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INTRODUCCION:

El significado de cefalea es dolor de cabeza, cefa-
lalgia se utiliza en algiin sindrome en el que la cefalea es
violenta o paroxistica. El término neuralgia se utiliza para
el dolor cuyo origen estd en un nervio que contine fibras
sensitivas.

La cefalea es un sindrome. A veces forma parte de
una enfermedad. junto con otras manifestaciones clfnicas.
En otras ocasiones observamos enfermedades cuya tinica o
principal expresién clinica es la cefalea; es el caso de las
migrafias, de las cefaleas de tensi6n o de las cefaleas créni-
cas.

EPIDEMIOLOGIA*

La prevalencia de la enfermedad es, en general.
muy alta. Solamente un 15% de la poblacién asegura que
nunca las ha padecido. Dentro de las cefaleas primarias, la
migrafia tiene una prevalencia de al menos el 12%.

La importancia socioeconémica de la cefalea cré-
nica es muy alta; fundamentalmente porque disminuye la
calidad de vida del paciente, adem4s del importante gasto en
medicamentos analgésicos que genera; reduce el rendimien-
to en el trabajo y finalmente, la ausencia de diagnéstico o el
tratamiento inadecuado conducen a situaciones graves.

CEFALEAS EN LA INFANCIA?

El dolor de cabeza no es privativo de los adultos y
pueden aparecer en la infancia a partir de los pocos meses
de edad, lo que da lugar a alteraciones en la calidad de vida
del nifio.

El dolor de cabeza en la infancia suele ser conse-
cuencia de procesos febriles, gripales o de tensién nerviosa.
Aunque el dolor de cabeza suele ser més frecuente a partir
de los 5-6 afios de edad, cerca del 30% de los nifios ya han
sufrido algin episodio de dolor de cabeza antes de los 7
afios; a los 15 afios, ya son el 80% los nifios que han sufri-
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do algiin episodio de dolor de cabeza. y de ellos, un 5% de
origen migrafioso.

No existe diferencia por sexo para la prevalencia
del dolor de cabeza infantil hasta la pubertad, etapa a partir
de la cual la prevalencia de este dolor es mds alta en las
nifias.

/A partir de la pubertad puede aparecer (el 2-3% de
nifios con cefalea) el dolor de cabeza crénico diario, que se
relaciona con procesos virales y cuyo tratamiento exige un
abordaje multidisciplinario.

En cualquier caso, la aparaci6n de dolores de cabe-
za recurrentes 0 muy intensos en los nifios aconseja la con-
sulta médica y evitar la automedicacion.

AUTOMEDICACION: *

Cerca de un 3% de la poblacién espafiola padece
cefaleas crénicas que reducen la calidad de vida y que son
consecuencia de la automedicaci6n y abuso de analgésicos,
segtin un conclusién de los especialistas reunidos en el IX
Congreso Internacional de Cefaleas.

Las principales acciones que se han de llevar a cabo para
tratar las cefaleas crénicas son: evitar el abuso de medi-
camentos, prevenir los sintomas y asentar una estrategia
terapéutica adecuada, segiin las caracterfsticas del paciente.

CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS:"

En la prictica clinica, los dolores de cabeza se
dividen en: cefaleas primarias, cefaleas secundarias y neu-
ralgias crineofaciales.

Por cefaleas primarias se entienden aquellas cuya
etiologfa no est4 asociada a lesiones estructurales 0 a modi-
ficaciones mecédnicas de los elementos en la cabeza. Las
cefaleas secundarias lo son debido a las causas o mecanis-
mos excluidos en las anteriores. Las neuralgias se autodefi-
nen por su origen nervioso.

CEFALEAS PRIMARIAS: MIGRANA O JAQUECA .

Frente a la idea clésica de que el dolor se produce
por una vasodilatacién de la circulacién extracraneal, los
estudios modernos indican que se debe a una vasodilatacién
extracerebral, a veces extracraneal y en la mayoria de los
casos intracraneal, en la meninges. No obstante, la intensi-
dad del dolor no guarda relacién directa con la intensidad y
momento de la vasodilatacion, por lo que est4n implicados
otros factores.

Las palabras migrafia y jaqueca significan lo



mismo: “medio crineo o cabeza”, y expresan la idea tradi-
cional de que los dolores son a menudo unilaterales.

Las crisis mas comunes son las que cursan sin
aura. Existen a menudo sintomas premonitorios durante
horas o algin dia. y pueden consistir en alteraciones del
humor y del comportamiento, torpeza o brillantez mental,
bostezos., somnolencia, retencién de liquidos, modificacio-
nes del apetito y. en general, hechos clinicos que sugieren la
participacion frontal e hipotalamica. La siguiente fase es la
de cefalea, de intensidad progresiva a lo largo de 30 minu-
tos a 3 horas, localizada més frecuentemente en un hemi-
crdneo, aunque a veces es bilateral; suele aumentar el dolor
con los movimientos de la cabeza y se acompaiia de palidez
facial, malestar epigéstrico que puede llegar a producir n4u-
seas 0 vomitos, intolerancia a la luz y los ruidos. y a veces
un mal estado general con decaimiento fisico. Las crisis
suelen durar de unas pocas horas a tres dias, y el dolor
puede ir cambiando de localizacién.

Los factores prodominantes de la migrafia pueden
ser muchos, entre los mas comunes podemos citar el ham-
bre, la resaca tras consumir alcohol, el dormir menos o més
de lo habitual, ciertos olores, ruidos o luces, los contracep-
tivos orales y, sobre todo, €l estrés,

La crisis de migrafia con aura més tipica es la
denominada con aura cldsica o migraa oftdlmica. En ella el
paciente observa un trastorno en la visién, que puede ser
una mancha oscura que se agranda, unas cortinas o aguas
por el campo temporal de un lado. o unas lineas relucientes
en zig-zag que se denominan espectros de fortificacién. El
defecto visual dura de 15 a 30 minutos, después desaparece
y suele comenzar una cefalea nauseosa que dura de una a
tres horas generalmente
Incidencia:

Practicamente todas las crisis de migrafas suelen
empezar a manifestarse en la infancia. Hasta la pubertad la
enfermedad incide igual en ambos sexos. En la adolescen-
cia y en la edad adulta, las mujeres sufren migrafias mucho
més que los hombres. Con la menopausia y el embarazo es
mds frecuente que las mujeres experimenten mejorfa, pero
en raras ocasiones sucede lo contrario. Existe una historia
familiar de migrafia en mé4s del 60% de los enfermos, y
generalmente por via materna.

DIAGNOSTICO:?

La migrafia se diagnostica por una historia clinica
y por una exploracién normal. Las pruebas complementa-
rias no son necesarias para el diagnéstico positivo, ya que
los resultados son normales. Se utiliza en ocasiones para
excluir otras afecciones que puedan simular una migrafia.

TRATAMIENTO:V

El objetivo del tratamiento de la fase aguda de la
migraiia es que el dolor desaparezca o quede en un cuadro
leve dentro de las dos horas de administrar el medicamento.

Los analgésicos no opidceos son considerados
como de primera eleccién, Son eficaces sobre todo en cua-
dros de intensidad moderada, especialmente si se toman al
comienzo del ataque. Acido acetilsalicilico y paracetamol
tienen una eficacia muy parecida en esta indicacién, siendo
preferible usar formas liquidas o comprimidos efervescen-
tes, debido a su mayor rapidez de efecto.

También se utilizan antiinflamatorios no esteroidi-
cos (AINE) de comienzo rdpido de accién, como son el ibu-

profeno (600-1200 mg), naproxeno (500-1100 mg), keto-
profeno, 4cido mefendmico o 4cido flufenamico. _

En las crisis de migrafia “con aura™ el AINE mé4s
aconsejado en el AAS administrado precozmente a la dosis
de 1000 mg en forma soluble.

Puede ser interesante administrar metocloprami-
da (10 mg) 10 a 30 minutos antes que el analgésico. Evita
el estasis gdstrico que puede impedir la absorcién del anal-
gésico, alivia las nduseas y vémitos, e incluso algunos auto-
res sugieren que puede tener accién antimigrafiosa propia.

Respetando las contraindicaciones, la ergotamina
es eficaz en buen nimero de casos severos que no respon-
dan a analgésicos. La efectividad puede ser del orden del
50%. La cafeina potencia el efecto, pero otras combinacio-
nes tienen dudoso valor. El inconveniente principal es la
toxicidad (ergotismo). No exceder los 10-12 mg a la sema-
na ni repetir tratamientos con intervalo inferior a los tres
dias. La administraci6n previa de metoclopramida también
aqui puede mejorar la absorcién oral y contribuir al alivio de
los vémitos que se presentan a veces como efecto secunda-
rio.*

La dihidroergotamina es menos potente que la
ergotamina, lo que significa que es menos eficaz, pero tam-
bién que tiene menos efectos adversos. En otros pafses tiene
bastante aceptacién por via parenteral o intranasal, pero en
Espaiia s6lo estd disponible por via oral, relativamente poco
util.*

El Sumatriptan fue el primer firmaco disefiado
por modificaciones de la molécula de serotonina. Se trata de
un agonista muy selectivo de los receptores 5-HT®?, pre-
sentes en los vasos intracraneales, que est4n dilatados
durante los ataques de migrafia, y sobre las terminaciones
nerviosas del sistema trigémino. La activacién de estos
receptores resulta en una constriccién de los vasos, en la
inhibicién de la liberacién de neuropeptidos, y en una
reduccién de la transmisién de las vias dolorosas del trigé-
mino,

Esté contraindicado el uso de sumatriptdn conco-
mitantemente con preparaciones que contengan ergotamina,
igualmente est4 contraindicado su uso en pacientes que reci-
ben tratamiento con inhibidores de la monoamino-oxidasa,
ni junto con inhibidores de la 5-hidroxitriptilina y litio. No
es recomendable su uso en pacientes mayores de 65 afios ni
en mujeres embarazadas. No deben usarse en pacientes con
enfermedad coronaria ni en los hipertensos no controlados.

Sumatripan es més eficaz que ergotamina y produ-
ce menos efectos adversos. La combinacién de eficacia muy
alta (casi el 90%), bajo indice de efectos adversos y aliviar
el ataque rédpidamente con independencia de la fase en que
se encuentre han convertido a la inyeccién subcutdnea de
sumatriptdn en el fratamiento favorito para urgencias. Sin
embargo, por via oral la accién es mas lenta y el indice de
respuesta es inferior. Su principal inconveniente es que en
un 40% de los casos el ataque se reproduce a las 24-48 horas
(aunque responde a una segunda dosis).

Posteriormente se han desarrollado otros farmacos
del mismo grupo, como zolmitriptdn, naratriptén, rizatrip-
tan. Sus diferencias con el sumatript4n son de matiz y la efi-
cacia y las contraindicaciones de todos ellos es muy similar,
de modo que el sumatriptdn aporta la ventaja de su posible
uso por via intranasal y subcuténea en casos de vomitos.*®



En las crisis perfectamente identificadas desde el
principio como migraiia, en pacientes sin factores de riesgo
y con la experiencia satisfactoria previa del empleo de un
triptan, éste es el formaco de eleccion.

Las dosis habituales serdn de 50 mg al inicio de la
crisis. aunque la eficacia (si no hay vémitos) es la misma en
administracién tardfa, horas después del comienzo del ata-
que. Si la crisis desaparece y recurre horas después, volve-
rd a tomar otro comprimido de 50 mg. La administracién de
sumatriptin de forma subcutdnea (6mg) o intranasal (20mg)
se reservard a los pacientes con vémitos y aquellos que des-
piertan del suefio con la crisis en avanzado estadio.'*
Profilaxis de la crisis:"’

La eleccién del medicamento profilactico adecua-
do se hara en funcién del paciente.

El més eficaz es la flunarizina (a dosis de 2.5-5mg v{a oral
por 1a noche). el problema es que suele producir somnolen-
cia, aumento de peso o depresion.

.También son muy usados con éste fin algunos blo-
queantes beta-adrenérgicos. sobre todo el propanolol (40-
160 mg oral en tres dosis), pero puede producir astenia,
depresion e hipotension arterial y estd contraindicado en las
broncopatias espésticas.

Sindrome de la cefalea crénica diaria:*"

Aparece cuando el paciente se queja de forma casi
constante de tener cefalea durante horas de vigilia todos los
dias. Las dos patogenias de este sindrome son la psic6gena
y el abuso de farmacos usados para el tratamiento de la cefa-
lea.

La cefalea psicégena. a menudo va acompaiiada de
sensacién de poca lucidez mental, de somnolencia, y con
aumentos y alivios relacionados con circunstancias aversi-
vas o agradables en la vida del paciente. El tratamiento es
psicoterapico.

La cefalea por abuso de medicamentos cada dia es
mis frecuente; suele tratarse de una persona migrafosa, que
transforma su migrafia en una cefalea difusa pulsitil e inter-
mitente por el empleo excesivo de medicamentos; los mas
comunes son el paracetamol y la ergotamina, pero también
puede verse con la aspirina y otros analgésicos combinados
con barbitdricos. Es imprescindible la supresién brusca de
analgésicos y/o ergéticos; como medicacién de ayuda para
el sindrome de abstinencia se recomienda: metoclopramida
o domperidona, para combatir las nduseas y vémitos; napro-
xeno, durante 10 dias para la cefalea, y amitriptilina o tia-
pride a dosis bajas y durante un corto periodo de tiempo.

CEFALEA TENSIONAL:

La cefalea tensional auténtica aparece con menos
frecuencia que la migrafia, y también incide m4s en la mujer
que en el hombre.

Se aconseja romper el circulo vicioso de dolor-

contractura muscular-inflamacién-mayor dolor, con analgé-
sicos (AINE preferentemente) segin pauta de migrafia. E}
tratamiento profildctico debe realizarse con antidepresivos
en pautas no inferiores a 3 meses. El mds recomendable es
la amitriptilina a dosis de 10-75 mg via oral por la noche.
También se pueden utilizar los inhibidores de la recaptacién
de serotonina: fluoxetina, paroxetina, sertralina y fluvoxa-
mina. :

La acupuntura y reflexoterapia pueden beneficiar algunas
situaciones.

CEFALEA AGRUPADA O EN “CLUSTER”:

También se denomina cefalea en racimos; su

variante més frecuente es la episddica, aparece por tempo-
radas en las que las crisis son diarias, seguidas de grandes
intervalos libres de ataques.
Su prevalencia es inferior a la migrafia y aparece a diferen-
cia de ésta con mds frecuencia en hombres que en mujeres.
El origen de la enfermedad parece ser central, y consiste en
una disfuncién autonémica del hipotilamo; algunos estu-
dios demuestran que la actividad del hipotidlamo en el sen-
tido de reloj biolégico est4 alterado en este tipo de pacien-
tes. Existen muchos datos que permiten asegurar que el
punto de partida del dolor es la regién pericarotidea del seno
cavernoso; alli hay una zona rica en receptores 5-HT1D, se
crea una inflamaci6n estéril y se origina la sensacién dolo-
rosa que sigue el sistema trigémino-vascular.

El ataque de cefalea se trata preferentemente con 6
mg subcutdneos de sumatriptdn y. en su defecto. con la inha-
lacion de oxigeno a 7-8 litros/minuto durante un tiempo
méximo de 15-20 minutos. Para el tratamiento profil4ctico
se puede emplear prednisona (40-80 mg via oral por la
mafiana en una sola toma e ir suspendiendo graduaimente
en 2-3 semanas), verapamilo. metisergida o carbonato de
litio. No se puede asegurar a priori cuél va a ser el farmaco
mas iitil, aunque el que mejores resultados ha dado es el cor-
ticoide.'”

CEFALEAS SECUNDARIAS:'

Debemos sospechar que nos encontramos ante una
cefalea que no es primaria cuando el paciente comienza con
este problema a una edad por encima de los 50 afios, cuan-
do la cefalea tiene una historia corta o es radicalmente dife-
rente a la que de forma crénica ya presentaba, cuando se
instaura de forma sibita, cuando es predominantemente
nocturna o cuando se acompafia de manifestaciones dc
enfermedad general o de afectacién neurolégica.

Cefaleas postraumaticas:

Pueden ser la agudizacién de una cefalea primaria
previa. la manifestacién de dafio a los tejidos pericraneales
de la zona contundida, y rara vez son debidas a la formaci6n
de una coleccién hemética extracerebral.

Cefalea del accidente vascular cerebral:

En los episodios ictales isquémicos o hemorragi-
cos la cefalea no es un sintoma significativo en el seno del
sindrome vascular correspondiente, Ahora bien. una cefalea
stibita, muy intensa, nucal o entre los ojos, acompafiada de
alteraci6n de la conciencia y a veces de signos neurolégicos,
es muy sugestiva de hemorragia subaracnoidea; la causa
més frecuente de ésta es la ruptura de un aneurisma congé-
nito y acontece generalmente en la edad adulta.

Otras cefaleas vasculares:

Diversas arteritis pueden ocasionar cefalea, pero la

mas habitual es la de las arteritis craneal o temporal.
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Aparece en una persona de edad avanzada, con afectacién
general, aceleracién de la eritrosedimentacion y a menudo
engrosamiento doloroso de la arteria temporal superficial en
una sien, El tratamiento corticoideo debe ser precoz.

Las cefaleas vasculares lo pueden ser también
debidas a diseccién de una arteria extracraneal cervical,
espontdnea o traumdtica, por carotidinia inflamatoria o por
una trombosis venosa; en esta tiltima situacién la cefalea
puede tener una fisiopatologia variada y compleja.

Cefalea e hipertensién arterial;

Las cifras habituales e incluso importantes de la
hipertensién arterial crénica no son causa de cefalea. Sin
embargo, lo son las hipertensiones malignas (encefalopatia
hipertensiva y eclampsia) y las formas agudas debidas a
feocromocitoma o asociadas al sindrome carcinoide.
Cefalea y tumor intracraneal:

Suelen ser los sintomas focales irritativos (crisis
epilépticas) o deficitarios (hemiparesia, ataxia, afasia,
hemianopsia), o los sintomas de afectacién difusa como
sopor, confusién o cambios de carécter, los que lleven antes
al hallazgo de la neoformaci6n.

Cefalea y cambios de presién del liquido cefalorraqui-
deo:

Hay que tener en cuenta también la hipertensién
intracraneal benigna, antes llamada ‘‘pseudomotor cerebri”.
Esta dolencia puede confundirse con una cefalea tensional,
pero la presencia de alteraciones en el fondo de ojo y la
queja de borrosidad visual o de reduccién concéntrica del
campo deben sugerirla.

Las mas habituales son las que algunas personas
predispuestas sufren después de haber sido sometidos a una
puncién lumbar.

Cefaleas en afectaciones inflamatorias intracraneales:

La asociacién de cefalea con sintomas transitorios
neurolégicos y una elevacion moderada de linfocitos en el
liquido cefalorraquideo configura el mal denominado sin-
drome de migrafia con pleocitosis. de evolucién benigna,
confundible con una migrafia y con una minigitis linfocita-
ria virica. Otras inflamaciones que rara vez son causa de
cefalea son la sarcoidosis, las enfermedades del coldgeno y
la ocasionada por utilizacién intratecal de medicamentos.

La meningitis y meningoencefalitis ocasionan
cefalea como una de los sfntomas cardinales, generalmente
junto a los vémitos, la rigidez del raquis o los signos de
afectacion localizada y difusa del encéfalo.

Cefalea por alteraciones del sueifio:

Hay cerca de un 40% de los pacientes con el sin-
drome de la apnea obstructiva del suefio que se quejan de
cefalea.

La cefalea es sintoma comiin en la infeccién gene-
ral y en la fiebre. asi como en numerosas perturbaciones
metabélicas que ocasionan hipoxia, hipercapnia, hipoglice-
mia, etc. La hemodidlisis suele producir cefalea.

La cefalea cervic6gena se debe a patologia de las
estructuras entre el cédilo occipital y las dos primeras vér-
tebras; el diagndstico correcto es propio del especialista y se
manifiesta siempre como dolor unilateral. del mismo lado
todas las veces, de origen posterior con irradiacién hacia
delante, se suele desencadenar por un movimiento de la
cabeza conocido por el enfermo y desaparece con el blo-
queo anestésico del punto gatillo.

Las cefaleas por causas ORL u oftdlmicas son muy
distintas a las precedentes y tienen una expresion localizada
en la vecindad del seno inflamado o del ojo enfermo.
Afortunadamente, va desapareciendo la absurda costumbre
de comenzar un estudio de cefalea en un nifio por €l examen
de especialistas ORL u oftalmélogos.
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