterona
(Demigran®). Los estudios efectuados
pot varios autores han dado resultados
errilicos y no mejores que otros agentes
profildcticos de la migrafia, como la me-
tisergida. Ademas, se ha observado que
las pacientes en edad reproductiva sufren
de polimenortea o de alteraciones del rit-
mo menstrual.

Otras medidas profilicticas deben in-
cluir la eliminacién de todos aquellos ali-
mentos que desencadenan el ataque en Jos
pacientes, sobre todo los alimentos ricos
en tiramina, por ejemplo chocolate, que-
so, vino Chianti, aguacate, citricos, u otros
alimentos que el paciente haya detectado
como desencadenantes; los mds comunes
son el pescado, huevos, cereales, alimen-
tos grasosos, bebidas alcohdlicas, sobre to-
do los licores y vinos afiadidos de espe-
cias como jerez, vermouth y cpotto.

Finalmente, es necesario explicarle al
paciente los mecanismos que participan
en el desencadenamiento de la cefalea que
sufre. Sus caracteristicas de personalidad
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deben hacérsele saber y por medio de
psicoterapia ayudarle a cambiar sus pun-
tos de vista y reacciones emotivas sobre
los problemas diarios que le asaltan. Si
es necesario, administratle alguno de los
psicofdrmacos, sobre todo los de tipo an-
siolitico.
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De acuerdo con Dulke-Elder, debe recor-
darse que “'biolégicamente los ojos fue-
ron adaptados para propésitos relativa-
mente simples —ver al enemigo y buscar
alimentos— y aunque se aceptan por cos-
tumbre como normales las condiciones en
que vivimos actualmente, no significa que
estén los suficientemente evolucionados
para cubrir las exorbitantes demandas del
trabajo que se les exige por una comple-
ja y artificial civilizacién”,

Bl aparato visual requiere para un per-
fecto funcionamiento de un delicado, fino
y preciso mecanismo de acomodacién (en-
foque) para el logro de la visién precisa,
interviniendo el potente musculo ciliar y
los cambios en el eje anteroposterior del
cristaline y, ademds, una esmerada y me-
ticulosa coordinacién de los masculos ex-
traoculares de ambos ojos para obtener
vision binoculat.

La ruptura o ineficacia de cualquiera
de ambos mecanismos produce diversos
sintomas oculares o extraoculares como la
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cefalea, sintomas conocidos desde tres
siglos a.C. Demdstenes llamé “atonia of-
tilmica™ a los trastornos visuales que pre-
sentaba cuando lefa o veia luces o resplan-
dores brillantes, recomendando ejercicios
gimndsticos, correr y caminar erguido. En
1843, Mackenzie describié multiples sin-
tomas que englobé en el término de "as-
tenopia”, término que se contintia utili-
zando, con mis frecuencia en los paises
de habla hispana,

Los factores que pueden alterar el me-
canismo visual o la coordinacidn sensorio-
motora pueden agruparse de la manera
siguiente:

Ametropias mal o no corregidas (astig-
matismos, hipermetropia, miopia).
Aniseiconia (diferente tamafio de las
imagenes por anisometropias).
Heteroforia (trastorno latente del equi-
librio muscular).

Trastornos de la acomedacidn (ocular
o sistémica medicamentosa).
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Alteraciones de la convergencia o de la
acomodacién-convergencia (oculares o
neuroldgicas).

Alteracion del mecanismo de fusion de
las imdgenes (problema sensofio-mo-
tor).

Condicién newurdtica (“astenopia ner-
viosa'').

Se mencionard inicialmente este altimo
factor, por ser quizds el mds importante
en el problema que nos ocupa.

En la consulta oftalmolégica privada
puede estimarse que 5 por ciento de los
casos presenta el sintoma cefalea como
niicleo principal o como un sintoma mas
de los que motivan la visita, porcentaje
que contrasta con €l de la clientela hospi-
talaria, donde la cefalea es excepcional
motivo de consulta, diferencia que se com-
prenderd mas adelante.

El paciente asiste por si mismo o en-
viado por el pediatra, el médico general
y, excepcionalmente, por el neurélogo,
por no encontrar causa facilmente discer-
nible o por la frecuencia con que los ojos
participan en la localizacién del sintoma.

Sin que se considere, como piensa Best,
que las cefaleas oculares y la astenopia
sean siempre de naturaleza psicogena, si
puede asegurarse que la mayoria de las
cefaleas que se atribuyen al aparato visual
son de cardcter neurdtico. Las condiciones
actuales de vida, principalmente en las
grandes ciudades; el estado tensional por
las exigencias antipedagdgicas, las limita-
cicnes personales en la competencia ocu-
pacional y la inseguridad econémica fa-
miliar, conducen a estados neurdticos cu-
yos sintomas proyectan hacia el 6rgano
que interviene en toda clase de activida-
des. De los sintomas derivados de esta
condicién neurdtica las cefaleas se pre-
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sentan con frecuencia en la clinica, pero,
ocasionalmente justificada por los facto-
res oculares mencionados y la mayoria
de las veces desproporcionada en intensi-
dad y duracion.

La cefalea de causa ocular tiene algu-
nas caracteristicas que deben tomarse en
cuenta para su adecuada valoracién. Es de
localizacién frontal, a veces con partici-
pacién orbitaria retroocular; ofras veces
irradiada a las regiones temporales o a
toda la cabeza, de mediana intensidad, y
nunca con matices jaquecoides. El dato
mds importante es su aparicion durante
fijacién visual prolongada, principalmen-
te en visién cercana (lectura, dibujo, cos-
tura fina), nunca horas después de fina-
lizada la labor visual; algunos pacientes
acusan cefalea matutina que relacionan a
lectura prolongada la vispera en la noche,
lapso suficiente para el reposo del miscu-
lo ciliar y del aparato oculemotor. Se aso-
cia en ocasiones a otros sintomas como
astenopia, ardor ocular, lagrimeo y em-
pafiamientos visuales.

De los factores oculares mencionados,
las ametropias, la aniseiconia y la hetero-
foria, son los mis frecuentes productores
de cefalea.

De las amefropias, los astigmatismos
de pequeiio y mediano grado y principal-
mente la hipermetropia, que requiere la
contraccién sostenida del musculo ciliar
cambiando el didmetro anteroposterior del
cristaline para enfocar la imagen con cla-
ridad, son los defectos de refraccién que
pueden provocar cefalea. El miope puro,
por la espuria acomodacién que tiene, no
produce el sintoma.

El diferente tamafio de la imagen (ani-
seiconia) por defectos de refraccién de
signos contrarios o de diferente grado,
suele producir cefalea, aunque el cculista
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excepcionalmente prescribe la correccidn
total en el ojo de mayor graduacién para
evitar la aniseiconia.

Bl desequilibrio muscular (forias) lo
presentan gran nimerc de personas nor-
males, pero un potente y sincronizado
mecanismo de fusién mantiene el equi-
librio muscular y por lo mismo la visidn
binocular. Cuando el mecanismo fusional
no es potente, bajan las defensas o se
asocian anisometropias o vicios de refrac-
cién, el trastorno latente del equilibrio
muscular se hace manifiesto; el esfuerzo
del sistema coordinador sensorio-motor
por mantener la fusién de las imdgenes y
el balance muscular, produce el sintoma.

Los tres factores oculares restantes, aun-
que en menor cuantia, pueden desenca-
denar cefalea.

Los trastornos de la acomodacion pue-
den ser oculares o sistémicos. Como se
menciond, en la acomodacién (enfoque)
intervienen la contraccién o relajacion del
mitsculo ciliar y los cambios en el dié-
metro anteroposterior del cristalino. Los
cambios en la funcién del musculo ciliar
pueden ser de naturaleza local o produci-
dos por la instilacién de miéticos o mi-
dridticos que ocasionan, respectivamente,
espasmo o paresia de la acomodacién. Los
cambios en la estructura fisicoquimica del
cristalino pueden ser oculares, como en la
esclerosis senil del cristalino de la pres-
bicia, o cambios en su metabolismo hidri-
co, como sucede en los diabéticos o en
los que ingieren diuréticos. Los anticoli-
nérgicos, en diferente grado, provocan
paresia de la acomodacién que cede al
suspender la droga. La cefalea puede apa-
recer con ejercicios como la lectura.

La cefalea por alteraciones de la con-
vergencia o de la acomodacién-convergen-
cia, se manifiesta también durante la fi-
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jacion visual cercana, porque los misculos
encargados no intervienen en la fijacién
lejana. Pueden ser de causa ocular, por
insuficiencia de uno o ambos rectos in-
ternos, o de naturaleza neurolégica, por
lesién del centro de la convergencia.

Las alteraciones del mecanisino de fu-

sién de las imdgenes implican un fino tras-

torno del aparato sensorio-motor, de ex-
cepcién en la clinica diaria, dificil de
detectar y relacionarlo al sintoma.

Ademids de estos factores oculares pro-
ductores de cefalea hay uno, calificado con
frecuencia como neurdtico, que reconoce
cticlogia ocular: la cefalea que aparece
cuando se expone a la Inz natural, en
ocasiones en lapsos cortos de 15 a 30
minutos. La luz solar produce contraccién
del esfinter pupilar por los reflejos foto-
motor y consensual, contraccién sostenida
que conduce al espasmo del musculo
constrictor de la pupila, con dolor en
globos oculares y frente. Es favorecida
ademéds por la contraccion del frontal.

Por lo que toca a la jaqueca oftilmica,
baste mencienar que es la variante de
las cefaleas méds comin en la prictica
privada oftalmoldgica. El aura visual,
con los escotomas centelleantes o hemi-
andpsicos o la iniciacidn del dolor en el
globo, sugieren al paciente origen ocular.
Lo mismo acontece con la congestién
ocular y lagrimeo de la mal llamada
jaqueca. “histaminica” de Horton.

La neuralgia del supraorbitaric, con
dolor frontal, es ocasionalmente manifes-
tacién de sinusitis frontal, pero casi nun-
ca se encuentra tal etiologia. No se hizo
referencia a la cefalea en hemicranea del
glaucoma congestivo o de la iritis aguda,
porque los signos oculares son tan obvios,
que no permiten que se cometan errores
diagndsticos.
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iV DOLOR DE CABEZA

Consideraciones desde el punito de visia del internista.

Aspectos psicosomdlicos

Horacio JiNiCH *

Una pequefia investigacidn acerca de la
frecuencia y etiologia del sintoma en la
practica privada del autor revel$ en los
primeros cien casos lo que a continuacién
se describe,

Lo primero que llamé la atencién fue
la elevada frecuencia del sintoma: cerca
de 50 por ciento de los pacientes contes-
taron s/ a la pregunta intencionada: ;pa-
dece usted dolores de cabeza? Por otra
patte, hubo un variado mosaico de facto-
res etioldgicos, y se notd la marcada pre-
ponderancia de dos de ellos: la jaqueca
y la cefalalgia tensional. Estos resultados
en nada difieren de la experiencia clinica
universal.?

Las causas mis frecuentes fueron las
cefalalgias tensionales (32 pacientes) y
la migrafia (24 casos). Con frecuencia
mucho menor se observaron casos de de-
presién (6 pacientes) y de hipertension
arterial (5 casos), y es posible que en es-
tos ultimos la causa del dolor de cabeza
haya sido, en realidad, tensién nerviosa
y no la elevacién de las cifras de presién
arterial. La cefalea fue yatrogena en 6
casos (anticonceptivos, 2 casos; barbiti-
ricos, 2 casos; nitromidazol, 2 casos),
infecciosa en 7, y causada por osteoartri-
tis cervical en 4 casos. Finalmente, otras
causas fueron: glaucoma, sinusitis, abs-
ceso molar, tensién premenstrual, cons-
tipacién, hipoglicemia, insolacién, alco-
holismo, adiccién a la cafeina y alergia

* Académico numerario. Instituto Nacional de
la Nutricidn.
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al chocolate, a razdén de un caso cada
una, excepto el alcoholismo, que se en-
contré en 2 casos. La causa no se deter-
mind en 5 casos.

No se pretende aqui describir todas
y cada una de las numerosas causas de
dolor de cabeza y menos atn, analizar
sus mecanismos y semiologia; existen,
para dicho proposito, excelentes mono-
grafias y capitulos en los libros de texto.
El autor se limitara a hacer algunas re-
flexiones sobre los dolores de cabeza, tal
como impresionan al internista.

No siempre son yatrotropicos; de he-
cho, es mas frecuente que sean mencio-
nados durante el interrogatorio inten-
cionado y que no formen parte de los
principales sintomas, aquéllos que indu-
cen al paciente a solicitar aynda médica.
Cuando son yatrotrépicos, lo son por dos
causas distintas: por su intensidad como
sintoma o por la ansiedad que provoca
su presencia,

En efecto, el dolor de cabeza es un
signo que obliga siempre a pensar en
un proceso patoldgico grave: el tumor
intracraneal. Pues bien, la relacion entre
patologia y signo tiene, en este caso,
caracteres especiales; el poder semioldgico
del signo es pobre; en poquisimas oca-
siones el signo cefalea indica tumor in-
tracraneal; es un signo muy -poco es-
pecifico. En cambio, ¢l poder signogé-
nico de la cefalea es muy alto: esti casi
siempre presente en casos de tumoraci6n
intracraneal; es un signo sensible. De
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ahi la angustia. De ahi que la primera
pregunta que deba hacerse el médico
ante todo paciente que se queje de dolor
de cabeza es: ;Puede tener una lesion
neurolégica grave? ;Puede tratarse de
un tumor cerebral, de una malformacion
vascular, de un aneurisma intracraneal?
Si los caracteres del sintoma inducen a
una respuesta afirmativa, es necesario
llevar a cabo los estudios especializados,
preferentemente en manos del neurdlogo,
poseedor que es de amplia experiencia en
este campo.

La siguiente pregunta que debe ha-
cerse el clinico es, si el dolor de cabeza
que sufre su paciente puede ser de origen
medicamentoso. En efecto, el sintoma
que nos ocupa tampeco ha escapado al
auge de la medicina yatrégena. Por cu-
riosidad el autor se dedicé a investigar
el dolor de cabeza en las listas de los
efectos colaterales de los medicamentos
de uso corriente, y encontrd, con asom-
bro, que la mayoria de ellos pueden dar
lugar al sintoma. Son notorios, a este
respecto, los medicamentos anticoncepti-
vos bucales, los nitritos y otros vasodila-
tadores, las sulfonamidas, el metronida-
zol, pero en la lista estan también la ma-
yoria de los tranquilizantes y antidepresi-
vos, los diuréticos, los antiinflamatorios,
los antihistaminicos, las nitrofurantoinas,
el probenecid, la L-dopa, la metildopa, la
difenilhidantoina, el cloranfenicol, el clo-
fibrato y muchos otros compuestos, La
moraleja es que muy probablemente una
proporcidén importante de nuestros pa-
cientes sufren dolor de cabeza de origen
medicamentoso, erréneamente achacado
a otras causas. La conclusién prictica
debe ser la suspension temporal de todo
medicamento no esencial, como prueba
diagnéstica.
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La importancia concedida a mecanis-
mos alérgicos en la produccién de dolores
de cabeza ha fluctuado con las épocas
y los autores. Ha habido tiempos y sigue
habiendo clinicos que les conceden un
papel fundamental en las jaquecas, las
cefalalgias “histaminicas” y otras varie-
dades menos tipicas de dolor de cabeza.
Otros investigadores eminentes, por el
contratio, niegan toda importancia a la
alergia. La controversia no se ha resuelto
todavia, pero es preciso admitir que la
opinién mds universalmente sostenida
en la actualidad, si bien admite el origen
alérgico de las cefalalgias secundarias a
edema de la mucosa nasal, y la indudable
realidad de algunas cefalalgias vasculares
debidas a alergia a alimentos, no con-
cede a este mecanismo ningin papel en
la mayoria de los pacientes.

Se ha sciialado ya la forma en que
se ha exagerado el papel de los padeci-
mientos de los ojos y de las vias respi-
ratorias supetiores en la etiologia de los
dolores de cabeza. No son esos los finicos
prejuicios que siguen imperando en la
mente de los clinicos; hasta la actualidad
también son incriminados, injustificada-
mente, los padecimientos del higado, los
de la vesicula biliar y la hipotensidn at-
terial. Es importante recordar que la
hipertension arterial probablemente s6lo
es responsable de cefalea cuando se ha
complicado, es decir, en la forma maligna
de la enfermedad, o cuando se eleva de
manera paroxistica.

Numerosos enfermos victimas de cons-
tipacién atribuyen a ella, y a la supuesta
intoxicacién intestinal, el origen de sus
cefalalgias. Es verdad que, en un experi-
mento no reproducide, los autores em-
pacaron con algodén el dmpula rectal
de un sujeto y provecaron asi un dolor de
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cabeza que se quitd tan pronto se retird
dicho cuerpo extrano. Aun asi, es miés
probable que tanto la constipacién como
el dolor de cabeza sean manifestaciones
sintomaticas de una causa comun: la ten-
sién emocional. También es muy pro-
bable que muchas cefaleas occipitales
(“dolores de cerebro”) atribuidas a os-
teoartrosis de la columna cervical, sean,
en realidad, tensionales; después de todo,
los cambios degenerativos de las vértebras
son sumamente frecuentes después del
quinte decenio de la vida, y son, general-
mente, asintomaticos. También la anemia
suele ser incriminada como causa de do-
lor de cabeza, lo cual es indudablemente
cierto cuando las cifras de hemoglebina
han descendido de manera importante,
alrededor de 11 g./100 ml. o menos,
pero no ast cuando se trata de descensos
mids discretos.

No serd posible discutir la gran va-
riedad de padecimientos que, dentro del
vasto campo de la medicina interna,
suelen dar lugar a doler de cabeza.* To-
das las enfermedades infecciosas son
capaces de producir cefalalgias; sin em-
bargo, es experiencia clinica comim en
nuestro medio, que el sintoma es parti-
cularmente frecuente y persistente, al
grado de tener cierto valor semioldgico,
en la fiebre tifoidea y otras infecciones
por salmonelas. Todos hemeos visto casos
en los que la fiebre ha sido minima y el
dolor de cabeza se ha convertido en
el sintoma preponderante, si no exclusivo
de salmonelosis y, con menor frecuen-
cia, de brucelosis, meningococcemia, en-
docarditis bacteriana subaguda, mono-
nucleosis y hepatitis anictérica.

Una causa de cefalea que nunca debe
olvidarse en los diabéticos sometidos a
tratamiento con insulina y, sobre todo,
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con drogas hipoglucemiantes de ingestion
bucal, es la hipoglucemia. Otras causas
bioquimicas importantes son la anoxia,
Ia hipercapnia y, con frecuencia creciente
en quienes tienen que transitar por las
congestionadas avenidas de nuestra ciu-
dad, la intoxicacién por mondxido de
carbono.

La inmensa mayoria de los casos de
dolor de cabeza, especialmente de dolor de
cabeza como sintoma yatrotropico, corres-
ponden a los diagnésticos de cefalea por
tensién y de migrafa, dolores quc' a
menudo coinciden en el mismo paciente.

La cefalea por tensidn se localiza en
la regién frontal y, secundariamente,
en la occipital, “'dolor de cerebro” como
lo llama el pueblo, o se generaliza a
todo el crineo y es descrito como sensa-
cién de pesantez o “casco”; hace su apa-
ricién en la mafiana y aumenta gradual-
mente al correr de las horas de trabajo,
tensién y disgusto. Es sin duda, el tipo
de dolor de cabeza que con mas frecuen-
cia ve el internista. Se ha atribuido a la
contractura sostenida de los miisculos
de la calota, pero esta explicacion no es
enteramente convincente, por lo menos
en muchos casos, en los que probable-
mente la causa sea puramente psicolégica.

Creo yo que el diagndstico de cefalea
por tensién no debe afirmarse sino hasta
que se descubran signos evidentes de
tensién psiquica y conflicto emocional.
A menudo la tarea es facil. Basta que el
médico de sefiales de interés genuino por
el paciente y le dirija preguntas sobre su
ocupacion, familia, aficiones, la rutina
de su vida cotidiana, para que éste le de
a conocer los conflictos y problemas que
causan tensién en él. En otras ocasiones
no seri sino el conocimiento prolongado
del médico y su paciente, a través de una
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sucesion de censultas, el que permita
conocer la vida psiquica de éste y enten-
der el por qué de sus sintomas. En otros
casos mas, solo el psiquiatra podri pene-
trar en las profundidades animicas del
enfermo.

Un estado de dnimo que encontramos
con gran frecuencia en €l paciente con
cefalea tensional es la hostilidad. Esta
emocién generalmente va dirigida hacia
seres cercanos ¢ importantes en su vida:
padres, conyuge, asociado, patrén. Tri-
tase, por supuesto, de hostilidad repri-
mida y, a veces, inconsciente.

También encontramos cefaleas tensio-
nales en pacientes deprimidos. En ellos
la relacién causal entre cefalea y depre-
sion queda confirmada por la desapa-
ricién del sintoma, paralelamente a la de
otros sintomas depresivos, mediante la
quimioterapia antidepresiva.

La migrafia es un sindrome fascinante
por muchos conceptos. Por una parte
es uno de los pocos sindromes dolorosos
de la cabeza que, por tener caracteristicas
tan propias y distintivas, permite casi
siempre el establecimiento de su diag-
néstico clinico correcto; su caracter here-
ditario y periddico, su localizacidn, los
factores que desencadenan el ataque do-
loroso, sus caracteristicas intrinsecas, sus
prodromos, su cortejo sintomitico y su
alivio mediante la aplicacién de medica-
mentos especificos, son enteramente tpi-
cos. Por otra parte, el sindrome experi-
menta, en el universo de pacientes que
son sus victimas, una notable metamor-
fosis; en muchos casos se aleja de la
forma “cldsica” perdiendo ora su cardcter
unilateral, ora su proximidad a los
sintomas prodrémicos, ora su caracter
relativamente fugaz; en otros casos se
acompana de alarmantes sintomas oftal-
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mopléjicos o hemipléjicos, por fortuna
transitorios; pero en otros casos mds, su
transformacion es tan completa que deja
de presentarse como dolor de cabeza vy,
disfrazado de sintomas digestivos recidi-
vantes o de fiebre periddica, de vértigo
paroxistico, de ataques de taquicardia o
de los més variados trastornos psiquicos,
pone en aprietos al clinico para descubrir
su disfraz y su linaje.*

Otro caricter fascinante de la migraiia
es, que constituye el Gltimo reducto de la
teoria de los “perfiles de personalidad”
en medicina psicosomitica. Se ha de-
rrumbado la teoria de que el ulceroso
péptico tiene una personalidad tipica.
Igual el colitico y el hipertenso, el angi-
noso y el artritico. Pero el jaquecoso, ése
no nos ha defrandado. Es obsesive-com-
pulsivo, perfeccionista, meticuloso, pun-
tual, eficiente. Su capacidad de tener
éxito en las diversas empresas que aco-
mete, es muy grande. A menudo proce-
de de familias que dan gran wvalor al
éxito y al prestigio. Son familias que
observan lineas rigidas de conducta,
que imponen la represion de toda ex-
presién directa o verbal de impulsos
hostiles y que castigan con el ostracismo
a todo miembro que no llene esas normas
de conducta.

Asi pues, los miembros jaquecosos de
dichas familias son personas ambiciosas,
competitivas en alto grado. Reprimen e
introyectan cualquier y todo sentimiento
de hostilidad hacia sus padres y otras
personas cercanas y respetadas; se ven
dominados por la necesidad imperiosa
de obedecer las normas familiares y cul-
turales y sufren el conflicto ante la
emergencia inevitable de sus impulsos
agresivos. Se entiende asi porqué el pa-
ciente jaquecoso, habitual y aparente-
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mente controlado, calmado, considerado
con los demas, se transforma, durante el
ataque, en una persona irritable, irascible,
impulsiva e incluso destructiva. Es por
ello que, en el curso de las entrevistas
psicoterdpicas, sucle surgir el ataque de
jaqueca cuando el paciente establece aso-
ciaciones con acontecimientos de su pro-
pio pasado que han despertado su reaccién
hostil.*

Una observacién comin, y aparente-
mente inexplicable, es la aparicién de la
jaqueca cuando el paciente se encuentra
descansando, por ser el fin de semana
o por encontrarse de vacaciones. La con-
tradiccion es solo aparente; estudiando
més de cerca al paciente no es dificil
descubrir que el descanso y el placer de
la vacacién son sélo aparentes, y que, ¢n
realidad, estd experimentando un con-
flicto en sus relaciones interpersonales,
al verse compelido a parecer cémodo,
relajado y agradable al mismo tiempo

V CONCLUSIONES
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Es evidente, de acuerdo con lo antes
dicho, que uno de los aspectos clinicos
sobresalientes de las cefaleas es el de
que sin una buena orieatacion diagnds-
tica resulta casi imposible tratarlas co-
rrectamente. La falta de un diagndstico
bien fundado acarrea a veces graves
consecuencias, No relacionar, por ejem-
plo, la cefalea de una hemorragia sub-
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que lucha por reprimir su ira y su hosti-
lidad hacia personas que se supone debe
amar o respetar.

Muchos otros mecanismos psicolégicos
participan en la génesis de los dolores
de cabeza. Baste comentar que el dolor de
cabeza puede ser expresion simbolica
de ansiedad, y que a menudo equivale a
una demanda angustiosa de ayuda, de una
persona abrumada por sentimientos de
culpa, vergilenza, desamparo, abandono
y soledad.
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aracnoidea con la posible ruptura de un
aneurisma intracraneal, puede significar
el perder la oportunidad para un trata-
miento efectivo del aneurisma antes de
que vuelva a sangrar y produzca dafios
mis serios o la muerte del enfermo. De
consecuencias menos trigicas, por lo ge-
neral, es no reconocer las bases orginicas
de muchos dolores de cabeza. La falta de
identificacién y correlacién etiolégica co-
rrectas, pueden llevar al diagndstico fre-
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cuente y precipitado de cefalea “neurdti-
ca” o "nerviosa”, bajo el cual se cataloga
a tantos enfermos. Cuando a causa de
estudios clinicos inadecuados se pasan
por alto padecimientos orginicos, cau-
santes reales de dolores de cabeza, y se
les atribuye un origen funcional, se co-
mete un error que puede tener secuelas
importantes. Pero igualmente scrio re-
sulta no identificar correctamente las
cefaleas psicosomaticas puras, pues en
estos enfermos la terapéutica, sintomitica
en la mayoria de los casos, casi siempre
conduce a una frustrante serie de fracasos
en tanto no se ponen en claro los ele-
mentos emocionales que son su origen.

Los dolores de cabeza que se originan
a consecuencia de enfermedades nasales,
Oticas o sinusales tienen cardcter clara-
mente definido. Es evidente que si este
conocimiento se generalizara, se evitarian
numerosos tratamientos indtiles y en oca-
siones perjudiciales en supuestos enfer-
mos de la porcién alta de las vias respi-
ratorias.

Es conveniente subrayar las posibles
repercusiones, serias e invalidantes en
ocasiones, que pueden presentarse en la
esfera ocular como consecuencia de con-
flictos emocionales. Esto se agrava, y su
diagnéstico es mas complicado, cuando
a problemas psicoldgicos se agrega un
trastorno ocular orginico, asociacidn por
lo demds no tan rara como podria su-
ponerse a primera vista, dada la creciente
incidencia de trastornos oculares en las
zonas urbanas e industriales.

De los dolores de cabeza atendidos
generalmente por el neurdlogo, las ja-
quecas, las migrafias, las cefaleas “hista-
minicas”, las hemicrineas, es decir, la
constelacién de dolores de cabeza que
parecen tener un denominador comin
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vascular, constituyen un grupo en el cual
el papel desempefiado en su etiologia
por substancias bioquimicas parece ser
preponderante. Desde las observaciones
de Lunedei y Giannoni® en 1929, hasta
las més recientes, se ha venido robuste-
ciendo la idea de que los dolores de cabe-
za tienen en mayor o menor grado un fac-
tor bioquimico desencadenante. En algu-
nos casos, como respuesta directa a la
accion de ciertas substancias; en otros,
como fendmeno secundario a la presencia
de factores Dbioquimices, resultante de
agresiones primarias de distinta indole,
inflamacién, estiramiento vascular, irrita-
cién por substancias que resultan de la
degradacién tisular o sanguinea. Este as-
pecto de las cefaleas tiene importancia
capital y estd permitiendo desarrollar,
merced a la investigacidn y experimen-
tacidén farmacolégicas, una serie de me-
dicamentos cuya accién principal serfa
antiserotoninica en unos, vasoconstrictora
en otros, y antiinflamatoria en otros mds.
El hallazgo de una relacién entre
ciertas etapas del suefio normal y la
aparicion de ataques de migrafia tiene
particular importancia, debido a que
tanto en los mecanismos normales del
suefio, como en el desencadenamiento de
algunas migrafias, intervienen ciertas
aminas.* Esto explicarfa por qué, clinica-
mente, los inhibidores de la serotonina
aliviarfan algunas jaquecas y, experimen-
talmente, reducitian el suefio durante
ciertas etapas del mismo y, al contra-
rio, clertos inhibidores de la sintesis de
catecolaminas aumentarian el suefio.
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