DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
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Un indicador de la importancia de la cefalea es la demanda
de asistencia sanitaria que genera. Constituye una de las
principales causas de consulta médica en atencién primaria
y llega a ser el motivo méas frecuente en las consultas de
neurologial. También es el proceso neurolégico que mas re-
quiere la atencion del neurélogo en las urgencias de nues-
tros hospitales?. Este alto indice de demanda tiene su base
en la alta prevalencia de la cefalea. En nuestro medio, en un
estudio de ambito nacional un 74% de las personas refirié
presentar o haber presentado cefalea a lo largo de su vida,
con predominio en mujeres (79%) frente a varones (69%)°.
El primer planteamiento que hay que hacer ante un pacien-
te que aqueja cefalea es dilucidar si ésta es la enfermedad
en si (cefalea primaria) o sélo un sintoma de una enferme-
dad subyacente (cefalea secundaria). Un diagnéstico ade-
cuado y precoz permitira un abordaje terapéutico que, en el
caso de cefaleas secundarias, evite secuelas importantes e
incluso la muerte®.

El diagnostico del tipo de cefalea, como el de la gran mayo-
ria de las entidades clinicas, se basa en una anamnesis
adecuada y una exploracion fisica exhaustiva (tanto neuro-
l6gica como general). Esto permitird clasificarla como pri-
maria 0 sospechar una cefalea secundaria, en cuyo caso se
realizaran las pruebas complementarias pertinentes para
confirmar la enfermedad de base. La International Heada-
che Society (IHS) ha modificado recientemente la clasifica-
cién de las cefaleas®. El lector puede encontrar un amplio
apoyo en los casos que le plantean dudas diagnésticas. De-
dicaremos la primera parte del articulo al proceso diagndésti-
co general de la cefalea, haciendo hincapié en la anamne-
sis, la exploracién fisica y las pruebas complementarias. En
la segunda parte veremos el diagnostico y tratamiento de las
cefaleas primarias méas frecuentes (migrafia, cefalea tensio-
nal, cefalea en racimos).

Anamnesis

La mayoria de las cefaleas son primarias, por lo que el diag-
noéstico se lleva a cabo con sélo una historia clinica correcta.
Deben recogerse datos acerca de diferentes antecedentes
del paciente, como factores de riesgo vascular, habitos toxi-
cos, intervenciones quirlrgicas y enfermedades médicas
previas. No hay que olvidar el tratamiento utilizado, ya que
ciertos farmacos como la codeina o los ergéticos inducen
cefalea crénica por abuso de analgésicos, y otros como los
nitratos y anticonceptivos orales empeoran las migrafias. El
antecedente de traumatismo craneoencefélico puede rela-
cionarse con la cefalea postraumatica. Por otro lado, los an-
tecedentes familiares son importantes en la migrafia.

Una vez recogidos los antecedentes, hay que dejar que el
paciente describa su dolor de cabeza y después, no antes,
completar la entrevista con preguntas que nos interesen
para detallar las caracteristicas del dolor. Hay datos funda-
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mentales que no se deben olvidar (tabla 1). Por ejemplo, es
esencial establecer el perfil temporal de la cefalea —aguda
recurrente, cronica no progresiva, crénica progresiva y agu-
da de comienzo reciente—, ya que, aunque esta Ultima pue-
de ser el primer episodio de una cefalea aguda recurrente,
cuando nos enfrentamos a los ultimos 2 perfiles debemos
ponernos en alerta para descartar una cefalea secundaria.

Exploracion fisica

Tras la realizacion de la anamnesis hay que realizar una ex-
ploracion fisica meticulosa y guiada segln los datos mas re-
levantes encontrados. Debe incluir no sélo una exploracion
neurolégica, sino también general para evidenciar datos que
apoyen la existencia de una enfermedad de base. Por ejem-
plo, se debera palpar las arterias temporales, inspeccionar
la piel en busca de petequias, realizar una otoscopia para
ver otitis o prestar atencién a la auscultaciéon cardiaca por si
hubiera soplos de endocarditis, entre otros. Los datos fun-
damentales de la exploraciéon neurolégica deben incluir tan-
to el fondo de ojo como los signos de meningismo (tabla 2).

Diagnéstico de las cefaleas secundarias

Hay una serie de signos y sintomas que indican que la cefalea
podria ser secundaria. Son los denominados «criterios de alar-
ma» (tabla 3) y se refieren a datos del perfil temporal de la ce-
falea, la clinica asociada y los factores desencadenantes®. Se

TABLA1
Preguntas para caracterizar la cefalea

Edad de inicio
Caracteristicas del dolor (sordo, pulsétil, quemante, eléctrico, etc.)

Localizacion e irradiacion del dolor (si es fijo o cambia de zona de un
episodio a otro)

Intensidad del dolor e interferencia con las actividades

Sintomas trigeminoautonémicos (lagrimeo, rinorrea, sindrome de Horner,
sudacion, etc.)

Sintomas neurolégicos acompafiantes: hemianopsia, hemihipoestesias, etc.

Duracién y frecuencia de los episodios

Sintomas generales acompafantes: hipertension arterial, fiebre, etc.

Factores precipitantes o agravantes: primera hora de la mafiana,
decubito, estrés, menstruacion, ingesta de alcohol o alimentos

Perfil temporal: cefalea aguda recurrente, crénica no progresiva, cronica
progresiva y aguda de comienzo reciente

TABLA 2
Exploracion neurolégica en paciente con cefalea

Nivel de conciencia
Funciones cognitivas y de lenguaje
Pares craneales y campimetria por confrontacion

Déficit sensitivos y motores con alteracion de reflejos miotacticos y datos
de piramidalismo (signos de Babinski, de Hoffmann, etc.)

Coordinacion, cerebelo y marcha
Fondo de ojo (edema de papila, hemorragias en astilla, etc.)

Rigidez de nuca y signos meningeos

744 Med Clin (Barc). 2006;127(19):744-8




JIMENEZ CABALLERO PE ET AL. CEFALEA

TABLA 3
Criterios de alarma en una cefalea

Cefalea brusca de gran intensidad

Cefalea de comienzo reciente en paciente mayor de 40 afios
Cefalea subaguda de intensidad creciente

Cefalea cronica o reciente de localizacion estrictamente unilateral

Cambios en las caracteristicas de la cefalea previa en cuanto a
frecuencia, intensidad, duracién, localizacién y cualidad del dolor

Disminucién del nivel de conciencia o trastorno del comportamiento
Alteraciones en la exploracién neurolégica

Presencia de fiebre, meningismo, edema de papila, focalidad neurolégica
o crisis comiciales

Desencadenada o agravada con la tos y esfuerzos, maniobras de Valsalva,
suefio o cambios posturales

Falta de respuesta al tratamiento adecuado

TABLA 4
Criterios diagnédsticos de la migrafa sin aura

A. Al menos 5 ataques que cumplan los criterios B-D
B. La cefalea dura entre 4 y 72 h (sin tratamiento o tratamiento ineficaz)

C. La cefalea tiene al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacién unilateral
2. Cualidad pulsatil
3. Intensidad moderada o importante
4. Se agrava por la actividad fisica habitual o bien el paciente la evita

D. Presencia durante la cefalea de al menos uno de los siguientes:
1. Nauseas y/o vomitos
2. Fotofobia y sonofobia

E. No se puede atribuir a otra enfermedad

ha establecido un algoritmo diagndstico en las cefaleas secun-
darias en funcion de la presencia 0 no de meningismo o ede-
ma de papila en la exploracion neurolégica’ (fig. 1).

Estudios complementarios
Analitica

La determinacion méas importante es la velocidad de sedi-
mentacion globular en pacientes de edad y con clinica indi-
cativa de arteritis de la temporal. El resto del andlisis es
poco rentable, excepto en casos aislados de procesos sisté-
micos que pueden dar lugar a cefaleas, como es el caso de
la infiltracion meningea leucémica.

Neuroimagen

Los estudios de neuroimagen estan indicados en pacientes
con cefalea y criterios de alarma. La eleccion de una tomo-
graffa computarizada (TC) craneal o una resonancia magné-
tica cerebral dependera de la sospecha diagnéstica. La TC
craneal evidencia mejor la hemorragia y las lesiones 6seas,
mientras que la resonancia magnética tiene mas sensibili-
dad para lesiones de la fosa posterior y unién de la charnela
craneo-cervical, asi como lesiones del seno cavernoso y
trombosis de senos venosos. No hay que olvidar que hasta
en un 15% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea
de pequefia cuantia la TC craneal puede ser normal y sera
necesaria la puncién lumbar para su diagnastico.

Puncion lumbar

Se realiza fundamentalmente en 3 situaciones: sospecha de
hemorragia subaracnoidea con TC craneal normal; cefalea
asociada a sindrome meningeo o fiebre, y por ultimo, ante
la sospecha de hipertension intracraneal benigna para me-
dir la presion de apertura.

Cefalea aguda de reciente comienzo, subaguda progresiva
0 cambios respecto a las previas

/\

Edema de papila
o focalidad neurolégica

Meningismo

Hemorragia retiniana
y/o alteracion del nivel
de conciencia

Sindrome febril

Edema de papila o
focalidad neurolégica

Si No

Puncién lumbar

Patolégico | Patolégico || Normal |

Tumor Hipertension
Hematoma intracraneal benigna
Absceso Meningitis
Hemorragia Hemorragia
subaracnoidea subaracnoidea

Fig. 1. Algoritmo diagndstico en las cefaleas secundarias. TC: tomografia com-
putarizada.

Migraina

En Espafia la migrafia afecta a un 17% de las mujeres y a
un 8% de los varones®. Se caracteriza por episodios recu-
rrentes de dolor asociados a una combinacién variable de
sintomas neurolégicos, afectivos, autonémicos y gastrointes-
tinales®. Hay diferentes tipos de migrafia, aunque la mas
frecuente es la migrafia sin aura, seguida de la migrafia con
aura. Su diagnostico es clinico, atendiendo a los criterios de
la IHS (tablas 4y 5).

TABLA 5
Criterios diagnésticos de la migrafia con aura tipica

A. Al menos 2 ataques que cumplan los criterios B-D

B. El aura consiste en al menos uno de los siguientes sintomas, sin que
exista debilidad motora:
1. Sintomas visuales completamente reversibles y de caracter positivo
y/o negativo

2. Sintomas sensitivos completamente reversibles y de caréacter
positivo y/o negativo
3. Disfasia completamente reversible
C. Al'menos 2 de las siguientes caracteristicas:
1. Sintomas visuales homénimos y/o sintomas sensitivos unilaterales
2. Al menos un sintoma del aura se desarrolla gradualmente durante
5 min o mas y/o diferentes sintomas del aura se desarrollan de
forma sucesiva durante 5 min o mas
3. Cada sintoma dura entre 5y 60 min
D. La cefalea cumple los criterios B-D de la migrafia sin aura y se inicia
durante el aura o antes de 60 min de finalizar ésta

E. No se puede atribuir a otra enfermedad
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TABLA 6
Triptanes comercializados en Espafa
Principio activo Formulaciones disponibles Dosis
Sumatriptan Oral 50 mg
Desintegracion rapida 50 mg
Nasal 10y 20 mg
Subcutanea 6 mg
Zolmitriptan Oral 2,5mg
Tabletas liofilizadas 25yb5mg
Nasal 5mg
Naratriptan Oral 2,5mg
Almotriptan Oral 125 mg
Rizatriptan Oral 10 mg
Tabletas liofilizadas 10 mg
Eletriptan Oral 20y 40 mg
Frovatriptan Oral 2,5mg

La migrafa con aura se divide en migrafia con aura tipica y
aquellas formas con aura atipica: migrafia con aura prolon-
gada, migrafia retiniana, migrafa basilar y migrafia hemiplé-
jica, asf como los sindromes periédicos de la infancia que
son precursores de la migrafia (vomitos ciclicos, migrafia
abdominal, vértigo paroxistico benigno). Por otro lado, la mi-
grafia crénica se define como la presencia de dolor méas de
15 dias al mes durante 3 meses, en ausencia de abuso de
medicacién analgésica. El estado migrafioso queda definido
como la crisis de migrafia que se prolonga mas de 72 h o
alcanza una intensidad que incapacita al paciente para
cualquier actividad®.

Tratamiento sintomatico

Los farmacos utilizados en la crisis de migrafia se dividen
en 3 grupos: especificos (ergoticos y triptanes), no especifi-
cos (analgésicos simples y antiinflamatorios no esteroideos)
y coadyuvantes (antieméticos).

Analgésicos. El paracetamol, el metamizol y la codeina han
demostrado escaso beneficio dada la intensidad del dolor mi-
grafioso'®. Ademas, entrafian el riesgo de inducir cefalea de
rebote y, con ello, cefalea cronica por abuso de analgésicos.

Antiinflamatorios no esteroideos. Estan indicados en las cri-
sis de migrafia leves-moderadas. Pueden combinarse con
medicacion especifica. Son efectivos el acido acetilsalicilico,
naproxeno, ibuprofeno y desketoprofeno a las dosis habitua-
les!!.

Ergdticos. En los medicamentos comercializados en Espafia
se combinan con analgésicos simples y cafeina. Actian so-
bre multitud de receptores neuronales, por lo que tienen
muchos efectos secundarios, tales como nauseas, vomitos,
calambres musculares y vasoconstriccion no selectiva, que
puede dar lugar a hipertension arterial, coronariopatia e is-
quemia de miembros inferiores. Tienen gran capacidad de
producir cefalea de rebote y, con ello, cronificacion del do-
lor y abuso de ergéticos. Por este motivo su uso ha relegado
a los pacientes que llevan utilizandolos durante largo tiempo
con una respuesta satisfactoria, sin contraindicaciones para
su empleo y con una frecuencia baja de crisis (no mas de
una a la semana).

Triptanes. Son agonistas selectivos 5SHT1B/1D responsables
del control del dolor en el sistema trigeminovascular. Son 7
los triptanes comercializados en Espafia (tabla 6). Entre
ellos no hay grandes diferencias de eficacia ni tolerabilidad,
sélo en la via de administracion y propiedades farmacociné-
ticas. En pacientes que no toleren o no respondan a un trip-
tan se puede utilizar otro. Estan contraindicados en pacien-
tes con enfermedad cardiovascular. Si la dosis oral utilizada

no es eficaz, puede duplicarse la dosis. Las formulaciones
de tabletas liofilizadas evitan las naduseas provocadas por la
toma del farmaco; sin embargo, la absorcion es gastrica. Se
debe evitar tomar méas de 2 comprimidos al diay 6 a la se-
mana. El sumatriptan, al ser el primer farmaco comerciali-
zado, es el Unico sobre el que se dispone de datos tranquili-
zadores de seguridad en el embarazo y ausencia de
teratogenicidad'?, aunque su uso no esta indicado en esta
situacién. Es el Unico cuya formulacién intranasal de 10 mg
cuenta con una base cientifica de eficacia en adolescen-
tes!3, por lo que puede administrarse a nifios mayores de
12 afios. La formulacién subcuténea es probablemente la
mas rapida y eficaz. El naratriptan, dada su semivida larga y
su buena tolerabilidad, es un buen farmaco para migrafias
leves-moderadas con alto grado de recurrencias e intoleran-
cia a otros triptanes!. El rizatriptdn es una buena opcion
por su eficacia y rapidez en pacientes con crisis de no muy
larga duracion. El almotriptan presenta escasas interaccio-
nes farmacoldgicas y tiene una excelente tolerabilidad; pue-
de ser una buena opcién cuando otros triptanes provocan
efectos adversos. El eletriptan a dosis altas (80 mg) presen-
ta una elevada eficacia, lo que lo hace especialmente (til en
crisis intensas y prolongadas. Por Ultimo, el frovatriptan es
el que mayor semivida tiene, aunque su eficacia es algo li-
mitada, por lo que seria una buena opcién en crisis leves-
moderadas y prolongadas!®.

Tratamiento preventivo en la migrafia

En primer lugar hay que identificar si hay factores desenca-
denantes y evitables de las crisis e intentar suprimirlos en la
medida de lo posible. Se debe instaurar tratamiento preven-
tivo cuando se cumplan una o mas de las siguientes condi-
ciones'®: incidencia de crisis mayor de 2-3 episodios al
mes; episodios de intensidad importante e invalidante; pa-
cientes incapaces psicolégicamente de afrontar sus crisis;
tratamiento sintomatico ineficaz o con efectos secundarios
importantes; abuso de analgésicos secundario al tratamien-
to sintomatico frecuente, y migrafia con aura prolongada o
hemipléjica. La duracion minima del tratamiento para valo-
rar su eficacia es 2-3 meses y, si es eficaz, puede prolon-
garse hasta 6 meses'®. La eleccién de un farmaco u otro se
basa en la comorbilidad de los pacientes y en la ausencia
de contraindicaciones.

Bloqueadores beta. El propanolol, en dosis progresivas has-
ta 160 mg', es de eleccion en pacientes con angina o hi-
pertension arterial. Es seguro en el embarazo.

Antagonistas del calcio. Se utiliza la flunarizina a dosis de 5-
10 mgte.

Antidepresivos. Se emplea la amitriptilina a dosis de 10 has-
ta 150 mg'®.

Antiepilépticos. El acido valproico a dosis de 500 mg/dia es
eficaz en la migrafia con y sin aura®. Con el topiramato, en
dosis que oscilan entre 50 y 200 mg, se ha evidenciado una
reduccion significativa del nimero de crisis?h?2.

Antiserofoninérgicos. Se utilizan en Ultima instancia por el
menor conocimiento que se tiene de ellos. El pizotifeno a
dosis de 1,5 mg/dia®® y la ciproheptadina a dosis de 8 a 32
mg/dia®* han demostrado beneficio.

Cefalea tensional

La cefalea tensional es un dolor que carece de las caracte-
risticas tipicas de la migrafia: es global, de caracter opresivo
e intensidad leve, no interfiere con las actividades diarias ni
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aumenta con el ejercicio. Puede ser episddica (menos de
15 dias al mes en los ultimos 3 meses) y crénica (mas de
15 dias al mes en los ultimos 3 meses). Afecta al doble de
mujeres que de varones, fundamentalmente en la edad me-
dia de la vida, y se asocia a enfermedades psiquiatricas (so-
matizaciones, depresion, psicopatia y ansiedad). El trata-
miento sintomatico se fundamenta en analgésicos simples y
antiinflamatorios no esteroideos, ya que los ergéticos y trip-
tanes no son eficaces. El tratamiento preventivo se apoya en
la utilizacién de amitriptilina, inhibidores de la recaptacién
de serotonina y flunarizina!®.

Cefalea en racimos

Mas frecuente en varones, suele presentarse en torno a los
30 afios. Durante las fases activas el alcohol es un precipi-
tante de los episodios, al igual que subir una montafia o via-
jar en avién (disminuye la presion de oxigeno), asi como el
uso de farmacos vasodilatadores como la nitroglicerina. Los
episodios de dolor se agrupan en racimos de varias sema-
nas de duracion y el dolor suele aparecer a la misma hora
del dfa, frecuentemente durante el suefio REM?®. Sus carac-
teristicas clinicas son muy tipicas (tabla 7). Hay que distin-
guir entre la forma episédica y la crénica. En esta Ultima los
racimos duran mas de un afio, sin remisiones o con remi-
siones de menos de un mes. Afortunadamente las formas
crénicas solo constituyen el 10% de los casos?®.

Tratamiento sintomatico

El sumatriptdn subcutédneo es el tratamiento més efectivo®.
No se aconseja utilizarlo méas de 2 veces al dia. Hay que dejar
pasar mas de 24 h entre la toma de un erggtico y el triptan.
Otro triptéan utilizado es el zolmitriptan por via nasal. También
puede administrarse oxigeno al 100% mediante mascarilla
que ocluya la nariz y la boca, a razén de 7-8 |, con el pacien-
te en sedestacién y durante al menos 15 min. Su efecto es
inespecifico al producir vasoconstriccion. Su eficacia frente a
placebo es manifiesta, con mejoria del dolor, segin algunos
autores, en tres cuartas partes de los pacientes?.

Tratamiento preventivo

Recientemente se ha postulado que, cuando aparece un ra-
cimo, la profilaxis debe incluir 2 farmacos, uno con efecto
rapido que se mantiene poco tiempo y otro que tarda mas
en hacer efecto y que se mantiene mientras dura el racimo.
La prednisona es el tratamiento rapido de eleccion, a dosis
de 60 mg al dia, que se reduce progresivamente cada 3
dias, aunque en casos rebeldes pueden utilizarse megado-
sis de glucocorticoides intravenosos (p. €j., 250 mg de me-
tilprednisolona durante 3 dias)®. En casos refractarios pue-
de considerarse el tartrato de ergotamina y el frovatriptan. El
verapamilo es el tratamiento prolongado de eleccion a dosis
de 120 mg/8 h, aunque pueden necesitarse dosis de hasta
960 mg/dia®®. En los casos rebeldes puede utilizarse litio,
aunque los Ultimos estudios no han mostrado eficacia3!. El
tratamiento quirdrgico puede valorarse en casos crénicos en
que han fallado todos los tratamientos médicos. La técnica
que ha dado mejores resultados es la rizotomia trigeminal
mediante radiofrecuencia®, aunque hay posibilidades de re-
cidiva del dolor a largo plazo.

Conclusiones

La cefalea es un sintoma muy frecuente en medicina, por lo
que deben conocerla no s6lo los neurdlogos y médicos de
atencién primaria, sino todos los médicos en general. Un

TABLA 7
Criterios diagnésticos de la cefalea en racimos

A. Al menos 5 ataques que cumplan los criterios B-D

B. Dolor intenso estrictamente unilateral de localizacién orbital,
supraorbital o temporal, que dura entre 15y 180 min sin tratamiento

C. Se acompania de al menos una de las siguientes caracteristicas:
1. Inyeccién conjuntival ipsilateral y/o lacrimacion

. Congestion nasal y/o rinorrea

. Edema palpebral ipsilateral

. Sudacién frontal o facial

. Ptosis o miosis ipsilateral

. Sensacién de inquietud o agitacion

D. Frecuencia de 1 a 8 ataques diarios
E. El cuadro clinico no se puede atribuir a otro proceso
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dolor de cabeza puede ser un proceso banal, pero también
puede constituir el sintoma de alarma de un proceso subya-
cente que requiera un diagnostico correcto y rapido. El co-
nocimiento de los patrones de las cefaleas primarias méas
frecuentes, junto con la exploracion fisica meticulosa, per-
mitira llegar al diagnostico definitivo. La migrafia es la cefa-
lea méas importante no s6lo por su prevalencia, sino también
por la intensidad del dolor. En los ultimos afios han surgido
tratamientos especificos (triptanes) que han mejorado mu-
cho el manejo de estos pacientes, pero aun queda mucho
camino por andar. Esperemos que de la mano del mejor co-
nocimiento de la fisiopatologia de estas cefaleas se llegue a
nuevos tratamientos mas efectivos.
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FE DE ERRORES

En la seccion de Imagen de la Semana de MebicINA CLiNIcA 2006;127:400, se deslizé el siguiente error:

Donde dice: «La proteina C reactiva del liquido cefalorraquideo...» deberia decir: «La reaccién en cadena de la
polimerasa para el herpes simple tipo 1 del liquido cefalorraquideo...».
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