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Prefacio

El Libro de Recomendaciones del Grupo de Cefaleas, “nues-
tro libro”, se ha consolidado a lo largo de estos afios como
referente de consulta no sélo para los neurdlogos, sino tam-
bién para muchos comparfieros de otros colectivos profesio-
nales, especialmente de Atencién Primaria y Urgencias.

A punto de cumplirse los diez afios desde la primera edicion
hemos procedido a realizar esta quinta edicion en la que hemos
optado por evitar el solapamiento de informacién que, en algu-
nos aspectos, se producia en las anteriores. Es por ello que
hemos cambiado el planteamiento editorial previo, y en lugar
de dividir la Guia sobre bases asistenciales (Atencién Primaria,
Urgencias o Neurologia) lo hemos hecho sobre bases clinicas,
con capitulos especificos para el “diagnostico de las cefaleas”
en general, para la “migrafia”, como prototipo de cefaleas
primarias, para el resto de “cefaleas primarias” y para las “cefa-
leas secundarias”.

Redactado por los miembros de la actual Junta Directiva, este
Libro de Recomendaciones ha sido sometido después a la eva-
luacion y al consenso de un significativo panel de expertos
de nuestro Grupo de Estudio. Fruto del trabajo de los prime-
ros y de las valiosas aportaciones de los segundos es esta 52
edicién en la que, como en las precedentes, hemos dado prio-
ridad a los aspectos practicos sobre cualesquiera otros para
asi mantener la buena reputacién adquirida a lo largo de estos
anos. El libro estara también disponible en la pagina web del
Grupo de Cefaleas (http://cefaleas.sen.es).



En nombre del Grupo de Cefaleas mostramos, una vez mas,
nuestro agradecimiento a GSK por el patrocinio de esta obra
que esperamos sea tan bien acogida como lo fueron las edi-
ciones anteriores entre nuestros companeros neurdlogos y
entre los colegas/amigos de Atencion Primaria y Urgencias.
Como siempre, quedamos en disposicion de analizar cualquier
idea 0 sugerencia que nos permita mejorar futuras ediciones.

Valentin Mateos Marcos-(Coordinador)
Samuel Diaz Insa-(Secretario)

Mariano Huerta Villanueva-(Vocal)
Jesus Porta Etessam-(Vocal 2005)
Patricia Pozo Rosich-(Vocal 2006)



Aproximacion diagnéstica al
paciente con cefalea

En nuestro medio las cefaleas representan el principal motivo
de asistencia para el neurélogo (uno de cada cuatro o cinco
pacientes atendidos en nuestras consultas lo sera por esta
causa) asi como el principal motivo de consulta neuroldgica
para el médico de Atencion Primaria. Ello no debe extrafarnos
Sitenemos en cuenta la alta prevalencia de cefalea en la pobla-
cién general. Baste recordar que el 90% de los adultos refie-
re haber tenido cefalea algun dia del afo precedente, que el
50-60% sufre cefaleas con una periodicidad variable, que el
12-13% de la poblacion es migrafosa y que el 4-5% de la
poblacion general sufre cefaleas practicamente a diario.

Es bien conocido que la mayoria de las consultas estan moti-
vadas por cefaleas primarias, en concreto por la migrana y por
la cefalea de tipo tensién, en tanto en cuanto son, con mucho,
las cefaleas mas prevalentes. Ello no quita que el médico que
se enfrenta a un paciente con cefalea asuma que estas tam-
bién pueden ser debidas a otros problemas médicos, cuyo
adecuado abordaje terapéutico dependera, en buena medida,
de un diagndstico correcto y precoz.

En definitiva, el primer paso a la hora de abordar el diagndstico
de una cefalea va a consistir en ubicar a esta entre aquellas enti-
dades caracterizadas por su recurrencia en ausencia de otras
patologias, es decir, que la cefalea representa en si misma “la
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enfermedad” del paciente (cefaleas primarias), o bien entre agque-
llas otras en las que la cefalea no es mas que “un sintoma” de
otro proceso (cefaleas secundarias). En las primeras, el diag-
nostico se sustentara en la descripcion que el propio paciente
nos haga de “su” cefalea y en la comprobacién, por nuestra parte,
de que esa descripcidn se ajusta a los “criterios diagndsticos” ofi-
cialmente reconocidos por la International Headache Society (IHS).
Por el contrario, en las cefaleas secundarias el diagnoéstico no
dependera tanto de las caracteristicas de la cefalea, sino que
se establecera en funcion de que exista una patologia concreta
ala que podamos atribuirla y que, como exige la IHS, exista tam-
bién una clara relacién temporal entre ambas. (Fig. 1)

A la hora de emitir el diagnostico final es preciso recordar que
la IHS clasifica cefaleas y no pacientes. Es decir, un mismo
paciente puede (y de hecho asi sucede en la préactica clinica)
tener mas de una cefalea y, por tanto, el diagnéstico que emi-
tamos y la consiguiente actuacion terapéutica deberan ade-
cuarse a esa circunstancia.

Si en alguna patologia neuroldgica la anamnesis cobra un pro-
tagonismo especial es en el abordaje del paciente con cefalea.
La inmensa mayoria de ellas se diagnostican, simplemente,
mediante la elaboracion de una detallada historia clinica. Ello
implica escuchar detenidamente el relato que el paciente nos
haga de “su dolor de cabeza” y después, no antes, comple-
mentar este relato con una entrevista estructurada que nos
permita recabar datos no aportados espontaneamente y/o
matizar algunos de sus comentarios. En contra de lo que a
priori nos pudiera parecer, el tiempo dedicado por el paciente
a contarnos “su problema” suele ser muy breve, por lo que bien
merece la pena escucharle sin interrupcion y posteriormente
proceder a la anamnesis dirigida.
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PLANTEAMIENTO DIAGNOSTICO

Y Y

“Cefalea - enfermedad” ‘ “Cefalea - sintoma” ‘

Y Y

‘ Cefaleas primarias ‘ ‘ Cefaleas secundarias ‘
Clasificacion descriptiva Clasificacion etioldgica
(criterios diagnosticos) (diagnéstico de base)

Durante la realizacién de esta anamnesis hemos de prestar
especial atencion a algunos datos, como son: los anteceden-
tes personales y familiares, la edad de inicio de las cefaleas, el
caracter o cualidad del dolor, su localizacion (y en el caso de
las cefaleas recurrentes su cardcter alternante o no), la gra-
vedad o intensidad, el perfil temporal (agudo-explosivo, suba-
gudo, crénico), los factores precipitantes a agravantes (dieté-
ticos, farmacoldgicos, fisicos, psiquicos), la coexistencia de
otros sintomas (precediendo o acomparfando al dolor) y la dis-
capacidad producida (personal, social, laboral). Nos sera tam-
bién de gran ayuda conocer las experiencias terapéuticas pre-
vias (sintomaticas o preventivas), asi como si la automedica-
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cién es una norma en ese paciente concreto, si existe una situa-
cion de abuso de analgésicos y, en su caso, con qué farma-
cos. También nos sera muy Util conocer el estado animico de
la persona que nos consulta y el motivo por el que ha decidi-
do hacerlo en ese momento concreto.

En definitiva, y a diferencia de otros problemas asistenciales en
los que la exploracion fisica o instrumental permite confirmar o
descartar un diagnostico, aqui lo fundamental es la descrip-
cion que el paciente nos haga de “su” dolor de cabeza, y que
nosotros seamos capaces de enriquecer esa descripcion espon-
tanea con algunas preguntas dirigidas a testar aspectos semio-
l6gicos concretos. Si hacemos una buena historia clinica nos
llevaremos la grata sorpresa de comprobar que al finalizar la
anamnesis Nos encontraremos ante una Unica posibilidad diag-
nostica. Es decir, cada pregunta (y su correspondiente res-
puesta) debe ponerse en relacion con las demas hasta llegar
al diagnostico (como si de componer un puzzle se tratase).
Cada dato que el paciente nos aporte delimitara, en cierta medi-
da, las posibles cefaleas, aunque ninguno sea en si mismo
patognomonico de entidad concreta alguna. Por ejemplo, y
por citar solo el primero de la lista referida en la figura 2, la edad
de inicio de una cefalea, aunque no sea diagnostica per se
de ningun tipo de cefalea, si nos permite conjeturar qué enti-
dades son mas probables en cada segmento de edad. Asi,
una cefalea de inicio en la senectud es muy improbable que
sea una migrana y, en consecuencia, nuestros esfuerzos diag-
nosticos deben ir dirigidos a identificar una posible patologia
asociada responsable. Por el contrario, una cefalea de inicio
en la adolescencia tiene, de entrada, muchas probabilidades
de ser una cefalea primaria. Este mismo planteamiento pode-
mos extenderlo a todas y cada una de las cuestiones referidas
en la figura 2 hasta completar, como antes se mencionaba, el
puzzle diagnéstico.
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ANAMNESIS

e Edad de inicio (en los casos recurrentes-cronicos)

*  Historia personal y familiar

e Modo de presentacién (agudo-explosivo, subagudo,
crénico)

e Cualidad del dolor (pulsatil, sordo, opresivo, lancinante)

e Intensidad del dolor (leve, moderado, incapacitante)

e |ocalizacién (periocular, hemicraneal, occipucio...)

e Duracion y frecuencia de los episodios (minutos, horas,

dias...)

e Factores precipitantes o agravantes (estrés, hormona-
les,...)

e Sintomas asociados (nauseas, foto-fonobia, crisis, fie-
bre...)

e Experiencias terapéuticas previas (positivas, negativas)
e Automedicacién (farmacos y dosis)

e Estudios diagndsticos previos (neuroimagen...)

e Situacion animica del paciente

*  Motivo por el que consulta “en ese momento concreto

EXPLORACION

El complemento a una anamnesis correcta debe ser, como en
todo proceso asistencial, una exploracion meticulosa. Para
muchos médicos no neurdlogos la exploracion neurolégica
pasa por ser dificil y complicada. Nada mas lejos de la realidad
en el caso que nos ocupa. La exploracién propiamente dicha
comienza desde el mismo instante en que el paciente entra por
la puerta de nuestra consulta. Ya entonces veremos como cami-
na hasta su asiento, como nos saluda, cémo habla, cémo
mueve sus 0jos, como gesticula, como se expresa, etc. Cuando
termine la entrevista nos bastara, en la mayoria de las oca-
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siones, con “asomarnos” a sus pupilas para ver el fondo de
0jo, palpar sus arterias temporales caso de superar determi-
nada edad, presionar los senos paranasales, movilizar su raquis
cervical y comprobar la simetria “de las vias” y de sus reflejos
para dar por completada una exploracién neuroldgica que, aun-
que basica, cabe considerar suficiente.

Si de la anamnesis cabe deducir que estamos ante una cefa-
lea primaria, nuestro objetivo sera constatar la normalidad de
esa exploracion, requisito basico para mantener esa impresion
clinica inicial. Por el contrario, si en la anamnesis nos surge la
duda de que podamos encontrarnos ante una cefalea secun-
daria, la exploracion debe dirigirse a documentar aquellas ano-
malias que nos permitan ratificarnos en esa presuncion, amplian-
do aquellos aspectos exploratorios mas acordes con la enti-
dad clinica sospechada. En la figura 3 se enumeran los pun-
tos esenciales de una exploracion neurolégica bésica.

Una vez completadas la anamnesis y la exploracion estaremos
en condiciones de hacer una primera aproximacion diagndsti-
ca al problema, en el sentido de considerar si nuestro pacien-
te cumple con los criterios diagndsticos de alguna cefalea pri-
maria o si, por el contrario, su cefalea tiene algin rasgo que la
haga sospechosa de ser sintomatica. Logicamente, para con-
testar adecuadamente a la primera pregunta es preciso que
conozcamos (0 tengamos a mano) el suplemento de Cephalalgia
(2004; 24:1-160) con los criterios diagnosticos de la IHS (al res-
pecto merece la pena recordar que existe una version oficial
traducida al espafiol). Por su parte, para intentar “que no se
nos escapen” cefaleas susceptibles de ser secundarias, es muy
util conocer los “criterios de alarma” que se encuentran enu-
merados en la figura 4. Estos criterios de alarma no deben ser
tomados, desde el punto de vista de nuestra practica asisten-
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EXPLORACION NEUROLOGICA BASICA

¢ Nivel de conciencia (alerta, obnubilado, comatoso)
e Funciones intelectivas (preservadas, alteradas)

e Lenguaje (emisién, comprension, repeticion)

e Campimetria (por confrontacion o por amenaza)

e Motilidad ocular (extrinseca e intrinsica)

e Fondo de ojo (delimitacién papilar, hemorragias...)
e Pares craneales(facial, trigémino...)

e Signos de irritacion meningea (rigidez nucal...)

e Vias motoras y sensitivas

e Coordinacion, cerebelo y marcha

*  Arteria temporal superficial

cial, como sefal inequivoca de que existe una patologia grave
subyacente, sino que, simplemente, hemos de entenderlos
como “una invitacion a no dejar pasar por alto algin dato ati-
pico para una cefalea primaria”. Asi por ejemplo, todos cono-
cemos pacientes con migranas estrictamente unilaterales,
sin alternancia de lado, pero no deja de ser una buena regla
considerar esta circunstancia como una posible “alarma” a
fin de descartar patologias estructurales que pueden cursar
con cefaleas unilaterales de caracteristicas migranoides (el pro-
totipo lo serian las malformaciones vasculares).

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Si, como comentabamos en la introduccion, la mayoria de
las consultas por cefalea las realizan pacientes con cefaleas

primarias, es decir, personas “normales” cuyo Unico problema
es que, con una frecuencia variable, “les duele la cabeza”, sera
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e (Cefalea intensa, de comienzo subito

*  Empeoramiento reciente de una cefalea cronica

e Cefalea de frecuencia y/o intensidad creciente

e |ocalizacién unilateral estricta (excepto cefalea en raci-
mos, hemicranea paroxistica, neuralgia occipital, neu-
ralgia del trigémino, hemicranea continua y otras cefa-
leas primarias unilaterales)

e Cefalea con manifestaciones acompanantes:
- Trastornos de conducta o del comportamiento
- Crisis epilépticas
- Alteracién neurolégica focal
- Papiledema
- Fiebre

*  Nauseas y vdmitos no explicables por una cefalea pri-
maria (migrafia) ni por una enfermedad sistémica

e Presencia de signos meningeos

e Cefalea precipitada por un esfuerzo fisico, tos 0 cambio
postural

o Cefalea de caracteristicas atipicas

o Cefalea refractaria a un tratamiento tedricamente
correcto

e Cefalea en edades extremas de la vida

e (Cefalea de presentacién predominantemente nocturna

e (Cefalea en pacientes oncoldgicos o inmunocomprome-
tidos

facil comprender que intentar sustituir la “historia clinica” por
la realizacién de “pruebas diagndsticas” no conducira a nin-
guna parte por cuanto estas seran normales o negativas en
la inmensa mayoria de las ocasiones. Por el contrario, es obli-
gado realizar los estudios complementarios que se estimen
oportunos a todos aquellos pacientes en los que se sospeche
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una patologia subyacente. En definitiva, y como ya se ha comen-
tado con anterioridad, en la inmensa mayoria de los pacientes
el diagndstico de su cefalea recae sobre una anamnesis diri-
gida apoyada en la normalidad de la exploracion neuroldgica.

Nuestra realidad asistencial es bien diferente, y no es infre-
cuente que concurran otras circunstancias, que podriamos
llamar “de indole social o educacional”, que contribuyen a
que en muchas ocasiones pretendamos que los estudios
complementarios tengan un fin mas “terapéutico” que “diag-
nostico”. El “temor” expresado por muchos pacientes (a veces
de forma explicita, otras no tanto) a que tras su dolor de cabe-
za pueda esconderse un problema cerebral serio (“no sea que
tenga algo malo”) altera sustancialmente la posicion del médi-
€O con respecto a la conveniencia o necesidad de “solicitar
pruebas”, en especial de neuroimagen, hasta el punto de que
la mayoria de estos estudios se solicitan, hoy en dia, “para
confirmar normalidad” mas que para encontrar patologia. Una
adecuada formacion y conocimiento del tema y una buena
capacidad para comunicar son requisitos imprescindibles
para afrontar el reto de trasmitir seguridad al paciente apren-
SIVO.

Estudios analiticos

El més importante y Util de todos es la determinacion de la VSG
en los pacientes mayores de 50 afios a fin de descartar una
eventual arteritis de la temporal. Aunque referido en todos los
textos, no deja de ser sorprendente que su utilizacién quede
con frecuencia restringida a pacientes con clinica arteritica o
polimidlgica florida y que no se tenga en consideracion cuan-
do la cefalea es el Unico sintoma. En este apartado de prue-
bas de laboratorio también hemos de considerar el estudio de
hipercoagulabilidad en pacientes con cefalea provocada por
una flebotrombaosis cerebral o en pacientes con auras migra-
fiosas prolongadas o atipicas. Aparte de estas determinacio-
nes, los estudios analiticos nos aportan, en general, mas bien
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poco en el estudio de los pacientes con cefalea (aunque, claro
estd, existiran casos en que seran necesarios para confir-
mar/descartar la existencia de un proceso sistémico, identifi-
car un proceso hematoldgico, etc.).

Radiologia simple

Hoy en dia, con las modernas técnicas de neuroimagen de que
disponemos, las indicaciones de la radiologia simple de cra-
neo son muy limitadas. Las indicaciones serfan la sospecha de
mastoiditis, sinusitis y malformaciones 6seas de la charnela
craneocervical. Consideraciones similares son aplicables a la
radiologia simple cervical.

Neuroimagen

Su realizacion estara indicada siempre que exista alguno de
los “criterios de alarma” referidos en la figura 4. La eleccién de
la TC o la RM ird en funcién de la sospecha diagnéstica inicial.
Asi, ante una posible hemorragia subaracnoidea aguda nos
decantaremos por una TC urgente. Por el contrario, si sos-
pechamos una malformacién de Chiari o una patologia del seno
cavernoso la indicacion debe ser la RM. En la figura 5 refleja-
mos, a modo de resumen, cudles son las circunstancias en las
que estaria indicado, desde un punto de vista estrictamente
médico, solicitar un estudio de neuroimagen a un paciente con
cefalea, y en las figuras 6 y 7 los criterios que deben decan-
tarnos por la TC o por la RM.

Angiografia carotidea o vertebral

El estudio angiografico es la prueba definitiva en el diag-
nostico de las cefaleas secundarias a una hemorragia suba-
racnoidea por rotura de una malformacion vascular, asi como
de la diseccién carotidea o vertebral o de la vasculitis cere-
bral. Sin embargo, la mayoria de las indicaciones clésicas de
la arteriografia cerebral pueden estudiarse hoy en dia de
forma satisfactoria con los modernos equipos de angio-TC
y/0 angio-RM.
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NEUROIMAGEN, ;Si O NO?

e Cuando ...
- ... lahistoria clinica es tipica
- ... se cumplen los criterios diagnésticos de la IHS
- ... laexploracion es normal

e Cuando ...
- ... lahistoria clinica es atipica
- ... hay datos que sugieren, de entrada, cefalea secundaria
- ... existen “criterios de alarma”
- ... laexploracién es anormal E

Electroencefalografia (EEG)

La préactica de un EEG no esta indicada en el diagndstico de
la cefalea. La utilizacion del EEG como despistaje de una
lesion intracraneal ocupante de espacio 0 como “prueba tera-
péutica” para tranquilizar al paciente tampoco esta justifica-
da y deberia quedar definitivamente desterrada. En no pocas
ocasiones incluso lo Unico que aportan es confusion. Todavia
vemos migranosos que acuden a la consulta para realizarse
“un electro de control” anual porque en un registro previo
se interpretd como “foco epiléptico” lo que simplemente eran
unas ondas lentas posteriores carentes de significado pato-
l6gico.

Puncién lumbar

El analisis del LCR no forma parte de la sistematica de estudio
del paciente con cefalea. Dado su caracter de procedimiento
invasivo (y, por tanto, no exento de riesgos), su practica debe
quedar limitada a los pacientes en los que se precisa confir-
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¢ (Cefalea intensa de inicio explosivo (cefalea en estallido)

* Cefalea de evolucion subaguda con curso evolutivo hacia
el empeoramiento progresivo

¢ (Cefalea asociada a sintomas o signos neuroldgicos foca-
les diferentes del aura migrafiosa

 Cefalea asociada a papiledema o rigidez nucal

¢ (Cefalea asociada a fiebre no explicable por enfermedad
sistémica

e Cefalea y signos/sintomas de hipertension endocraneal

¢ Cefalea no clasificable por la historia clinica

* Cefalea en pacientes que dudan del diagnéstico, en quie-
nes existe una marcada ansiedad o que expresan temor
ante un eventual proceso intracraneal serio

mar/descartar una infeccion del SNC (meningitis o encefalitis),
ante la sospecha de un sangrado subaracnoideo en el que la
TC no haya sido concluyente o ante la aparicion de una cefa-
lea no explicada en un paciente oncoldgico y en el que se hayan
descartado otras etiologias, como las metastasis cerebrales,
mediante los pertinentes estudios de neuroimagen. En situa-
ciones no urgentes la puncién lumbar también puede utilizar-
se para el diagnostico de las cefaleas secundarias a alteracio-
nes en la dinamica del LCR (por hipo o hiperpresion).

En cualquier caso, es obligado que la puncién sea realizada
con técnica aséptica, con aguja de bajo calibre y, a ser posible,
por alguien suficientemente experimentado a fin de minimizar,
entre otros, el riesgo de una puncién traumatica y las conse-
cuencias que de ello pueden derivarse. Ante la sospecha de
una lesion estructural, o si existe clinica de hipertensién endo-
craneal, sera requisito previo disponer de un examen detallado
del fondo de ojo y de una TC craneal. Con independencia del
aspecto macroscopico del LCR todas las muestras deben ser
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* Hidrocefalia en la TC, para delimitar el lugar de la obs-
truccién

e Sospecha de lesiones en zonas de dificil visualizacion
mediante TC (fosa posterior, silla turca, seno cavernoso)

e Cefalea tusigena o desencadenada por otras maniobras
de Valsalva, a fin de descartar malformacion de Arnold-
Chiari u otro tipo de lesiones estructurales

¢ Sospecha de trombosis venosa intracraneal

e Sospecha de cefalea secundaria a hipopresion licuoral
(en este caso debe administrarse gadolinio)

¢ Sospecha de infarto migrafioso no objetivado mediante TC

procesadas con una sistematica basica que debe incluir la cuan-
tificacion y tipificacion celular, asi como la determinacion de la
gluco y proteinorraquia. Debe enviarse una muestra para su pro-
cesamiento bacterioldgico (Gram, cultivos, serologias) cuando
las circunstancias clinicas del caso asi lo aconsejen.

En la figura 8 se indica, a modo de colofén de este capitulo, el
algoritmo de decision a seguir en el paciente que nos consul-
ta por cefalea (en lo que a la necesidad de estudios comple-
mentarios se refiere).

En principio dependerd, como es légico, del tipo de cefalea de
que se trate. Obviamente, en el caso de cefaleas sintomaticas
en las que la propia enfermedad de base exceda las capaci-
dades de manejo (diagndstico o terapéutico) del médico de
Atencion Primaria (MAP), correspondera al neurélogo el con-
trol de ese paciente, a veces incluso en régimen de hospitali-
zacion. Por el contrario, en las cefaleas primarias el seguimiento
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ALGORITMO DE DECISION
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debe ser compartido entre el MAP y el neurdlogo, de tal forma
que el paciente sea atendido en el escalon asistencial “que
mejor se adapte a sus necesidades”, pero con la posibilidad de
saltar de uno a otro nivel si las circunstancias asf lo aconsejan.
En este sentido, la inmensa mayoria de pacientes con cefaleas
primarias pueden ser adecuadamente manejados por el MAP
aunque existen situaciones (pacientes rebeldes a tratamientos
convencionales, formas atipicas de migrafa, como la basilar o
la hemipléjica, pacientes con cefalea en acumulos, etc.) en las
que es aconsejable la valoracion y seguimiento conjunto o, inclu-
S0, €l control y seguimiento continuado por parte del neurélo-
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go en tanto se consiga una estabilidad clinica duradera, que
permita su vuelta al MAP. En este sentido, merece la pena
comentar y consensuar cuales son (deberian ser) los criterios
de derivacion del paciente con cefalea.

El principal motivo de derivacion de un paciente con cefalea a
otro nivel asistencial (consulta especializada o urgencias) debe
ser la sospecha de una cefalea debida a una lesion estructural
(cefalea secundaria). Esta duda deberiamos plantearnosla cuan-
do las caracteristicas de la cefalea no sugieren un sindrome tipi-
co, cuando se modifica la frecuencia, intensidad, duracién o
localizacion del dolor, cuando la cefalea surge de forma subita
y con gran intensidad, cuando es refractaria a los tratamien-
tos sintomaticos y preventivos convencionales, cuando se obser-
van signos o sintomas que sugieren alteraciones del sistema
nervioso o sus envolturas, etc. En definitiva, siempre que esté
presente alguno de los criterios de alarma antes enunciados.

En otras ocasiones, aun cuando el cuadro clinico y la evolu-
cion son caracteristicos de una migrafia o de una cefalea de
tipo tension, el paciente “demanda” la derivacion a la consul-
ta especializada con el objeto de que le confirmen el diag-
néstico establecido por su MAP. En definitiva, el MAP se encuen-
tra ante el paciente con cefalea en una situacion singular, pues
debe seleccionar a aquellos pacientes con “cefaleas de alto
riesgo” dentro de un amplio grupo de pacientes con cefaleas
recurrentes, quizas no disponga del tiempo necesario para rea-
lizar una correcta historia clinica, es posible que tenga dificul-
tad en poner en evidencia e interpretar la semiologia neurolé-
gica, y dispone de un dificil acceso a la realizacion de estudios
complementarios de neuroimagen.

Los criterios de derivacién del paciente con cefalea que pro-
pone el Grupo de Estudio de Cefaleas se encuentran recogi-
dos en la figura 9. Por parte de nuestro Grupo también se asu-
men los criterios sefalados en la figura 10 consensuados bajo
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A un nivel asistencial de urgencias:

¢ Cefalea de presentacion aguda de etiologia no aclarada

¢ Sospecha clinica de cefalea secundaria grave

¢ Aparicion de signos neuroldgicos focales, signos de irrita-
cién meningea o alteracion del nivel de conciencia

¢ Cefalea aguda que no cede al tratamiento sintomatico
adecuado

A un nivel asistencial de consulta neurolégica:

¢ Cefalea con sintomas clinicos no caracteristicos de cefa-
leas primarias (migrafia o cefalea de tipo tension)

¢ Presencia de signos anormales en la exploracién neurolo-
gica o presencia de sintomas deficitarios neurolégicos
asociados a la cefalea

o Cefaleas con mala respuesta a tratamientos sintomaticos
y preventivos adecuados

¢ Modificaciones no aclaradas en las caracteristicas clini-
cas de la cefalea

¢ Sospecha clinica de cefalea secundaria

el amparo de la Sociedad Espaniola de Neurologia por un grupo
de expertos de Atencién Primaria y Neurologia y recientemen-
te actualizados.

Por Ultimo, también es importante resefar las circunstancias
en que debe considerarse (que no significa que tenga que
hacerse obligatoriamente) la hospitalizacion de un paciente con
cefaleas y que podriamos resumir en:

- Estatus migranoso que no ha podido ser controlado en el
servicio de urgencias.

- Casos concretos de cefalea cronica diaria refractaria.

- Cefalea complicada por abuso de medicacion.

- Cefalea complicada por problemas medicoquirirgicos de
otra indole.



Aproximacion diagndstica al paciente con cefalea

Urgente 1
o (efalea de inicio explosivo

¢ Cefalea de inicio agudo o subagudo

Cefalea con fiebre y signos meningeos

Cefalea con edema de papila

¢ Cefalea con focalidad neurolégica permanente

¢ Cefalea de novo de inicio > 50 afios con VSG elevada

Preferente N

o Cefalea de novo de inicio
> 50 afios con VSG normal
o Cefalea de inicio reciente
y evolucién progresiva
¢ Cefalea con signos o sintomas
focales neuroldgicos reversibles
o Cefalea en racimos

Aportar datos basicos
de la anamnesis y
exploracion
Tratamientos realizados
Motivo de la solicitud

Definir prioridad

Normal

o Cefalea primaria que no responde al tratamiento o cam-
bia en sus caracteristicas

¢ Primer episodio de migrafia con aura

¢ Cefalea cronica diaria que cambia en sus caracteristicas

¢ Unilateralidad estricta

¢ Cefalea sin hallazgos exploratorios y que no cumpla cri-
terios diagndsticos de migrafia, cefalea tensional o cefa-
lea en racimos

Figura 10. Criterios de derivacion urgente, preferente y normal de
pacientes con cefalea a otro nivel asistencial desde Atencién
Primaria. Consenso entre Atencién Primaria y Neurologia. Tomado de

Guia de Atencion Continuada al paciente neuroldgico. Ed. Luzan,
2005.

- Formas resistentes de cefalea en racimos.
- Cefalea que interrumpe o compromete de forma muy impor-
tante las actividades personales, familiares y sociolaborales.
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Ldgicamente, con independencia de estas situaciones, el ingre-
so hospitalario estaria indicado siempre que la enfermedad de
base que haya dado lugar a la cefalea (en el caso de las secun-
darias) asi lo aconseje (sangrado subaracnoideo, infeccion del
SNG, etc.).
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La migrana es, con diferencia, la cefalea primaria sobre la que
mas se ha escrito y estudiado, sobre la que mas se ha avan-
zado en el conocimiento fisiopatoldgico y sobre la que mas
avances terapéuticos se han obtenido, tanto desde el punto
de vista del tratamiento de las crisis como de la prevencion de
las mismas. Se trata de un sindrome de prevalencia familiar
consistente en ataques o crisis recurrentes de dolor de cabe-
za, muy variables en intensidad, frecuencia y duracion, que
suele ser unilateral, asociada a fotofobia y fonofobia, con nau-
seas y/o voémitos y con importante exacerbacion ante movi-
mientos cefalicos o esfuerzos.

En el presente capitulo hablaremos de su prevalencia, hare-
mos un repaso a los criterios diagndsticos de sus distintos sub-
tipos siguiendo la clasificacion internacional de la International
Headache Society (HS) de 2004 (ICHD-II); repasaremos sucin-
tamente conceptos fisiopatolégicos importantes y novedo-
s0s Y, sobre todo, enfocaremos de una manera practica su
abordaje terapéutico, tanto en la vertiente no farmacoldgica
como en la medicamentosa (sintomatica o preventiva).

Se abordaran también las perspectivas de la atencion a esta
patologia en Atencion Primaria y en los servicios de urgencias,
asi como la actitud a seguir ante las complicaciones de la
misma. También abordaremos su manejo en situaciones espe-
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ciales como el embarazo, la lactancia, las primeras etapas de
la vida y en la tercera edad.

EPIDEMIOLOGIA

La migrafa es mucho mas prevalente entre las mujeres que
entre los hombres, de 2 a 4 veces mas, sobre todo en la edad
fértil, por la gran influencia hormonal que subyace. La migrafia
la padece aproximadamente un 12% de la poblacion gene-
ral, algunos de ellos con gran repercusion sobre su calidad de
vida. El componente familiar aparece, al menos, en el 60%
de los casos. Afortunadamente la mayoria de pacientes migra-
fiosos pueden tener un buen tratamiento de su dolencia, pero
desgraciadamente muchos de ellos no consultan o se tratan
con medicaciones por su cuenta que no siempre son las mas
apropiadas. Una de las opciones que mas puede cambiar la
vida de un migrafioso mal controlado es la instauracion de tra-
tamiento preventivo, que por desgracia esta muy infrautilizado
en nuestro medio.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA

En la nueva clasificacion de la IHS de 2004 se distinguen varios
subepigrafes de migrana, que se enumeran en la tabla I. Los
més frecuentes, con diferencia, son la migrafia sin aura, la migra-
fa con aura y la migrana crénica, cuyos criterios acaban de
ser redefinidos solo 2 afos después de la publicacion de la
nueva clasificacion.

Migrafa sin aura

Los criterios diagndsticos de la migrafa sin aura se recogen
en la tabla Il. Se trata de un trastorno recurrente idiopatico que
se manifiesta en forma de crisis de 4 a 72 horas de duracién.
Son caracteristicas tipicas de esta cefalea la localizacion uni-
lateral, la cualidad pulsatil del dolor, la intensidad moderada
0 grave, el empeoramiento con la actividad fisica rutinaria
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1. Migrafia sin aura
Migrafa con aura:
- Migrafia con aura tipica
- Auratipica con cefalea no migranosa
- Auratipica sin cefalea
- Migrafia hemipléjica familiar (MHF)
- Migrafa hemipléjica esporadica (MHE)
- Migrana de tipo basilar
3. Sindromes periddicos de la infancia que pueden ser precursores
0 estar asociados a migrafa:
- Vémitos ciclicos
- Migrafia abdominal
- Vértigo paroxistico benigno de la infancia

4. Migrafa retiniana
5. Complicaciones de la migrafa:
- Migrafia crénica
- Estado (o status) de mal migrafioso
- Aura persistente sin infarto
- Crisis epiléptica desencadenada por migrana

6. Migraha probable:
- Migrafa sin aura probable
- Migrana con aura probable
- Migrafa cronica probable

(también llamado signo de traqueteo) y la presencia de otros
sintomas asociados, como nauseas, vomitos, fotofobia y
sonofobia (Tabla Il) e incluso osmofobia. Para cumplir los cri-
terios diagndsticos el enfermo debe haber presentado, al
menos, 5 episodios que cumplan estas caracteristicas.
Ademas, se debe haber descartado por medio de la histo-
ria clinica, la exploracion fisica y neurolégica y por las inves-
tigaciones apropiadas, la existencia de cualquier trastorno
responsable de la cefalea. Este Ultimo criterio se aplica a todas
las cefaleas primarias.
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A. Al menos cinco ataques que cumplan los criterios B, Cy D

B. Los ataques de cefalea duran entre 4 y 72 horas (cuando no han
sido tratados o el tratamiento no ha tenido éxito)

C. Lacefalea tiene, al menos, dos de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacion unilateral
2. Pulsatilidad
3. Intensidad del dolor moderada o grave
4. Se agrava por la actividad fisica rutinaria (v.g. caminar o subir

escaleras) o condiciona que se evite dicha actividad

D. Durante el dolor se asocia, al menos, uno de los siguientes sintomas:
1. Nauseas, vomitos 0 ambos.
2. Fotofobia y fonofobia

E. Eldolor no se atribuye a otra enfermedad

Junto a la cefalea pueden aparecer sintomas gastrointestina-
les, sintomas vegetativos y alteraciones del equilibrio hidrico.
En un 70% de los casos la cefalea es unilateral, pero en los
nifos la localizacion del dolor es mas frecuentemente bilateral.
El dolor abdominal periédico, los vomitos ciclicos y el vértigo
paroxistico durante la infancia pueden ser precursores de la
migrana del adulto. El inicio de la migrana suele producirse
antes de los 40 anos, pudiendo aparecer ya en la infancia, pero
lo mas habitual es que se inicie en la segunda o tercera déca-
das de la vida. En general, la frecuencia tiende a disminuir con
el paso de los afos y tres de cada cuatro mujeres mejoran tras
la menopausia.

Las crisis de migrana se pueden desencadenar por diversos
factores, tanto dietéticos como ambientales, psicolégicos, hor-
monales y/o farmacolégicos. De todos modos, el principal fac-
tor desencadenante reconocido es el estrés y mas aun, el
momento en que este cesa.
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Migraha con aura

Es un trastorno recurrente idiopatico que se manifiesta por cri-
sis de cefalea que se acompana de sintomas neurolégicos ori-
ginados en la corteza o el tronco cerebral. En general, estos
sintomas neurolégicos se desarrollan gradualmente, durante
5-20 minutos, y tienen una duracién media inferior a 60 minu-
tos (Tabla Ill). Los sintomas pueden ser irritativos o deficitarios
y se relacionan con el fenémeno de depresion cortical propa-
gada objetivado por neuroimagen funcional en estos pacientes.
La cefalea, las nauseas v la hipersensibilidad a estimulos ambien-
tales (fotofobia, fonofobia, osmofobia) aparecen, normalmente,
tras los sintomas neurolégicos del aura, de forma inmediata o
tras un intervalo libre de tiempo, en general, inferior a una hora,
Si bien pueden empezar antes o a la vez que el aura.

A continuacion resefiamos unos sucintos rasgos diferencia-
les de los distintos subtipos de migrafia con aura recogidos en
la clasificacion de la IHS-2004:

Migraha con aura tipica

Es la forma mas frecuente de migrafa con aura. Se trata de una
migrafia con aura consistente en molestias visuales homénimas,
sintomas hemisensoriales, disfasia o diversas combinaciones de
dichos sintomas. La mayoria de pacientes ven limitados sus sin-
tomas neuroldgicos a aquellos de tipo visual. Nunca deben exis-
tir fendbmenos de pérdida de fuerza (en ese supuesto la migrana
se clasificaria como hemipléjica, como veremos seguidamente).

Aura tipica con cefalea no migrafiosa
Los sintomas de aura aparecen de forma gradual y con una
duracion no superior a 1 hora, pero se asocian a una cefalea
que no cumple los criterios de migrana.

Aura tipica sin cefalea
Cuando aparecen sintomas de aura que no se acomparan de
cefalea.
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A. Al menos dos ataques que cumplan los criterios B, C y D

B. Elaura consiste en, al menos, uno de los siguientes (si el paciente
tiene debilidad motora su migrafa debe clasificarse como
migrana himipléjica):

1. Sintomas visuales completamente reversibles con
caracteristicas positivas (v.g. luces, manchas o lineas
parpadeantes), caracteristicas negativas (pérdida de la vision) o
ambas

2. Sintomas sensitivos completamente reversibles con
caracteristicas positivas (hormigueo, pinchazos),
caracteristicas negativas (entumecimiento, adormecimiento) o
ambas

3. Trastorno del habla disfasico completamente reversible

4. Se agrava por la actividad fisica rutinaria (v.g. caminar o subir
escaleras) o condiciona que se evite dicha actividad

C. Al'menos dos de los siguientes:

1. Sintomas visualeshomonimos, sintomas sensitivos unilaterales
0 ambos

2. Almenos uno de los sintomas de aura se desarrolla
gradualmente durante = 5 minutos, y/o diferentes sintomas de
aura se suceden durante = 5 minutos

3. Cada sintoma dura = 5 minutos y < 60 minutos.

D. Cefalea que cumpla los criterios B, C y D de migrafia sin aura
(codigo 1.1) y que comience durante el aura o durante los 60
minutos que siguen a su terminacion

E. Los sintomas no se atribuyen a otra enfermedad

Migraha hemipléjica familiar (MHF)

Se trata de un tipo de migrafia con aura que incluye una hemi-
paresia en mayor 0 menor grado y en la que, al menos, un alle-
gado de primer o segundo grado padece ataques idénticos.
Su genética es bien conocida y se han descrito mutaciones en
los cromosomas 19, 1y recientemente en el 2 que afectan a
subunidades de canales neuronales de intercambio de iones
0 energéticos, como los de calcio P/Q, bombas de Na/K'y ATP.
Aun asi, muchas familias con MHF todavia no pueden ser
encuadradas en las mutaciones conocidas de estos tres genes.
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Migraha hemipléjica esporadica

Migrana con aura que incluye hemiparesia, pero en la que no
existen familiares de primer o segundo grado que padezcan
ataques idénticos.

Migrana de tipo basilar

Se trata de migrafa con sintomas de aura claramente origina-
dos en el tronco cerebral 0 en ambos hemisferios simultanea-
mente, pero sin paresia. Para el diagndstico se necesitan dos
0 mas de los siguientes sintomas: sintomas visuales en los
campos temporal y nasal de ambos ojos, disartria, vértigo, acu-
fenos, pérdida de audicion, diplopia, ataxia, parestesias bila-
terales y disminucion del nivel de conciencia. Suele aparecer
en adultos jovenes. En ocasiones, este cuadro no se sigue
de cefalea, complicando ain mas el diagndstico diferencial.

Sindromes periddicos en la infancia que pueden ser
precursores o estar asociados a migraia

Aunqgue son poco frecuentes, si es conveniente saber de su
existencia, si los observamos en descendientes de familias con
historia de migrafia, el diagnéstico de ésta puede ser sencillo
y tranquilizador para los progenitores, son los siguientes:

Vémitos ciclicos
Crisis recurrentes y autolimitadas de vomitos e intensas nau-
seas que se asocian a palidez y letargo.

Migrafa abdominal

Episodios recurrentes de dolor abdominal que aparecen prin-
cipalmente en nifos y que duran entre 1y 72 horas. El dolor
es de intensidad moderada o grave y se acompana de nau-
seas y vomitos.

Vértigo paroxistico benigno de la infancia
Este trastorno se caracteriza por breves episodios recurrentes
de vértigo.
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Migrana retiniana
Consiste en ataques repetidos de escotoma 0 amaurosis mono-
cular que duran menos de 1 hora'y se acompanan de cefalea.

Complicaciones de la migraha

Afortunadamente poco frecuentes, a excepcion de la migra-
fia cronica, pero es importante conocer su existencia y su tra-
tamiento, siendo la mayoria de las veces emergencias neu-
rologicas:

Migraha crénica

Episodios de cefalea que aparecen 15 0 mas dias al mes, duran-
te méas de 3 meses consecutivos y en ausencia de abuso de
medicacion. En la reciente actualizacion de estos criterios, muy
controvertidos en la forma original de la clasificacién publica-
da en 2004, se hace constar que, al menos, durante 8 dias los
rasgos clinicos de la cefalea sean compatibles con los de una
migrana. Por tanto, se trata de pacientes en los que las crisis
de migrana se hacen muy frecuentes y sin que haya abuso de
farmacos intercurrente. En muchos casos las caracteristicas
clinicas de la cefalea recuerdan a las de la cefalea tensional,
pero, como hemos comentado, al menos, durante 8 dias al
mes siguen presentando sintomas o signos claramente migra-
fiosos. En este grupo de pacientes con migrafia cronica el uso
de farmacos preventivos va a ser la clave para su manejo y
es donde mas atentos debemos estar, para evitar el abuso de
tratamientos sintomaticos y su transformacion en cefalea por
abuso de medicacion.

Estado (o status) de mal migrafioso

Episodio de migraia cuya fase de cefalea dura mas de 72 horas
a pesar del tratamiento. Pueden existir intervalos sin cefalea
inferiores a 4 horas (sin incluir el periodo de suefio). Suele aso-
ciarse con el abuso prolongado de farmacos (analgésicos o
ergéticos). Es importante el tratamiento adecuado de esta enti-
dad ya desde los servicios de urgencias.
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Aura persistente sin infarto
Los sintomas del aura persisten durante mas de una semana
sin evidencia en la neuroimagen de infarto cerebral.

Infarto migrafioso

Presencia de uno 0 mas sintomas de aura migrafiosa asocia-
dos con una lesién isquémica cerebral del mismo territorio vas-
cular y demostrado por neuroimagen.

Crisis epiléptica desencadenada por migraha
Crisis epiléptica que aparece durante o en una hora tras un
aura migranosa.

Migraina probable

Se habla de migrafia probable cuando los episodios de cefa-
lea no cumplen completamente los criterios diagnoésticos ope-
racionales de ninguna de las formas de migrana.

En este apartado vamos a comentar brevemente una serie de
conceptos relacionados con la etiopatogenia y fisiopatologia
de la migrana, sin animo de ofrecer una detallada descripcion,
pero si una aproximacion a algunos términos cada vez mas uti-
lizados en el campo de la migrana.

Predisposicion genética

Ya hemos comentado la importancia de la herencia en la migra-
fia. En los casos de migrafia hemiplgjica familiar se conocen las
mutaciones responsables de la mitad de los casos o familias.
En el caso de una enfermedad tan prevalente como la migrana
con 'y sin aura, la herencia parece més bien poligénica y es evi-
dente una predisposicion familiar, de hasta el 60-70% de los
casos. La predisposicion genética parece necesaria para poder
sufrir crisis de migrana.
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Factores desencadenantes

Sobre la comentada predisposicion genética influyen multiples
factores que llamaremos “desencadenantes”. En algunos
pacientes son muy faciles de reconocer y en otros las crisis no
parecen guardar relacion alguna con ellos. Se reconoce la
influencia de factores hormonales, sobre todo en relacion con
los estrégenos (més bien su caida durante el ciclo menstrual)
en las mujeres. Los factores ambientales, como los cambios
de presion atmosférica y otros también pueden jugar un papel.
La ingesta de algunos alimentos, como los ricos en tiraminas
0 algunas bebidas, como cafeina (en otros casos usada como
tratamiento) o alcohdlicas pueden ayudar a desencadenar cri-
sis. También la toma de algunos farmacos, como vasodilata-
dores puede generar crisis de migrana. Hay también factores
de indole psicoldgico implicados, y entre los migrafiosos algu-
nas psicopatologias son mas prevalentes. El exceso de horas
de suefio, y también la disminucion de las mismas se implican
en algunos casos. De todos modos, la mayoria de migrafio-
sos, colocan al estrés, y sobre todo, el cese del mismo como
la principal causa desencadenante de las crisis 0 periodos de
aumento de frecuencia de las mismas.

Prédromos y “generador” de las crisis

No acontecen en todos los pacientes, pero son muy curio-
sos e interesantes desde el punto de vista fisiopatoldgico. Los
mas reconocidos son: irritabilidad, depresion, hambre com-
pulsiva, sed, bostezos y lentitud. En algunos casos estos sin-
tomas 0 signos preceden en horas, e incluso en algun dia, a la
aparicion de la crisis de migraha. Aparentemente son de loca-
lizacion hipotalamica y con “ejecucion” troncoencefalica, 1o que
puede tener cierta relacion con la activacion de centros a dicho
nivel como “generador” de las crisis o0 primera expresion de las
mismas. Se ha comprobado con técnicas de neuroimagen fun-
cional que estas estructuras (nucleo supraquiasmatico hipo-
talamico, nucleos dorsales del rafe y locus coeruleus) se encuen-
tran hiperfuncionantes en el inicio de las crisis. En pacientes
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con predisposicion genética, algunos factores desencadenantes
pueden poner en marcha estos mecanismos que inician la cri-
sis de migrana.

Depresion cortical propagada

Se trata del fendmeno que subyace en los pacientes con aura,
se produce una hipofuncién neuronal cortical de inicio en el
l6bulo occipital que se expande a una velocidad uniforme (3,5
mm/s) en sentido anterior, pudiendo llegar al I6bulo parietal,
temporal, e incluso frontal (casos de paresia) produciendo los
sintomas clésicos del aura. Lo que no queda claro es si tam-
bién se produce en los pacientes sin aura, porque los estu-
dios al respecto son todavia contradictorios. Como respues-
ta a esa hipofuncién cortical se producen fendbmenos vascu-
lares, consistentes en una fase inicial de hiperemia cortical de
breve duracion, seguida de una fase de hipoperfusion méas
prolongada. El inicio del dolor se produce por una libera-
cion de neuropéptidos que se asocia a la vasodilatacion reac-
tiva.

Cambios neuroquimicos

Se han demostrado diferentes cambios neuroquimicos duran-
te las crisis de migrana. Como muestra de los més significati-
vOs comentamos 10s siguientes: aumento de niveles de pota-
sio y glutamato extracelular, descenso de niveles de calcio.
Seguidamente a la depresion cortical propagada se produce
una liberacién de éxido nitrico. También otras neurocininas
como el PRGC (péptido relacionado con el gen de la calcito-
nina) se relacionan con esta fase. Estos cambios neurogquimi-
cos resultarian neuroexcitatorios.

Sistema trigémino-vascular (STV)

Influenciado por estos cambios neuroquimicos, por la depre-
sién cortical propagada en los casos que se produce y por los
cambios subyacentes (hipotalamicos con disregulacion neu-
rovegetativa, predisposicion genética,...) se produce una esti-
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mulacion o sensibilizacién del STV, en un principio de forma
“periférica”, afectando solo a la primera neurona sensitiva tri-
geminal. Este mecanismo es el responsable de la percepcion
de dolor en las crisis de migrana.

Sensibilizacion central y alodinia

Silas condiciones o los estimulos persisten, en algunos pacien-
tes acaban reclutandose la segunda y tercera neuronas sen-
sitivas (en nlcleo caudado del trigémino y en talamo) y des-
cargando ya incluso sin estimulo periférico. Se trata del feno-
meno conocido como “sensibilizacion central”, cuya expresion
clinica puede ser la alodinia (cuya prevalencia es muy variable
segun diferentes autores) asociada en algunos casos a las cri-
sis de migrafa. La alodinia no es més que la percepcion de un
estimulo no doloroso como doloroso. Segun trabajos recien-
tes la presencia de alodinia, y por tanto, de esta sensibilizacion
central, puede interferir en la respuesta al tratamiento sinto-
matico de las crisis de migrafa.

Estructuras antinociceptivas

Generalmente, estas estructuras, como la sustancia gris peria-
cueductal (SGP), se encargan de “limitar” o abortar la percep-
cion de dolor, 0 al menos modularlo. Se ha comprobado que
existe una disfuncion de la inhibicion descendente que, si se
perpetla, puede llevar a la cronificacion de la migrana.

El paciente migranoso es muy sensible a pequefnos cambios
en la intensidad luminica, los olores, sonidos, la influencia de
algunos alimentos o cambios de ritmo de suefio, etcétera, vién-
dose todo esto mas agudizado durante las crisis, donde pare-
ce que los mecanismos reguladores de aferencias sensoriales
troncoencefalicos se encuentran disfuncionantes, y la “puerta”
de aferencias al cortex queda “demasiado” abierta, lo que se
relaciona con los rasgos clinicos que padecen estos pacien-
tes durante sus crisis.
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DIAGNOSTICO

Como ya se ha comentado en el capitulo general de aborda-
je de la cefalea, el diagnéstico de la migrana es eminentemente
clinico y basado, sobre todo, en la anamnesis. Se debera rea-
lizar una somera exploracion neuroldgica y un fondo de ojo. Ya
se han comentado los casos en que realizadas la anamnesis
y exploracién es necesaria la realizacion de técnicas de neu-
roimagen (Fig. 5).

Muchas veces es Util en el seguimiento de los pacientes migra-
fiosos disponer de medidas de la intensidad y discapacidad
que las crisis de migrafia suponen para los pacientes que las
sufren. En las figuras 11y 12 se reproducen dos de las esca-
las mas utilizadas para el seguimiento de estos pacientes (HIT-
6 y MIDAS). Ambas escalas son faciles de utilizar, incluso las
puede rellenar el propio paciente antes de entrar a la consul-
ta o con la ayuda de la enfermera, y son muy Utiles, al igual que
los calendarios, para saber como evoluciona un paciente migra-
AOSO.

TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON MIGRANA

En el tratamiento de la migrana, como en la mayoria de las cefa-
leas primarias, es basico explicar al paciente detalladamente
su problema e intentar que analice su cefalea, ya que un buen
conocimiento de su enfermedad le ahorrara un ndmero impor-
tante de crisis. El tratamiento se basa en tres pilares funda-
mentales: 1) identificacién y, si es posible, supresién o modifi-
cacion de los factores desencadenantes; 2) prescripcion de un
tratamiento sintomatico adecuado para disminuir la intensidad
y acortar la duracién de los ataques; y 3) prevencion de las cri-
sis recurrentes en funcién de la frecuencia, intensidad e inca-
pacidad que produzcan.
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1. Cuando usted tiene dolor de cabeza, ¢, Con qué frecuencia el dolor
es intenso?

Nunca ‘ ‘Pocas veces‘ ‘Aveces‘ ‘ Muy amenudo ‘ ‘Siempre‘

2. ¢Con qué frecuencia el dolor de cabeza limita su capacidad para
realizar actividades diarias habituales como las tareas domésticas,
el trabajo, los estudios o actividades sociales?

Nunca ~Pocasveces Aveces ~Muyamenudo —Siempre

3. Cuando tiene dolor de cabeza, ;Con qué frecuencia desearia
poder acostarse?

Nunca ‘ ‘Pocas veces‘ ‘Aveces‘ ‘ Muy amenudo ‘ ‘Siempre‘

4. En las Ultimas 4 semanas, ¢ Con qué frecuencia se ha sentido can-
sado/a para trabajar o realizar las acitividades diarias debido a su
dolor de cabeza?

Nunca ‘ ‘Pocas veces‘ ‘Aveces‘ ‘ Muy amenudo ‘ ‘Siempre‘

5. Enlas Ultimas 4 semanas, ;Con qué frecuencia se ha sentido
harto/a o irritado/a debido a su dolor de cabeza?

Nunca ~Pocasveces Aveces ~Muyamenudo ~Siempre

6. En las Ultimas 4 semanas, ¢ Con qué frecuencia el dolor de cabeza
ha limitado su capacidad para concentrarse en el trabajo o en las
actividades diarias?

‘ Nunca ‘ ‘Pocas veces‘ ‘Aveces‘ ‘ Muy amenudo ‘ ‘Siempre‘

Columna 1 Columna 2 Columna 3 Columna 4 Columna 5
Bpuntoscada  8puntoscada  10puntoscada 11 puntoscada 13 puntos cada
respuesta respuesta respuesta respuesta respuesta

Puntuacion total |:|

Para calcular el resultado final, sume los puntos correspondientes a cada
columna. Por favor, ensefie los resultados de esta prueba (HIT-6) a su médico.
Cuanto mas alta sea la puntuacion, obtenida, mayores serén los efectos del
dolor de cabeza en su vida. La puntuacion va desde 36 a 78.
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1. ¢Cuantos dias en los Ultimos tres meses usted no pudo asistir
al trabajo o a los estudios por sus dolores de cabeza?

1

2. ¢Cuantos dias en los Ultimos tres meses usted disminuy6 su
productividad en el trabajo o en los estudios a la mitad o mas
por sus dolores de cabeza?

1

3. Cuantos dias en los Ultimos tres meses usted no pudo realizar
sus tareas en la casa por sus dolores de cabeza?

1

4. ¢Cudntos dias en los Ultimos tres meses usted disminuyé su
productividad en sus tareas del hogar por causa de sus dolores
de cabeza?

1

5. ¢Cuantos dias en los Ultimos tres meses usted no pudo partici-
par de actividades familiares, sociales o recreacionales por
causa de sus dolores de cabeza?

1

Total dias/puntos = ‘

Discapacidad nula 0 minima: 0 - 5 Discapacidad moderada: 11- 20
Discapacidad leve: 6 - 10 Discapacidad grave: > 20

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

En general, su utilidad es baja si la comparamos al tratamien-
to farmacoldgico, pero puede ser importante en algunos pacien-
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tes el evitar factores desencadenantes reconocidos. Para algu-
nos pacientes, dormir el mismo ndmero de horas los fines de
semana que los dias de trabajo, puede resultar en la desapa-
ricion de las clasicas migranas de fin de semana. Algo similar
ocurre con la toma de algunos alimentos o bebidas en algu-
nos casos 0 con la proteccion de la luminosidad solar en otros,
pero debemos huir de restricciones dietéticas draconianas.
Llevar una vida sana, suefno regular, moderado ejercicio fisico
y una dieta equilibrada ayuda.

Las técnicas de relajacion y de bio-feedback son Utiles a
veces para controlar el estrés como factor desencadenan-
te y como coadyuvantes del tratamiento medicamentoso.
Hay que estar atentos al uso de algunos farmacos que pue-
den producir migrana, como los vasodilatadores; en otras
ocasiones la pueden agravar o aumentar de frecuencia,
como el caso de los anticonceptivos orales en las muje-
res, si es posible se cambiara a otro método anticoncepti-
vo no hormonal.

TRATAMIENTO SINTOMATICO DE LAS CRISIS

Las crisis de migrafia deben tratarse siempre. En la crisis de
migrana aparecen manifestaciones dolorosas y vegetativas. Se
recomienda la utilizacion de farmacos analgésicos y antiemé-
ticos en funcion de los sintomas de cada paciente.

Como principio general, se debe iniciar el tratamiento con el
farmaco que menos contraindicaciones tenga para el pacien-
te, segun las caracteristicas del enfermo y la intensidad de sus
crisis (tratamiento estratificado desde el inicio). Es fundamen-
tal utilizar la dosis adecuada (dosis plenas) y al principio de la
crisis (tratamiento precoz) previa educacion del paciente para
identificacion de crisis. Los principales farmacos que se utili-
zan en el tratamiento de las crisis de migrana (Tabla IV) son:
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ANALGESICOS

o ANE:
Aspirina 500-1.000 mg oral
Naproxeno 500-1.000 mg oral o rectal
Ibuprofeno 600-1.200 mg oral
Diclofenaco sddico 50-100 mg oral o rectal
Ketorolaco 30-60 mg parenteral
Dexketoprofeno 25-50 mg oral

e Paracetamol 1.000 mg oral

ANTIEMETICOS
e Metoclopramida 10 mg oral o parenteral
¢ Domperidona 10-30 mg oral

TRIPTANES
e Sumatriptan 50-100 mg oral, formulacion tradicional o de liberacion
rapida

10-20 mg nasal
6 mg subcutaneo

e Naratriptan 2,5 mg oral

e Zolmitriptan 2,5-5 mg oral, o presentacion en liotab
5 mg nasal

¢ Rizatriptan 10 mg oral, o presentacion en liotab

¢ Almotriptan 12,5 mg oral

e FEletriptan 40-80 mg oral

e Frovatriptan 2,5 mg oral

TARTRATO DE ERGOTAMINA
e 1-2mgoral o rectal

Analgésicos simples y antiinflamatorios no esteroideos
Son eficaces en el tratamiento de las crisis leves y moderadas.
Se recomienda evitar las asociaciones de analgésicos ,y emple-
ar de forma preferente los que presenten mejor tolerabilidad
y siempre a dosis suficiente. Las dosis recomendadas se reco-
gen en la tabla IV. Puede ser necesario asociarlos a farmacos
antieméticos.
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Antieméticos

Se recomienda emplearlos de forma precoz para evitar nau-
seas y vomitos y mejorar la motilidad gastrointestinal. Las for-
mas mas empleadas y sus dosis se recogen en la tabla IV.

Agonistas 5-HT1B/1D (triptanes)

Son los farmacos de primera eleccion en el tratamiento de
las crisis de migrafa de intensidad moderada y grave. Su
grado de eficacia depende del momento de administracion,
siendo mas efectivos cuanto mas precoz es el tratamiento.
También pueden ser eficaces cuando se administran de
forma tardia. La via oral no es adecuada cuando ya hay vémi-
tos. En la migrafa con aura no se aconseja su administra-
cion hasta el inicio de la fase de dolor, pero mas por su baja
eficacia cuando solo esta presente el aura en evitar que apa-
rezca el dolor. No se deben usar de forma concomitante con
preparados ergoéticos y estan contraindicados en pacientes
con cardiopatia isquémica e hipertension arterial no con-
trolada. Vamos a enumerarlos detalladamente:

Sumatriptan. Por via oral se emplea a una dosis inicial de
50- 100mg, que puede repetirse a partir de las dos horas
en caso de recurrencia, hasta un méaximo recomendado de
300 mg/dia. Recientemente ha aparecido en el mercado una
formulacion oral de liberacion rapida gastrica con la que se
acelera la disponibilidad del farmaco y, por tanto, se con-
sigue una absorcién méas precoz. Por via nasal se reco-
mienda la dosis de 20 mg, no debiendo sobrepasar 40 mg
diarios. En adolescentes la dosis recomendada es de 10 mg
por via nasal. Para la via subcutanea la dosis recomenda-
da es de 6 mg, pudiendo repetirse a las dos horas. No se
deben sobrepasar los 12 mg s.c./dia.

Zolmitriptan. La dosis recomendada es de 2,5-5 mg por via
oral, sin sobrepasar los 10 mg en 24 horas. Por via nasal la
dosis es de 5 mg.
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Naratriptan. La dosis recomendada es de 2,5-5 mg por via
oral, sin sobrepasar los 5 mg en 24 horas.

Rizatriptan. La dosis recomendada es de 10 mg por via oral,
sin sobrepasar los 20 mg en 24 horas.

Almotriptan. La dosis recomendada es de 12,5 mg por via
oral, sin sobrepasar los 25 mg en 24 horas.

Eletriptan. La dosis recomendada es de 40 mg por via oral,
sin sobrepasar los 80 mg en 24 horas.

Frovatriptan. La dosis recomendada es de 2,5 mg por via
oral, sin sobrepasar los 7,5 mg en 24 horas.

Tartrato de ergotamina

Desde el consenso europeo del afio 2000 no se aconseja
en los enfermos “de novo”, y solo cabe considerar su utili-
zacion en aquellos pacientes que ya lo estan utilizando,
de forma esporadica y con buena eficacia. Para evitar su
abuso, la dosis debe ser Unica por crisis, de 0,5 a 1 mg por
via oral o de 2 mg por via rectal. No debe pasarse de 2
tomas por semana. Su uso prolongado puede provocar habi-
tuacion, apareciendo cefalea por rebote y falta de efecto del
tratamiento. Debe tenerse en cuenta su riesgo coronario,
vascular periférico y de Ulceras rectales. Su eficacia, que es
poco consistente, esta en relacion con la precocidad de su
administracion. Se recomienda evitar su utilizacion duran-
te la fase de aura migranosa. La ergotamina tiene las mis-
mas contraindicaciones que los triptanes y no se deben usar
conjuntamente.

La mayoria de sociedades nacionales e internacionales reco-
miendan el esquema de tratamiento para las crisis de migra-
fia que se reproduce en la figura 13. Cuando el tratamien-
to sintomatico no funciona todo lo bien que quisiéramos,
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MIGRANA: TRATAMIENTO SINTOMATICO

)
GRUPO
DE ESTUDIO
DE CEFALEA
Y Y
Crisis de migrafia Crisis de migrana
leve-moderada moderada-grave
A +

ANE <> TRIPTAN

No respuesta o
efecto adverso

debemos probar con los siguientes pasos: 1) cambiar de
triptén, no todos los pacientes responden de igual modo a
todos los triptanes, debemos utilizar el que mejor funciona
a cada paciente; 2) utilizar tratamiento precoz, si no lo hacia
ya el paciente; la ventana terapéutica, sobre todo en los
pacientes con alodinia (sensibilizacién central precoz), puede
ser tan breve como una hora; 3) aumentar la dosis del trip-
tan o AINE que utilice el paciente; 4) combinar farmacos,
sobre todo, triptanes y AINE, aumenta la eficacia, porque
utilizan vias de accion complementarias y no aumentan los
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efectos adversos de cada uno de los farmacos; 5) utilizar
formulaciones no orales, como las intranasales y la subcu-
tanea, que sigue siendo la mas eficaz de los triptanes; cuan-
do esto también falla, a veces es necesario el tratamiento
intramuscular o endovenoso con AINE asociados o no a
antieméticos o neurolépticos suaves, como tiapride; 6) con-
siderar el uso de tratamiento preventivo para disminuir la
frecuencia e intensidad de las crisis.

El tratamiento preventivo se recomienda en funcién de la
frecuencia, duracion, intensidad y respuesta al tratamiento
sintomatico de las crisis. Como norma general, se reco-
mienda su uso en monoterapia y durante 6 meses. Para
poder decir que un farmaco no funciona, este debe haber
sido utilizado, al menos, durante 2 meses; si funciona se
debe mantener como minimo seis meses y después, seguin
sea necesario, un ano o més. En la tabla V podemos ver un
resumen de las indicaciones o situaciones en que es reco-
mendable iniciar tratamiento preventivo en los pacientes con
migrafa. En la Tabla VI se recogen los diversos farmacos
y dosis recomendados. Los més utilizados son: betablo-
gueantes, calcioantagonistas, amitriptilina y neuromodula-
dores (antiepilépticos). En los Ultimos afos se han publi-
cado posibles asociaciones de preventivos cuando fracasa
la monoterapia, con buenos resultados. Las mas recomen-
dables serian betablogueantes con amitriptilina o beta-blo-
gueantes con neuromoduladores.

El uso de terapia preventiva, poco difundido en nuestro entor-
no, conjuntamente con una terapia sintomatica adecuada,
puede evitar el desarrollo de muchas de las complicaciones
evolutivas de la migraia. Podemos evitar muchos status
migranosos, la transformacion de una migrafia episddica en
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- Crisis con recurrencia del dolor o intensas y prolongadas

- Frecuencia de crisis superior a 3-4 / mes

- Pacientes con contraindicacion para el tratamiento sintomatico

- Por efectos adversos de los tratamientos sintomaticos

- Preferencia del paciente, lo pide

- Por razones de coste (tratamientos sintométicos caros)

- Episodios de migrana atipicos (p.ej., Migrafa hemipléjica.,...)

- Cuando existe riesgo de abuso de farmacos o ya presente

- Cuando el control de las crisis no es bueno a pesar de tratamiento
adecuado

crénica y en los casos de alto riesgo, incluso la aparicion
del ictus asociado a migrana. Es especialmente importante
la prevencion para evitar el abuso de farmacos sintomati-
cos que conduzcan a una cefalea por abuso de medicacion
(CAM).

A continuacion detallamos los farmacos usados como pre-
ventivos de las crisis de migrafia:

Betabloqueantes

Son especialmente adecuados para el tratamiento de la
migrafa cuando se asocian sintomas de ansiedad o estrés,
en pacientes hipertensos y en migrafiosos que, ademas,
presenten temblor esencial o hipertiroidismo. Los betablo-
queantes estan contraindicados en casos de insuficiencia
cardiaca, bloqueo AV de segundo o tercer grado y en bron-
copatias espasticas.

Neuromoduladores (antiepilépticos)

Topiramato y valproato son los dos farmacos neuromodu-
ladores mas Utiles como preventivos de la migrana, aun-
que en Espana el segundo no tiene aprobada esta indica-
cién en su ficha técnica. Se utilizan en las migrafias con y
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Betablogqueantes.
Propranolol 40-160 mg/dia
Nadolol 40-120 mg/dia
Metoprolol 100-200 mg/dia
Atenolol 50-100 mg/dia

Neuromoduladores
Valproato 300-1.500 mg/dia
Topiramato 75-150 mg/dia
*Lamotrigina 50-100 mg/dia
*Gabapentina 1.800-2.400 mg/dia

Calcioantagonistas
Flunaricina 2,5-5 mg/dia

Antiserotoninicos
*Metisergida 2-6 mg/dia
*Pizotifeno 0,5-1,5 mg/dia

Antidepresivos triciclicos
Amitriptilina 10-75 mg/dia
*Imipramina 25-75 mg/dia

Inhibidores de la recaptacion de serotonina (ISRS)
*Fluoxetina 20-40 mg/dia
*Paroxetina 20-40 mg/dia
*Sertralina 50-100 mg/dia
*Venlafaxina

Otros
Naproxeno 500-1.100 mg/dia
*Lisinopril
*Riboflavina 400 mg/dia
*Magnesio 500 mg/dia
*Toxina botulinica pericraneal cada 3-6 meses

* Poco utilizados, con baja utilidad o indicaciones especiales.

sin aura, en el aura migranosa sin cefalea y en la migrana
basilar. Desde hace algun tiempo se esta utilizando con
éxito lamotrigina como tratamiento preventivo del aura
migranosa prolongada. También hay alguna evidencia débil
con gabapentina, y en menor medida con levetiracetam y
zonisamida.
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Valproato sédico. Se usa a dosis de 300-1.500 mg al dia
repartidos en dos tomas. Debe vigilarse la funcion hepatica
y el desarrollo de aumento de peso, caida de pelo y temblor.

Topiramato. Se utiliza también a dosis mas bajas que en
epilepsia, ente 75y 150 mg al dia repartidos en dos tomas.
Sus efectos adversos pueden ser: pérdida de peso, pares-
tesias, alteraciones visuales y problemas cognitivos.

Calcioantagonistas

El mas empleado y eficaz es la flunaricina, de hecho el resto
de calcioantagonistas no tienen eficacia considerable en
la prevencion de migrana. Debe vigilarse el aumento de peso,
la somnolencia y el desarrollo de sindromes extrapirami-
dales. Estan contraindicados en casos de depresion, insu-
ficiencia cardiaca, hipotension, alteraciones en la conduc-
cion cardiaca y en casos de insuficiencia renal o hepética.
Estos farmacos pueden tardar de 2 a 8 semanas en pro-
ducir mejoria, por lo que no debe hacerse una interrup-
cién prematura del tratamiento.

Antidepresivos

Constituyen una segunda linea de tratamiento preventivo de
la migrafia. Habitualmente se usan de forma asociada a otros
preventivos, como los betablogueantes. Son especialmen-
te Utiles en aquellos pacientes que presentan migrafia y cefa-
lea de tension. Los farmacos mas ampliamente utilizados
son los antidepresivos triciclicos, sobre todo amitriptilina, si
bien en algunos casos pueden ser Utiles los inhibidores selec-
tivos de la recaptacion de serotonina por su mejor tolerabi-
lidad. La venlafaxina también ha mostrado cierta eficacia.
Estos farmacos y sus dosis se recogen en la tabla VI.

Antiserotoninicos
La metisergida es uno de los farmacos mas eficaces de
su grupo. Constituyen una segunda linea de tratamiento pre-
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ventivo de la migrana. Su empleo se ve limitado por sus
efectos adversos (somnolencia, aumento de apetito, etc.).
Su complicacién mas temida, aunque excepcional, es la
fibrosis retroperitoneal, eventualidad que obliga a la inte-
rrupcion periddica del tratamiento. Estos efectos adversos
han conllevado su retirada de las farmacias espanolas, con
lo que no es una opcién disponible en nuestro pais.

AINE

En la migrana estrictamente menstrual se recomiendan a
veces pautas cortas perimenstruales de naproxeno como
tratamiento preventivo.

Otros

Algunos farmacos antihipertensivos, como lisinopril y algu-
nos ARA-Il han presentado estudios positivos en preven-
cién de migrana en los Ultimos afios. También farmacos con-
siderados “cenicientas”, como la riboflavina a dosis de 400
mg/dia o el magnesio a dosis de 500 mg/dia han mostrado
utilidad. En general, se usan como terapia coadyuvante y
su perfil de efectos adversos es realmente bajo. Otras posi-
bilidades de tratamiento preventivo son la tizanidina, la coen-
zima Qy el tanacetum partenium.

En casos seleccionados, cuando diferentes estrategias han
fracasado, la infiltracion de toxina botulinica pericraneal
puede ofrecer buenos resultados en la migrana croénica.

MANEJO DE LA MIGRANA EN ATENCION
PRIMARIA

La cefalea es un motivo de consulta frecuente en AP. De los
pacientes con cefalea, los migrafiosos son de los que mas
consultan. El médico de AP es el principal eslabon en la
cadena asistencial de los pacientes que consultan por cefa-
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lea, pues realiza los primeros diagnésticos, informa a los
pacientes sobre el tipo de cefalea que padecen, instaura los
primeros tratamientos sintomaticos y preventivos y les remi-
te, si lo cree necesario, a la consulta especializada. Se trata,
por lo tanto, de una pieza clave en el enfoque diagnéstico
y terapéutico de la migrana. La mayoria de los pacientes
que consultan por cefalea sufren cefaleas primarias y su
diagndstico es clinico. Por ello, el médico de AP tiene que
realizar una buena anamnesis y una exploracion fisica basi-
ca, pero completa.

El paciente con migrana, sobre todo en sus formas mas
habituales, es relativamente sencillo de diagnosticar dicho
diagnostico tampoco suele consumir demasiado tiempo y
la mayoria responden de forma adecuada a los tratamien-
tos recomendados. Como ya se ha comentado con ante-
rioridad, no suelen necesitar de exploraciones complemen-
tarias.

El manejo de la migrafia sera el comentado con anteriori-
dad, usando los tratamientos sintomaticos y/o preventivos
més adecuados para cada paciente y su tipo de crisis. Si el
médico de AP se familiariza con un par de farmacos sinto-
maticos y preventivos, la mayoria de casos de migrana le
responderan adecuadamente.

TRATAMIENTO DE LA MIGRANA EN URGENCIAS

Alrededor del 1-2% de los pacientes que acuden a urgen-
cias de un hospital lo hacen por cefalea. La mayoria bus-
can un alivio rapido al dolor que sufren. En los servicios de
Urgencias el mayor reto de los profesionales seréa descar-
tar que los pacientes con cefalea sufran una lesion sub-
yacente u otro tipo de cefaleas secundarias. Para ello se
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debe realizar una anamnesis y exploracion cuidadosas, valo-
rar el patrén temporal del proceso y considerar si existe
algun criterio de alarma. Con todos estos datos debe enfo-
carse debidamente el caso evitando solicitar pruebas inne-
cesarias.

Una vez excluidas las cefaleas secundarias, y centrandonos
en el caso de la migrana, el manejo de la misma se reali-
zara siguiendo las pautas que se recomiendan a continua-
cion, siempre teniendo en cuenta la duracién de la migrana
que presenta el paciente, la intensidad de la misma y los
farmacos que haya tomado previamente antes de acudir a
urgencias:

Crisis de intensidad leve-moderada (Fig. 14)

Aunqgue no suele ser o habitual en urgencias, algunos
pacientes acuden sin haber tomado nada o simplemente
porque se trata de la primera crisis de migrafia aungue no
sea especialmente intensa:

¢ Analgésicos (v.0.): naproxeno (500-1.100 mg), ketoro-
laco (30-60 mg), ibuprofeno (600-1200mg), AAS (1.000
mg), paracetamol (1.000 mg).

e Sjes necesario antieméticos (v.o..): metoclopramida (10
mg), domperidona (10-30 mg).

e Sicon los tratamientos previos hay poca o nula efica-
cia: agonistas 5-HT1B/1D (triptanes).

Crisis de intensidad moderada o grave (Fig. 15)

Es lo habitual. Muchas veces los pacientes ya han tomado
medicacion via oral y podemos ahorrarnos ese paso. Suelen
precisar tratamiento por via parenteral, bien con triptanes
subcutaneos (sumatriptan 6 mg s.c.) o con AINE (i.m., i.v.)
solos 0 asociados a antieméticos/neurolépticos suaves
(metoclopramida o tiapride i.m. /i.v.).
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Analgésicos/AINE
+ antieméticos

Y Y

Respuesta positiva No responde
Y Y
Considerar mismo Agonistas
tratamiento 5-HT g0 VO (Triptanes)
futuros ataques
A

e 2N
Respuesta positiva No responde

Valorar trat. crisis
moderada o grave

e Agonistas 5-HT1B/1D (triptanes)

- Sumatriptan (50-100 mg v.o., comprimidos de
liberacion normal o rapida).

- Zolmitriptan (2,5-5 mg v.o0., comprimido o
dispersable; 5 mg nasal).

- Rizatriptan (10 mg v.0., comprimido o dispersa-
ble).

- Almotriptan (12,5 mg v.o.).

- Eletriptan (40-80 mg v.0.).

e AINE por via i.m. o i.v.: diclofenaco (75 mg), ketorola-
co (30-60 mg).

e Sies necesario, antieméticos: metoclopramida (10 mg
v.0. 01i.v.), domperidona (30-60 mg v.0.) 0 neurolépticos
suaves.
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Crisis migraiia moderada o grave
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. Considerar
Ketorolaco 30-60 mg i.m. mismo trat.

futuros

Efectivo No efectivo
Considerar
mismo trat.

futuros ataques

Considerar tratamiento de la crisis de migraia
prolongada y del estado de mal migranoso

Crisis prolongadas de intensidad grave y estado de
mal migrafioso (Fig. 16)

Las comentamos en este apartado porque es donde sue-
len atenderse, aunque en algunas ocasiones requeriran ingre-
SOy su seguimiento en planta de hospitalizacion:
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e Sumatriptan (6 mg s.c.).
e Analgésicos (via parenteral):
- AINE: ketorolaco (30-60 mg), diclofenaco (75 mg).
- Opiaceos (en situaciones especiales): meperidina
(100 m.g.).
e Antieméticos o neurolépticos suaves (via parenteral):
metoclopramida (10 mg), tiapride (100 mg).
e Reposicion hidrosalina intravenosa.
e Sedacion parenteral:
- Clorpromazina (12,5-25 mg).
- Diazepam (10 mg).
e Corticoides (si falla lo anterior):
- Dexametasona, 4-20 mg (reducir gradualmente a
partir de 2-4 dias).
- Metilprednisolona, 60-120 mg por via parenteral
(reducir gradualmente a partir de 2-4 dias).

Si el paciente relne criterios para iniciar tratamiento pre-
ventivo, serfa aconsejable remitirlo a las consultas de neu-
rologia, lugar idéneo para analizar en profundidad su histo-
ria clinica y decidir la mejor opcién preventiva para ese
paciente concreto.

TRATAMIENTO DE LA MIGRANA EN SITUACIONES
ESPECIALES

Infancia y adolescencia

La migrana es menos frecuente en la infancia y, ademas, las
Crisis suelen ser menos intensas y con mejor respuesta a
los analgésicos o AINE habituales. Es conocida, también, la
alta respuesta al placebo. Una vez realizado el diagndstico,
una correcta informacion y la concienciacién por parte del
nino, pueden reducir los ataques en la mitad de las ocasio-
nes. Deben investigarse y evitarse los factores desenca-
denantes. La mayoria de los episodios de migraia ceden
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con el suefio y la administracion precoz de un analgésico
suave, como paracetamol, aspirina (esta Ultima no es reco-
mendable en nifos menores de 12 afios) o las dosis ade-
cuadas al peso de ibuprofeno u otros AINE. El Unico triptan
que tiene la indicacién aprobada en Espafa para el trata-
miento sintomatico de la migrafia en adolescentes (12-16
afnos) es sumatriptan nasal a la dosis de 10 mg. La medi-
cacion preventiva debe emplearse o menos posible en los
ninos. En caso de ser preciso se aconseja propranolol a una
dosis diaria de 1 mg/kg, que puede aumentarse hasta 2
mg/kg segun la tolerancia. También hay pediatras que usan
flunaricina e incluso topiramato. En algunos casos con mani-
festaciones abdominales puede ser Util pizotifeno, aunque
este se utiliza muy poco.

Ancianos

Hay pocos estudios que se centren en la migrana en este
segmento de edad, sobre todo porque la prevalencia de la
misma decrece enormemente, pero si se nos presenta una
persona mayor con migrafa, de entrada el manejo sera el
mismo que en el resto de pacientes. Debemos tener espe-
cial cuidado con el uso de farmacos segun las patologias
concomitantes, ya que los pacientes mayores suelen tener
frecuente comorbilidad con enfermedades propias de su
edad. En caso de ser necesaria la prevencion, la toma de
otros farmacos debe ser tenida en cuenta, para evitar com-
plicaciones e interacciones indeseadas. Los pocos estudios
acerca del uso de triptanes en estos pacientes son tran-
quilizadores, por cuanto no parece haber mayor inciden-
cia de efectos adversos si se tienen en cuenta las limita-
ciones de uso del grupo (ausencia de hipertension mal con-
trolada, cardiopatia isquémica, etcétera).

Embarazo y lactancia
Durante la gestacion se produce una mejoria espontanea
de la migrafna en el 60-70% de las pacientes. Sin embargo
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Tabla VII. Farmacos para el tratamiento sintomatico y preventivo de

la migrana durante el embarazo. Riesgo de uso FDA.

A. Sin riesgo estudios controlados

B. Sin riesgo, estudios en animales y experiencia clinica

C. Riesgo en animales y sin experiencia clinica (incierta), dar solo si el
beneficio es alto

D. Riesgo en humanos evidente, darlos solo si existe riesgo vital si no
se usan

X.  Riesgo demostrado, contraindicacion absoluta

RIESGO FDA

A

TRATAMIENTO
SINTOMATICO

TRATAMIENTO
PROFILACTICO

Paracetamol, AINE,
codeina, cafeina,

mérficos, predniso-
na, metoclopramida

Metoprolol, fluoxeti-
na, sertralina

AAS, codeina,
sumatriptan, otros
triptanes, butalbital

Betablogueantes,
calcioantagonistas,
topiromato

Tomado de: Loder EW, Massiou H. Special problems in the headaches and their
management: Headaches during pregnancy and lactation. The Headaches 3rd
edition. Lippicott Williams & Wilkins. Philadelphia 2006; 1091-1097.
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en casi un 30% de las migranosas las crisis persisten o,
incluso, empeoran, y un 10% puede tener su primera crisis
de migrafa durante la gestacion, sobre todo de migrafia con
aura. En la tabla VII resumimos la clase de riesgo FDA de
los farmacos que se usan en el manejo de la migrafia como
tratamiento sintomatico y preventivo. Como tratamiento sin-
tomatico: paracetamol, codeina, magnesio, meperidina y
los AINE (salvo en el tercer trimestre) son suficientemente
seguros. Si la utilizacion de un triptan fuese inevitable, cabria
considerar (y siempre tras informar debidamente a la pacien-
te) sumatriptan, en tanto es el triptan que dispone del mayor
registro de embarazos expuestos a esta medicacion como
para afirmar que, muy probablemente, no afecta al desa-
rrollo fetal. Los farmacos que debemos evitar a toda costa
son los ergoticos, que son clase X. Durante el embarazo
pueden ser interesantes los beneficios, aunque discretos,
de las terapias no farmacoldgicas, como relajacion, suefo,
masaje, hielo local, bio-feedback.

En principio, durante el embarazo no deberia iniciarse un tra-
tamiento preventivo. En los casos en que sea imprescindi-
ble se recomienda el uso de metoprolol como farmaco méas
seguro, aunque debe ser suspendido 2 semanas antes del
parto, ya que existe el riesgo de que produzca alteraciones
funcionales en el recién nacido, como bradipnea, bradicar-
dia, policitemia e hipoglucemia. El resto de betabloquean-
tes, flunarizina, topiramato y algunos ISRS son todos de clase
C. Nunca deben usarse valproato o amitriptilina, ya que son
clase D.

Durante la lactancia suele persistir el efecto beneficioso sobre
la migrana si éste se produjo durante el embarazo. Los con-
sejos de manejo son similares a la poblacion general, evitando
aquellos farmacos con gran paso a leche materna y poten-
cialmente de riesgo para el bebé (podemos seguir las reco-
mendaciones del embarazo en sus dos Ultimos trimestres).
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Migraha menstrual

Entre la menarquia y la menopausia mas del 50% de las
migrafosas refieren que presentan crisis en relacion con los
dias de la menstruacién. En muchas de estas pacientes la
cefalea aparece en una fase perimenstrual concreta. Es fre-
cuente que estos ataques sean refractarios a los tratamientos
habituales. Los farmacos mas efectivos como preventivos
son los AINE. El méas usado es el naproxeno, pero otros
AINE, como ketoprofeno, también pueden ser Utiles. Su
administracion debe iniciarse de 3 a 7 dias antes de la mens-
truacion y se mantiene hasta que esta termina. Los ago-
nistas 5-HT1B/1D (triptanes) constituyen un tratamiento efi-
caz para abortar la crisis de migraiia menstrual y pueden
utilizarse solos 0 en combinacion con la administracion pre-
ventiva de AINE. Algunos de ellos, como frovatriptan se han
usado con éxito como preventivos en estas pacientes como
se hace con los AINE (en pauta corta durante la menstrua-
cion). Las terapias hormonales representan el Ultimo esta-
dio en el tratamiento de la migrafia menstrual, si bien los
resultados son muy variables.



Cefalea de tension

La cefalea de tension (CT) representa la cefalea mas frecuen-
te en nuestro medio, con una prevalencia de hasta el 74% en
su forma episodica. Aunque se trata de una cefalea de inten-
sidad leve-moderada, puede producir una disminucion signifi-
cativa de la calidad de vida de los pacientes. En cuanto a su
temporalidad la actual clasificacion de la IHS distingue entre
formas episodicas (frecuentes e infrecuentes) y formas croni-
cas (Tabla VII).

El dolor se describe como una opresion o “peso” cefdlico, sin
caréacter pulsatil en la mayoria de los pacientes. Por lo general,
no se acompana de nauseas, vomitos, sono ni fotofobia. La
localizacion del dolor es holocraneal en la inmensa mayoria de
los sujetos v, a diferencia de la migrana, no suele agravarse con
los esfuerzos o la actividad fisica. La intensidad del dolor es
leve-moderada, aunque existen casos que pueden presentar
una intensidad mayor. Algunos pacientes aquejan sensacion
de inestabilidad como expresion de un mareo psicofisioldgico,
astenia o alteraciones del sueno.
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Al'menos 10 episodios de cefalea que duren entre 30 minutos y 7 dias y
que tengan, al menos, dos de las siguientes caracteristicas:

¢ (Calidad opresiva (no pulsatil)

¢ |ntensidad leve 0 moderada

¢ | ocalizacion bilateral

¢ No agravado por esfuerzos fisicos

¢ Sin nauseas ni vomitos

¢ Fotofobia o fonofobia (no mas de uno)

FORMAS CLINICAS

Cefalea de tension episddica infrecuente:

- N°de episodios: < 1 dia/mes (menos de 12 dias/afio)
Cefalea de tension episddica frecuente:

- N°de episodios: < 15 dias/mes durante, al menos, 3 meses
Cefalea de tensién cronica:

- N de episodios = 15 dias/mes durante mas de 3 meses

A diferencia de la migrana la inespecificidad sintomatica de la
CT hace que sea un cuadro clinico de exclusion de otros tras-
tornos organicos que pueden simular el dolor. No existe una
prueba especifica 0 un marcador bioldgico para el diagndsti-
co de la CT, aungue una detallada historia clinica y una ade-
cuada exploracién fisica y neuroldgica proporcionara las cla-
ves diagnosticas en la mayoria de los pacientes. A pesar de
ello, la realizacion de una prueba de neuroimagen puede ser
Util en algunos pacientes para completar el estudio y descar-
tar otros procesos. En la practica clinica habitual la realiza-
cién de las pruebas de imagen viene determinada por el patrén
cronoldgico de la cefalea (empeoramiento en los Ultimos meses),
la existencia de alteraciones exploratorias, datos de atipicidad
en la historia clinica, la edad del paciente, la existencia de pato-
logias de base que aumenten el riesgo de alteraciones cere-
brales (inmunosupresion, neoplasias o procesos infecciosos),
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y en ocasiones, el miedo por parte del paciente. En los suje-
tos mayores de 50 afos es recomendable, ademas, solicitar
una velocidad de sedimentacion globular con el fin de descar-
tar una arteritis de la arteria temporal.

En el diagndstico diferencial de la CT hay que tener en cuen-
ta la existencia de otras patologias que pueden simular o empe-
orar el dolor. Sin embargo, la mayoria de estas patologias pue-
den cursar con dolores craneocervicales, facial o temporal y
es infrecuente su presentacion como una CT tipica. Un grupo
especial son los trastornos de la presion intracraneal que en
ocasiones, debemos incluir en el diagndstico diferencial. A
menudo, estos trastornos cursan sin alteraciones relevantes
en las pruebas de neuroimagen, lo que dificulta su diagnosti-
co. La hipertension intracraneal idiopatica es un trastorno que
afecta especialmente a mujeres jovenes y con sobrepeso. Suele
cursar con cefaleas persistentes que se pueden acompanar
de alteraciones visuales episddicas o establecidas. La obser-
vacién de papiledema en el fondo de ojo y la normalidad de las
pruebas de imagen son hallazgos caracteristicos. La deter-
minacion de un aumento en la presion del LCR en la puncion
lumbar es la clave diagnostica de este trastorno, junto a la
ausencia de otras alteraciones en neuroimagen y en el LCR.
Aunque existen casos de hipertension intracraneal sin edema
de papila, estos son infrecuentes y posiblemente podriamos
englobarlos como otra entidad. Los cuadros de hipotension
intracraneal espontanea o secundaria pueden producir cefale-
as persistentes, aunque el caracter ortostatico del dolor es
un dato patognomonico, asi como el aumento de su intensi-
dad con la compresion de las yugulares.

Aunque tradicionalmente se ha atribuido a los factores perifé-
ricos, una gran importancia en la génesis de la CT, en la actua-
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lidad se piensa que los mecanismos centrales pueden jugar un
papel basico. Es posible que estas alteraciones centrales induz-
can cambios en los mecanismos reguladores del dolor, dismi-
nuyendo el umbral de percepcion del mismo. Sin embargo,
la importancia de los factores centrales y periféricos parece
variar entre individuos y es posible que puedan presentarse
cada uno de forma independiente.

Solo se han ensayado en estudios doble ciego aleatorizados
algunos analgésicos simples y AINE. Tanto ibuprofeno a dosis
de 600 mg. como diclofenaco, paracetamol (650-1.000 mg.)
y AAS (5600-1.000 mg.) han demostrado su superioridad sobre
el placebo. No se disponen de evidencias que justifiquen el uso
de los relajantes musculares o los triptanes en esta indicacion.
La eleccion de cada farmaco deberia realizarse segun el perfil
de efectos secundarios y la experiencia previa por parte del
paciente y el médico. Un punto importante a subrayar es la
posibilidad de un consumo excesivo de analgésicos que difi-
culta e interfiere el control de las cefaleas. Por lo tanto, es de
gran importancia educar e informar al paciente del efecto per-
judicial de este exceso de consumo Yy establecer unos limites
para su uso.

Farmacoldgico

Los antidepresivos triciclicos son los farmacos més emplea-
dos en el tratamiento de la CT. Su eficacia ha sido demostra-
da en distintos estudios controlados frente a placebo. La ami-
triptilina es eficaz en la mayoria de los pacientes a dosis redu-
cidas de 10-25 mg. en administracion Unica nocturna. En algu-
nos €casos Se precisa un aumento progresivo hasta 75-100
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mg./dia. Este aumento debe ser gradual y en funcién de la apa-
ricion de efectos secundarios, como la sequedad de boca o la
somnolencia. Otros antidepresivos triciclicos tienen similar efi-
cacia y pueden usarse de segunda linea. Una buena opcién
terapéutica es la mirtazapina. La utilizacion de antidepresivos
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS)
podria ser una opcioén, aunque parecen presentar menos efi-
cacia que los anteriores en este grupo de pacientes. El meca-
nismo de accion de los antidepresivos no esté aclarado y pare-
ce ser independiente de su accion frente a la depresion.

El valproato, la destroanfetamina y los AINE no han mostrado
evidencias para su uso en pacientes con CT como tratamien-
to preventivo. La toxina botulinica podria ser una opcion tera-
péutica, aungue seran necesarios estudios mas extensos para
su estandarizacion. Otras técnicas, como la acupuntura, las
férulas de descarga no han mostrado su eficacia.

No farmacolégico

Cada vez hay més evidencias de la posible participacién cen-
tral en la CT y que los trastornos psicoldgicos participan, pero
no son imprescindibles en la génesis de la cefalea. Las tera-
pias no farmacolégicas con técnicas de relajacion, psicotera-
pia y bio-feedback también pueden tener su utilidad en pacien-
tes seleccionados. Sin embargo, es fundamental la adecua-
da seleccion del paciente y que estas técnicas sean realizadas
por especialistas en el manejo no farmacolégico de la cefalea,
y siempre supervisada la respuesta por el neurélogo. Ademas,
estas técnicas no deben ser consideradas sustitutivas de las
farmacoldgicas, sino complementarias.






Cefalea en racimos

INTRODUCCION

Incluida y paradigma clinico de las cefalalgias trigémino-auto-
némicas, la cefalea en racimos (CR) predomina en el varodn (rela-
cién hombre/mujer de 5/1); sin embargo, en los Ultimos estu-
dios parece que esta relacion es menor de lo que inicialmen-
te se pensaba. Aunque la clinica es muy especifica y la mayo-
ria de los casos el cuadro es primario, en un pequefio por-
centaje puede ser la expresion o estar desencadenada por una
lesion, habitualmente de localizacion parahipofisaria o en el
Seno cavernoso.

DIAGNOSTICO

La CR (Tabla IX) cursa con ataques de dolor estrictamente uni-
lateral, no cambiante de lateralidad durante cada racimo, inten-
S0, peri 0 supraorbitario, temporal o sobre todas estas regio-
nes, con una duracion habitual de 15 a 180 minutos y con una
frecuencia variable, que puede oscilar entre una crisis cada dos
dias hasta varios episodios al dia. Se suelen acompafar de
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A. Se necesitan, al menos, 5 crisis que cumplan los criterios B, C y D.

B. Dolor intenso o muy intenso unilateral; orbitario; supraorbitario,
temporal 0 ambos; que dura entre 15y 180 minutos sin
tratamiento

C. Lacefalea se acompafia de, al menos, uno de los siguientes
signos:

Inyeccion conjuntival ipsilateral, lagrimeo o ambos

Congestién nasal ipsilateral, rinorrea 0 ambos

Edema palpebral ipsilatera

Sudacion en la frente y cara ipsilateral

Miosis o ptosis ipsilateral 0 ambos

Inquietud motora y desasosiego

D. Frecuen0|a de las crisis entre 1 cada 2 dias y 8 al dia.

E. Ladolencia no se puede atribuir a otra enfermedad

"o o0 T

Formas clinicas:

Cefalea en racimos episodica

- Al'menos dos periodos de crisis (racimos) que cumplan todos los
criterios (A-E), de duracion entre 7'y 365 dias, separados por
remisiones sin dolor de, por lo menos, un mes

Cefalea en racimos cronica

- Ausencia de fases de remision durante un afio 0 mas, o con
remisiones que duran menos de un mes

alteraciones autondmicas, como inyeccion conjuntival, lagri-
meo, congestion nasal, rinorrea, sudacion frontal y facial, mio-
sis, ptosis 0 edema palpebral, asi como de una inquietud moto-
ra'y marcado desasosiego. Este nerviosismo diferencia el com-
portamiento critico de los pacientes con CR de los que pade-
cen una migrana que prefieren estar relajados en un lugar ausen-
te de estimulos sensoriales intensos. Los ataques presentan
habitualmente una incidencia horaria similar, y los ataques pue-
den tener una duracion longitudinal de semanas e incluso
meses.



Cefalea en racimos

En un paciente con CR siempre deberemos personalizar el tra-
tamiento buscando factores desencadenantes, eligiendo el tra-
tamiento para las crisis mas adecuado y pautando un trata-
miento preventivo en funcién de los antecedentes personales
del paciente y de los efectos secundarios del mismo. El desen-
cadenante mas habitual de las crisis de cefalea en racimos
suele ser el alcohol, por lo que deberemos recomendar que no
se consuma por parte del paciente.

Tratamiento de las crisis

Dada la intensidad de la CR y su corta duracion buscamos far-
macos eficaces, como los triptanes que por su formulacion ini-
cien su efecto de una manera precoz. Sin duda el farmaco de
eleccién es el sumatriptan subcutaneo (6 mg) con el que la mayo-
ria de pacientes consiguen yugular sus crisis en pocos minutos.

Como alternativa pueden utilizarse las formulaciones intrana-
sales (sumatriptan o zolmitriptan) que han demostrado su efi-
cacia y son una alternativa a considerar en pacientes en los
que no toleren el sumatriptan s.c.

La oxigenoterapia es una medida eficaz en la cefalea en raci-
mos administrada al 100% con un flujo de 7-10 litros durante
15 minutos.

Tratamiento de transicion

Se engloban en este epigrafe aquellos farmacos encaminados
a cortar el brote actual. Se utiliza Unicamente durante unos dias
a la espera de que el tratamiento preventivo de fondo (a largo
plazo) comience a actuar.

La prednisona es un farmaco que ha mostrado sobradamen-
te su eficacia, a dosis de 1-1,5 mg/kg/dia matutina durante 7
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dias, con ulterior disminucion progresiva de la dosis a lo largo
de 3 semanas hasta su interrupcion. El problema es el riesgo
de cronificacion y el riesgo de efectos secundarios, por lo que
puede ser recomendable su administracion en asociacion con
otro tratamiento preventivo, siendo la pauta combinada la mas
habitual.

Algunos autores han propuesto el uso de triptanes de larga
vida media con este fin. En este sentido se han publicado algu-
nos trabajos con naratriptan, eletriptan y frovatriptan, aunque
se necesitan estudios controlados antes de poder recomen-
darlos fehacientemente.

Tratamiento preventivo a largo plazo

El verapamilo es el farmaco que dispone de mas estudios que
avalen su eficacia en esta indicacion. Debe hacerse un esca-
lado progresivo de dosis (80-160-240 mg). Caso de no encon-
trar respuesta satisfactoria puede incrementarse hasta 720
mg/dia (algunos autores refieren dosis incluso mayores). En las
formas cronicas el carbonato de litio es una opcién a consi-
derar. La dosis varia entre 400 y 1.200 mg al dia. Se deben rea-
lizar controles de la funcién tiroidea y de los niveles plasmati-
cos de litio para mantenerlos entre 0,5 y 1,0 mEg/L.

De los nuevos neuromoduladores, el topiramato ha mostrado
su eficacia en pacientes con CR a dosis de 200-400 mg al dia
repartidos en dos tomas.

Relegadas a un segundo plano las técnicas quirlrgicas lesivas
sobre el nervio trigémino, hoy en dia disponemos de otras posi-
bilidades de actuacion. En una primera etapa puede ensa-
yarse la actuacion percutanea sobre el ganglio esfenopalatino.
En casos mas refractarios, puede plantearse la implantacion
de un estimulador profundo a nivel del hipotalamo posterior
ipsilateral al dolor. Esta actuacion solo cabe hacerla en pacien-
tes con formas cronicas y refractarias a todo tipo de medica-
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cién. Su realizacién deberia quedar restringida a centros con
experiencia en este tipo de técnicas y dentro de un protocolo
estricto en tanto se trata, a dia de hoy, de una técnica experi-
mental. Por supuesto, el consentimiento informado v la apro-
bacion por el Comité de Etica del Hospital son obligados.






Otras cefaleas
trigémino-autonémicas

Se manifiesta como ataques de cefalea, cuyo dolor es de carac-
teristicas similares a la cefalea en racimos (unilateral grave o
muy grave, orbitario, supraorbitario y/o temporal), con simila-
res signos y sintomas acompanantes, pero de duracion mas
breve (de 2 a 30 minutos), mayor frecuencia de los ataques
(mas de 5 al dia al menos la mitad del tiempo que dure), mayor
predominancia del sexo femenino y respuesta absoluta a la
indometacina a dosis terapéuticas (para descartar una res-
puesta incompleta deben utilizarse, al menos, 150 mg por via
oral o rectal). La dosis de mantenimiento de indometacina suele
estar entre 25 y 100 mg. Se distingue una forma episddica (al
menos dos periodos que duran de una semana a un afo, con
periodos de remisién de, al menos, un mes) y una crénica
(ausencia de periodos de remision durante un afio 0 mas, o
periodos de remision que duran menos de un mes).
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SUNCT (CEFALEA NEURALGIFORME UNILATERAL
DE BREVE DURACION CON INYECCION
CONJUNTIVAL Y LAGRIMEO)

Esta cefalea trigémino-autondmica poco frecuente se carac-
teriza por ataques de dolor unilateral, localizados en region orbi-
taria, supraorbitaria 0 temporal de corta duracién (5-240 segun-
dos) acompanados de inyeccién conjuntival y lagrimeo, que
aparecen en nimero de entre 3y 200 ataques al dia. Comparte
con la neuralgia del trigémino la posibilidad de que puede pre-
cipitarse con el estimulo de zonas gatillo. Se trata de una cefa-
lea muy rebelde al tratamiento, aunque se ha sugerido efectivi-
dad con algunos farmacos neuromoduladores (lamotrigina 'y en
menor medida topiramato, gabapentina y carbamacepina).



Otras cefaleas primarias

Es un grupo heterogéneo, y varios tipos de cefaleas pueden
requerir evaluacion por neuroimagen y/u otras pruebas apro-
piadas para descartar cefalea sintomatica.

CEFALEA PRIMARIA PUNZANTE

Dolor punzante cefélico, que dura unos pocos segundos, pre-
dominantemente en el area de la primera division trigeminal
(orbitaria, frontal o temporal), cuya localizacion puede despla-
zarse. Solo cuando los dolores son totalmente localizados
deben excluirse causas estructurales. Frecuentemente se aso-
cia a otras cefaleas primarias, especialmente migrafia. El tra-
tamiento agudo no es factible por la duracién ultracorta. Si
su alta frecuencia requiere profilaxis la indometacina es efec-
tiva en dos tercios de los pacientes.

CEFALEA PRIMARIA DE LA TOS

La cefalea tusigena esta provocada por y ocurre solo en aso-
ciacion con la tos, el esfuerzo fisico y/o la maniobra de Valsalva,
es de inicio subito y corta duracion. Con frecuencia la cefalea
tusigena es sintomatica, especialmente en relacién con una
malformacién de Arnold Chiari tipo I, por lo que el estudio por
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resonancia magnética es ineludible. La cefalea primaria de la
tos responde habitualmente al tratamiento profilactico con indo-
metacina a dosis de 25-150 mg al dia.

CEFALEA PRIMARIA POR ESFUERZO FiSICO

Se trata de una cefalea pulsatil que dura de 5 minutos a 2 dias,
que estéa provocada por y ocurre solo durante o después del
gjercicio fisico. La cefalea de esfuerzo obliga a descartar una
cefalea sintomatica, en el primer episodio la hemorragia suba-
racnoidea y la diseccion arterial, pero también lesiones ocu-
pantes de espacio o feocromocitoma. Se recomienda la abs-
tencién o moderacion del ejercicio hasta descartar cefalea sin-
tomética. En la cefalea primaria por esfuerzo el tratamiento pro-
filactico con betabloqueantes a dosis habituales de migrafia o
indometacina es habitualmente efectivo.

CEFALEA PRIMARIA ASOCIADA A LA ACTIVIDAD
SEXUAL

Se trata de una cefalea asociada a la actividad sexual, clasifi-
cada como preorgasmica cuando es un dolor sordo cervical y
cefélico con conciencia de contraccién muscular cervical y/o
mandibular, que aumenta con la excitacion sexual y orgasmi-
ca, cuando es repentina y grave, explosiva durante el orgas-
mo. En el primer ataque de cefalea orgasmica se deben excluir
entre otras la hemorragia subaracnoidea y la diseccion arterial
con el apropiado estudio de neuroimagen y puncion lumbar
Si es preciso. Excluidas las cefaleas secundarias es impor-
tante explicar la naturaleza benigna y el buen prondstico dada
la angustia que el cuadro produce. En la cefalea preorgasmi-
ca se puede frenar el dolor adoptando un papel mas pasivo
0 parando la actividad sexual. La persistencia de los episodios
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se puede tratar de forma similar a la cefalea primaria por esfuer-
7o fisico.

Esta cefalea primaria se caracteriza por ataques de dolor de
cabeza, generamente sordo, que se desarrolla Unicamente duran-
te el suefo y despierta al paciente. Suele aparecer mas de 15
dias al mes, durar méas de 15 minutos e iniciarse tras los 50 afos.
Su diagndstico exige excluir trastornos extracraneales y su dis-
tincion de las cefaleas trigémino-autonémicas. El litio es el tra-
tamiento mas indicado, en dosis Unica nocturna. Otros trata-
mientos, como la cafeina o la flunaricina también se han comu-
nicado como eficaces (a la par que mejor tolerados que €l litio).

Es una cefalea cuyas caracteristicas principales son su gran
intensidad y su comienzo brusco. La cefalea en trueno se aso-
cia con frecuencia con hemorragia subaracnoidea. Se requie-
re, por tanto, un estudio urgente de neuroimagen normal y liqui-
do cefalorraquideo (LCR) normal para excluirla. Otros trastor-
nos vasculares cerebrales, como la hemorragia cerebral, la
trombosis venosa cerebral, malformaciones y aneurismas no
rotos, disecciones arteriales, angettis del sistema nervioso cen-
tral (SNC), angiopatia del SNC benigna reversible, encefalopa-
tia hipertensiva, consumo de vasoconstrictores y apoplejia hipo-
fisaria, pueden ser causa de cefalea en trueno. La hipertension
e hipotension del LCR, meningitis, encefalitis y sinusitis pue-
den, asimismo, causarla. Por tanto, el diagnostico de cefalea
primaria en trueno es un diagndstico de exclusion. La cefalea
puede recurrir durante la primera semana. No existe un trata-
miento especifico, el tratamiento sera sintomatico y se reco-
mienda evitar triptanes y ergoticos.
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HEMICRANEA CONTINUA

Es una cefalea estrictamente unilateral, persistente durante mas
de 3 meses, diaria, de intensidad moderada, pero con exa-
cerbaciones de dolor grave en las que aparece ipsilateralmente
alguno de los siguientes signos y sintomas: inyeccion con-
juntival, lagrimeo, congestidn nasal, rinorrea, ptosis y miosis.
Su respuesta a dosis terapéuticas de indometacina es com-
pleta, y se precisa para el diagndstico (para descartar una res-
puesta incompleta deben utilizarse, al menos, 150 mg por via
oral o rectal). Debe considerarse afadir protectores gastricos.
A pesar de ser considerado criterio diagndstico se han comu-
nicado casos indometacin-resistentes.

CEFALEA DIARIA PERSISTENTE DE NOVO
(CEFALEA CRONICA DESDE EL INICIO)

Esta cefalea se caracteriza por ser diaria y no remitente desde
el inicio. Se trata de una cefalea cronica, de més de tres meses
de evolucion, en general bilateral, opresiva y de intensidad leve
0 moderada, pudiendo existir fotofobia, sonofobia o nduseas
leves, de caracteristicas con frecuencia similares a la cefalea
de tensidn, pero cuyo inicio o desarrollo rapido para hacerse
no remitente debe ser claramente recordado y descrito sin
ambigliedad o duda por parte del paciente. Cefaleas secun-
darias como la cefalea por aumento de presion del LCR o por
hipotensién del LCR, postraumatica o secundaria a infeccion,
se deben descartar apropiadamente. No disponemos de un
tratamiento especifico eficaz. Existe una forma autolimitada
que se resuelve en unos meses y una forma refractaria que no
remite y se muestra resistente a multiples tratamientos.



Cefaleas secundarias

Hablamos de cefaleas secundarias para referirnos a aquellas
cefaleas nuevas que aparecen en estrecha relacion temporal
con otra patologia reconocida como capaz de causar cefalea,
y que se reducen o desaparecen tras el tratamiento efectivo
0 remision espontanea de la patologia causal. Los grupos 5 al
12 de la Clasificacion Internacional de Cefaleas estén referidos
a las cefaleas secundarias (Tabla X).

Como maxima general, siempre que una cefalea no cumpla
las caracteristicas tipicas de una cefalea primaria es preciso des-
cartar una cefalea secundaria. La anamnesis y la exploracion son
la clave para establecer la sospecha de cefalea secundaria.

Hay cefaleas cuyas caracteristicas nos obligan a considerar cefa-
leas secundarias, como las de inicio reciente sin antecedentes
de cefalea, las de intensidad progresiva, o intensas de claro ini-
cio brusco, las desencadenadas por la maniobra deValsalva o
en relacion con esfuerzo, las que aparecen con la bipedestacion
0 sedestacion y mejoran con el deculbito, las que asocian fiebre,
meningismo, papiledema, alteraciones patoldgicas de la explo-
racion neuroldgica, o alteracién del nivel de conciencia.

La discusion pormenorizada de las causas de cefalea secun-
daria, su diagnostico y tratamiento excede los objetivos de esta
guia, pero algunas consideraciones resultan clave.
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Cefalea atribuida a trauma craneal y/o cervical
Cefalea atribuida a alteraciones vasculares craneales o cervicales
Cefalea atribuida a un trastorno intracraneal no vascular
Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresion
Cefalea atribuida a infeccion

. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis

. Cefalea o dolor facial provocada por trastornos del craneo, cuello,
0jos, oidos, nariz, senos, dientes, boca u otra estructura facial o
craneal

12. Cefalea atribuida a un trastorno psiquiatrico
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La respuesta al tratamiento no descarta una cefalea secunda-
ria, ya que pueden responder a los mismos tratamientos que
las primarias (por ejemplo, es bien conocido que la cefalea
de la hemorragia subaracnoidea puede responder a triptanes).

Las cefaleas de inicio brusco, en trueno, exigen descartar la
hemorragia subaracnoidea, por lo que deben remitirse a un
servicio de urgencias en que sea posible practicar un estudio
de neuroimagen y una puncién lumbar. Cualquier cefalea de
inicio reciente persistente en un paciente mayor de 60 afios
debe sugerir la presencia de una arteritis de células gigantes.
La presencia de una arteria del cuero cabelludo indurada y dolo-
rosa es caracteristica. Ante su sospecha debe realizarse un
estudio de velocidad de sedimentacion globular (VSG) y/o de
proteina C reactiva (PCR) que estan elevadas. La biopsia de
arteria temporal confirma el diagnostico. El tratamiento con
prednisona a dosis de 1mg/kg/dia puede prevenir una neuro-
patia Optica isquémica. Si esta aparece se recomienda el tra-
tamiento con metilprednisolona 1g/e.v./dia durante 3 dias.

Una cefalea progresiva, difusa, que puede empeorar por la maria-
nay con las maniobras de Valsalva y el esfuerzo o asociarse a
nauseas y/o vomitos obliga a descartar hipertension endocra-
neal, por lo que se debe practicar un estudio de neuroimagen,
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que permitira el diagndstico de lesiones ocupantes de espacio
o hidrocefalia. En el caso de cefalea con papiledema sera tam-
bién ineludible el estudio con neuroimagen, v si este es normal
debe practicarse una puncion lumbar que puede permitir diag-
nosticar la hipertension endocraneal idiopatica. Esta se trata con
acetazolamida y si existe déficit visual puede ser preciso el tra-
tamiento quirtrgico con vélvula de derivacion ventriculoperito-
neal o apertura de la vaina del nervio dptico. Las cefaleas que
aparecen 0 empeoran al levantase o sentarse y mejoran al tum-
barse se relacionan con la hipotension del LCR, bien postpun-
cion lumbar, por fistula de LCR o por disminucion espontanea
de la presion del LCR. Los antecedentes o en su defecto la RMN
con realce paquimeningeo, mielografia, cisternografia o la pun-
cién lumbar permiten el diagndstico. El tratamiento farmacolé-
gico es cafeina, teofilina o analgésicos convencionales y si es
preciso el sellado quirdrgico de la fuga de LCR o los parches de
sangre epidurales. Clasicamente se ha recomendado el repo-
so horizontal y la administracion abundante de liquidos.

La causa mas frecuente de cefalea en el contexto febril son los
cuadros gripales o pseudogripales, pero se debera descartar
la presencia de signos meningeos, focalidad o disminucion del
nivel de conciencia que pudiesen orientar hacia la meningitis,
encefalitis 0 abscesos cerebrales, en cuyo caso la neuroima-
gen y/o puncion lumbar seran diagnésticas. La cefalea preci-
pitada por las maniobras de Valsalva (tusigena) es el sintoma
mas comun de la malformacién de Arnold-Chiari tipo I. Ante
una cefalea tusigena sera preciso practicar una RMN craneal
que permita descartar este diagnostico.

Diversos farmacos, como los nitritos y otros vasodilatadores,
y diferentes trastornos de la homeostasis son también causa
frecuente de cefalea secundaria. La cefalea postraumatica apa-
rece tras traumatismos craneales, tanto graves como leves y
puede cursar de forma, tanto aguda como crénica. La forma
cronica puede verse agravada por la personalidad previa del
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paciente y actitudes rentistas. Su tratamiento consiste en anal-
gésicos, ansioliticos y antidepresivos. Pueden ser Utiles técni-
cas de relajacion y bio-feedback.

CEFALEA POR ABUSO DE MEDICACION

La cefalea por abuso de farmacos o cefalea por abuso de medi-
cacion (CAM) se debe a la interaccion de un agente terapéuti-
co utilizado excesivamente y un paciente susceptible. Asi, el
abuso de farmacos sintomaticos empleados para la cefalea
induce cefalea en un individuo predispuesto.

En todo paciente con cefalea crénica diaria (CCD) debemos
evaluar si existe 0 no abuso de medicacion. En los casos de
CCD en que no existe abuso de medicacion debemos consi-
derar los diagnésticos de migrafa cronica, cefalea de tension
cronica, hemicranea continua o cefalea diaria persistente de
novo. Si existe abuso de medicacion el diagndstico debe ser
el de cefalea por abuso de medicacion y el de la cefalea pri-
maria preexistente. En cualquier caso el tratamiento de la CCD
se hara en funcion del diagndstico concreto y es recomenda-
ble la evaluacion especializada.

Los estudios muestran una prevalencia de la CCD del 4-5%
y de la CAM de algo mas del 1% en la poblacion general. En
las consultas de neurologia y en las unidades de cefaleas alcan-
za una proporcion mucho mayor.

El diagnostico de cefalea por abuso de farmacos se refiere a
cefaleas presentes 15 0 méas dias al mes, con abuso regular
durante mas de tres meses de uno o méas farmacos para el tra-
tamiento sintomatico de la cefalea (10 o mas dias al mes de
consumo de ergotamina, triptanes, opioides, combinaciones
de analgésicos, 0 15 0 méas dias de consumo de un analgé-
sico simple, o combinaciones de diferentes farmacos). La cefa-
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lea debe haberse desarrollado 0 empeorado marcadamente
con el abuso del farmaco. En la Ultima clasificacion de cefale-
as del 2004 se considerd un criterio diagndstico que la cefa-
lea debia resolverse o revertir a su patron previo tras dos meses
de interrupcion del abuso. En los nuevos criterios revisados
este criterio ha sido eliminado (Tabla XI).

La importancia clinica del diagnéstico de la CAM radica en que
los pacientes raramente responden al tratamiento profilactico
mientras persiste el abuso de la medicacion aguda sintomati-
ca. La CAM tiene un patron clinico variable, generalmente exis-
te una cefalea de fondo de intensidad moderada, opresiva,
holocraneal, sobre la que se superponen episodios de agra-
vamiento que conservan las caracteristicas originales de la cefa-
lea primaria (por ejemplo, unilateralidad o pulsatilidad en los
pacientes migrafosos). El abuso de triptanes puede aumentar
la frecuencia de las migranas.

La cefalea primaria que se ha relacionado con mayor frecuen-
cia con la CAM es la migrafia. Se considera que existe una pre-
disposicion genética para el desarrollo de la CAM. Algunos far-
macos, como la codeina y otros opioides y como los ergoticos
pueden inducir dependencia fisica. Se ha descrito que el perio-
do medio de induccién de CAM es menor para los triptanes que
para los ergdticos y para estos que para los analgésicos. A su
vez, el nimero de dosis mensuales que puede inducir CAM ha
resultado menor para los triptanes que para los ergéticos y
menor para estos que para los analgésicos. Probablemente sin
embargo, las cefaleas que conducen al abuso de triptanes son
mas graves, sesgando la comparacion. La cefalea de rebote,
por supresion, que presentan los pacientes si no toman los far-
macos conduce a la perpetuacion del consumo. Esta cefalea
de rebote es con frecuencia matutina o despierta al paciente.
Otros mecanismos psicoldgicos, como el miedo de la cefalea
inminente o la mayor efectividad del tratamiento precoz pueden
favorecer el aumento del consumo de farmacos.
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A. Cefalea presente = 15dias/mes
B. Abuso regular durante > 3 meses de uno 0 mas farmacos para
tratamiento agudo/sintomatico de la cefalea
1. Ergotamina, triptanes, opioides o farmacos combinacion de
analgésicos = 10 dias/mes
2. Analgésicos simples o cualquier combinacion de ergotamina,
triptanes y analgésicos opioides = 15 dias/mes, sin abuso de
cualquiera de las variedades individualmente
C. Lacefalea se ha desarrollado 0 empeorado marcadamente durante
el abuso del farmaco

Estrategia terapéutica

La Atencién Primaria es la pieza clave para prevenir la apari-
cion de la CAM, por una parte, detectando la automedicacion,
el consumo excesivo de analgésicos y el empeoramiento de
las cefaleas primarias y por otra, iniciando los tratamientos pro-
filacticos que eviten un consumo excesivo de medicaciones
sintomaticas.

Las estrategias terapéuticas son variadas. En general, se reco-
mienda remitir al paciente a Atencién Especializada. En nues-
tro medio el tratamiento de la CAM suele ser ambulatorio, pero
en casos seleccionados en que el tratamiento ambulatorio ha
fracasado, 0 con consumo de opiaceos o tranquilizantes, con
enfermedades concomitantes o con depresion, el ingreso hos-
pitalario puede ser una alternativa.

Informacién

El tratamiento de la CAM es dificil, y exige la adecuada infor-
macion al paciente desde el primer momento acerca de la natu-
raleza del cuadro, la importancia de la supresion del abuso y
acerca de la previsible cefalea por supresion del tratamiento
que debe superar, para lo que es imprescindible su implicacién
y esfuerzo. Solo si el paciente comprende el proceso y esta-
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blece un adecuado vinculo de confianza con el médico se puede
conseguir un cumplimiento efectivo v el éxito terapéutico.

Interrupcién del abuso

La adherencia terapéutica suele ser mayor si la supresion del
abuso se consigue de forma ambulatoria. Se recomienda la
interrupcion brusca del abuso, especialmente en el caso de
ergoticos, triptanes y analgésicos no opioides. En los casos de
consumo de opioides, tranquilizantes o barbituricos, puede ser
mas adecuada una retirada mas lenta, segun las dosis y dura-
cién del abuso.

La interrupcion del abuso suele ser causa de cefalea intensa
de rebote 0 por supresion, cuya intensidad y duracion viene
condicionada por las caracteristicas del abuso v el tipo de far-
maco. La cefalea por supresion es significativamente méas pro-
longada con el abuso de analgésicos que con el de triptanes
y ergoticos. La supresion de ergoticos y de combinaciones de
analgésicos puede ser causa de nauseas, vomitos, hipoten-
sién y taquicardia durante algunos dias que precisan el trata-
miento adecuado.

Tratamiento de la cefalea por supresion

El tratamiento sintomatico de transicion utilizado con mayor
frecuencia es un AINE, con frecuencia naproxeno cada 12 horas
durante 15 dias. Una buena alternativa es el uso de predni-
sona 60-100 mg al dia con progresiva reduccion durante 7-14
dias. Se han propuesto multiples pautas de tratamiento, la
mayoria poco validadas. Algunos pacientes pueden requerir
medicacion ansiolitica los primeros dias y otros antieméticos si
aparecen nauseas o vomitos.

En general, se recomienda también el uso de antidepresivos
desde el inicio de la supresion, siendo el mas utilizado la ami-
triptilina a dosis de 10-75 mg, durante unos meses, para mejo-
rar la tolerancia de los sintomas de la supresion.
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Tratamiento profilactico

Si la cefalea de base es conocida como migrafosa, v los ata-
ques frecuentes y/o graves se puede plantear iniciar la profila-
Xis incluso antes de iniciar la supresion. De hecho, es conve-
niente iniciar la prevencion en este momento para evitar la recu-
rrencia en el abuso. La eleccion entre los diferentes farmacos
con propiedades preventivas dependera, en gran medida,
del tipo de cefalea de base (betablogueantes o neuromodu-
ladores si hay migrana y amitriptilina si asocia componente ten-
sional). Superada la cefalea por supresion la cefalea primaria
de base se tratara como se ha recomendado previamente pre-
ventiva y sintomaticamente.

Seguimiento

Por ultimo, es imprescindible un adecuado seguimiento, dado
el riesgo de recaida de dichos pacientes en el abuso, que sera
mayor en la cefalea de tension crénica y para las combina-
ciones de analgésicos. De nuevo la informacion adecuada sera
Clave.



Neuralgias craneales
y dolor facial

Solo nos referiremos a las neuralgias mas frecuentes y al dolor
facial persistente idiopético.

Es la neuralgia mas frecuente. Se caracteriza por ser un dolor
unilateral, paroxistico, de muy corta duracién (de una frac-
cién de segundo a dos minutos), en el territorio de una 0 méas
divisiones del trigémino, generalmente segunda y tercera. El
dolor suele ser de carécter fulgurante, referido como eléctrico,
de inicio v final bruscos. Con frecuencia el dolor se provoca por
estimulos triviales como lavarse la cara, hablar o lavarse los
dientes, o se precipita por el tacto en zonas gatillo (por ejem-
plo frecuentemente el surco nasolabial), aunque puede apare-
cer espontaneamente. Existe una forma clasica y una sinto-
matica. En la forma clasica no debe existir déficit neuroldgico
asociado y puede deberse a compresion vascular de la raiz tri-
geminal. La forma sintomatica, que puede mostrar alteracion
sensitiva, se relaciona con lesiones estructurales diferentes de
la compresién vascular. Es recomendable la practica de una
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RMN craneal a toda neuralgia del trigémino de nuevo diag-
néstico que permita descartar las neuralgias sintomaticas.

Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de eleccién son los farmacos antiepilépticos
(FAE), que se pautan en dosis ascendentes, hasta llegar a la
minima dosis eficaz, intentando minimizar los frecuentes efec-
tos indeseables. El tratamiento recomendado, con mayor expe-
riencia y probada eficacia es la carbamacepina a dosis de ini-
cio variables en funcion de la edad del paciente de 100-300
mg al dia y aumento progresivo de 100 mg cada 2-3 dias hasta
600-1200 mg repartidos en tres dosis. Precisa control hema-
toldgico periddico. Otros farmacos antiepilépticos con efecto
antineuralgico como la oxcarbacepina (inicio con 150 mg y
dosis de mantenimiento de 600 a 2400 mg al dia repartidos en
dos tomas), gabapentina (inicio con 300 mg y dosis de man-
tenimiento de 900 a 2400 mg al dia) o pregabalina (inicio con
75 mg /12 hy dosis de mantenimiento de 300 a 600 mg al dia)
muestran en principio un perfil de efectos adversos mas favo-
rable. En ocasiones puede ser precisa la asociacion de far-
macos. Otros farmacos que pueden resultar Utiles son la feni-
toina (200-400 mg/d en 2-3 tomas), baclofen (15-75 mg/d
en 3 tomas) valproato, lamotrigina, clonacepam y amitriptilina.
(Tabla XII).

Tratamiento quirurgico

Si fracasa el tratamiento médico puede plantearse tratamiento
quirdrgico con técnicas ablativas sobre la raiz o el ganglio
(compresién con balén, gangliolisis con glicerol, termocoa-
gulacion con radiofrecuencia y radiocirugia estereotactica)
con el riesgo de complicaciones sensitivas postratamiento y
de recurrencia en casi la mitad de los casos. La alternativa
es la descompresion microvascular, que ofrece mayor efec-



Neuralgias craneales y dolor facial

- Carbamacepina 600-1200mg/d, vo, en 3 tomas.

- Oxcarbacepina 600-2400mg/d, vo en 2 tomas.

- Gabapentina 900-2400 mg/d, vo, en 3 tomas.

- Pregabalina 300-600 mg/d, vo, en 2 tomas.

- Fenitoina 200-400mg/d, vo, en 2-3 tomas.

- Baclofen: 15-75 mg/d, vo, en 3 tomas.

- Otros: Amitriptilina, clonacepam, topiramato, valproato, lamotrigina.

tividad y menores trastornos sensitivos pero mayores riesgos
quirdrgicos.

Los dolores neurélgicos se caracterizan por su caracter paro-
Xistico, que dura desde una fraccién de segundo a minutos
y por desencadenarse por determinadas maniobras o por
el tacto en zonas gatillo. En el caso de la neuralgia del glo-
sofaringeo el dolor se distribuye en la pared posterior de la
lengua, fosa amigdalina, faringe, angulo de la mandibula y/o
oido, y se precipita al masticar, tragar, hablar, toser o boste-
zar. En la neuralgia del nervio intermediario el dolor es en la
profundidad del conducto auditivo y la zona gatillo la pared
posterior del mismo. Podemos considerar las actitudes diag-
nosticas y terapéuticas similares a la descrita para la neu-
ralgia del trigémino.

Existen neuralgias que afectan ramas distales del nervio tri-
gémino, como la nasociliar, supraorbitaria y otras. Las lesiones
de ramas terminales trigeminales representan neuropatias foca-
les dolorosas y no necesariamente comparten el caracter paro-
xistico. La exploracion puede mostrar alteracion sensitiva e
hipersensibilidad al tacto.
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La neuralgia occipital es un dolor punzante, paroxistico, en la
distribucién del nervio occipital mayor o menor o del tercer ner-
vio occipital, con o sin persistencia de dolor entre los paroxis-
mos, que a veces se acompana de una hipoestesia o dises-
tesia en el area afectada, con frecuente hipersensibilidad al
tacto sobre el territorio del nervio afectado. El dolor se puede
desencadenar por presion, extension cervical o rotacion. El tra-
tamiento consiste en analgésicos, miorrelajantes, infiltraciones
locales (bloqueo anestésico) y en algunos casos la seccidon qui-
rdrgica del nervio.

DOLOR CRANEAL O FACIAL HERPETICO AGUDO
Y NEURALGIA POSTHERPETICA

El dolor craneal o facial herpético agudo, se refiere al que apa-
rece precediendo y acompafiando a la erupcion herpética en
las primeras semanas. Si el dolor persiste mas alla de 2 meses
hablamos de neuralgia postherpética. El riesgo de neuralgia
postherpética es mayor cuanto mayor es la edad, en el sexo
femenino y si la erupcion o el dolor son severos.

El tratamiento de la fase aguda se basa en el tratamiento anti-
virico (aciclovir, valaciclovir, famciclovir) que administrado en las
primeras 72 horas reduce el riesgo de neuralgia postherpéti-
ca, y analgésicos, aunque también se ha utilizado la predniso-
nay la amitriptilina.

El tratamiento de la neuralgia postherpética es fundamental-
mente con antidepresivos triciclicos, como la amitriptilina a las
dosis de 25-75 mg dia, gabapentina y pregabalina a las dosis
ya expuestas previamente en el tratamiento de la neuralgia tri-
geminal, y opiaceos de liberacion retardada. Pueden ser Utiles
las pomadas de capsaicina. En los casos en que fracasa el tra-
tamiento médico puede considerarse el tratamiento quirdrgi-
co.



Neuralgias craneales y dolor facial

DOLOR FACIAL PERSISTENTE IDIOPATICO

El dolor facial persistente idiopatico, anteriormente denomina-
do algia facial atipica, no tiene las caracteristicas de las neu-
ralgias craneales (la duracion y frecuencia es variable aunque
suele ser persistente, diario, profundo, inicialmente en un area
hemifacial y pobremente localizado, sin zonas gatillo). No es
atribuible a otras causas. El dolor puede iniciarse tras una ciru-
gia o un traumatismo facial o manipulaciones odontolégicas,
pero persiste sin ninguna causa local demostrable.

Su diagndstico es pues por exclusion. El tratamiento reco-
mendado son antidepresivos triciclicos, pero la respuesta es
muy variable. Se recomienda en lo posible evitar los analgési-
cos por el riesgo de dependencia, y tratar la clinica ansiosa o
depresiva que pueda acompaniar al cuadro.
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Clasificacion Internacional
de las cefaleas, 2° Edicion
(IHS, 2004)

The International Classification of Headache Disorders, 2nd
Edition. Headache Classification Subcommittee of the International
Headache Society. Cephalalgia 2004, 24 (Suppl. 1): 1-160.

1. Migrania.
1.1 Migrana sin aura.
1.2 Migrana con aura.
1.2.1 Aura tipica con cefalea migrafiosa.
1.2.2 Aura tipica con cefalea no migranosa.
1.2.3 Aura tipica sin cefalea.
1.2.4 Migraia hemipléjica familiar.
1.2.5 Migrana hemipléjica esporadica.
1.2.6 Migrana de tipo basilar.
1.3 Sindromes periédicos en la infancia que frecuentemen-
te son precursores de migrana.
1.3.1 Vdmitos ciclicos.
1.3.2 Migrana abdominal.
1.3.3 Vértigo paroxistico benigno de la infancia.
1.4 Migrana retiniana.
1.5 Complicaciones de la migrana.
1.5.1 Migrana cronica.
1.5.2 Estado de mal migrafoso.
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1.5.3 Aura persistente sin infarto.

1.5.4 Infarto migranoso.

1.5.5 Crisis epiléptica desencadenada por migrana.
1.6 Migrana probable.

1.6.1 Migraia sin aura probable.

1.6.2 Migrana con aura probable.

1.6.3 Migrana cronica probable.

2. Cefalea de tipo tensién (CT).
2.1 CT episddica infrecuente.
2.1.1 CT episodica infrecuente asociada a hipersensi-
bilidad dolorosa pericraneal.
2.1.2 CT episodica infrecuente no asociada a hiper-
sensibilidad dolorosa pericraneal.
2.2 CT episodica frecuente.
2.2.1 CT epistdica frecuente asociada a hipersensibili-
dad dolorosa pericraneal.
2.2.2 CT episodica frecuente no asociada a hipersen-
sibilidad dolorosa pericraneal.
2.3 CT cronica.
2.3.1 CT cronica asociada a hipersensibilidad dolorosa
pericraneal.
2.3.2 CT cronica no asociada a hipersensibilidad dolo-
rosa pericraneal.
2.4 CT probable.
2.4.1 CT episddica infrecuente probable.
2.4.2 CT episodica frecuente probable.
2.4.3 CT cronica probable.

3. Cefalea en racimos y otras cefalalgias
trigémino-autonémicas.
3.1 Cefalea en racimos.
3.1.1 Cefalea en racimos episédica.
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3.1.2 Cefalea en racimos crénica.
3.2 Hemicranea paroxistica.
3.2.1 Hemicranea paroxistica episodica.
3.2.2 Hemicranea paroxistica cronica.
3.3 SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache
attacks with Conjunctival injection and Tearing).
3.4 Cefalalgia trigémino-autondmica probable.
3.4.1 Cefalea en racimos probable.
3.4.2 Hemicranea paroxistica probable.
3.4.3 SUNCT probable.

4. Otras cefaleas primarias.

4.1 Cefalea punzante primaria.

4.2 Cefalea tusigena primaria.

4.3 Cefalea por gjercicio primaria.

4.4 Cefalea asociada a la actividad sexual primaria.
4.4.1 Cefalea preorgasmica.
4.4.2 Cefalea orgasmica.

4.5 Cefalea hipnica.

4.6 Cefalea en estallido (thunderclap) primaria.

4.7 Hemicranea continua.

4.8 Cefalea cronica desde el inicio.

SEGUNDA PARTE: CEFALEAS SECUNDARIAS

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal, cervical o
ambos.
5.1 Cefalea post-traumatica aguda.
5.1.1 Cefalea posttraumatica aguda atribuida a dafo
cefélico moderado o grave.
5.1.2 Cefalea posttraumatica aguda atribuida a dafo
cefélico leve.
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5.2 Cefalea posttraumatica cronica.
5.2.1 Cefalea posttraumatica cronica atribuida a dafo
cefalico moderado o grave.
5.2.2 Cefalea posttraumatica crénica atribuida a dafio
cefalico leve.
5.3 Cefalea aguda atribuida a latigazo.
5.4 Cefalea crénica atribuida a latigazo.
5.5 Cefalea atribuida a hematoma intracraneal traumatico.
5.5.1 Cefalea atribuida a hematoma epidural.
5.5.2 Cefalea atribuida a hematoma subdural.
5.6 Cefalea atribuida a otro traumatismo craneal, cervical
0 ambos.
5.6.1 Cefalea aguda atribuida a otro traumatismo cra-
neal, cervical 0 ambos.
5.6.2 Cefalea cronica atribuida a otro traumatismo cra-
neal, cervical 0 ambos.
5.7 Cefalea postcraniotomia.
5.7.1 Cefalea postcraniotomia aguda.
5.7.2 Cefalea postcraniotomia crénica.

6. Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal o
cervical
6.1 Cefalea atribuida a ictus isquémico o a accidente isqué-
mico transitorio.
6.1.1 Cefalea atribuida a ictus isquémico (infarto cere-
bral).
6.1.2 Cefalea atribuida a accidente isquémico transito-
rio (AIT).
6.2 Cefalea atribuida a hemorragia intracraneal no traumé-
tica.
6.2.1 Cefalea atribuida a hemorragia intracerebral.
6.2.2 Cefalea atribuida a hemorragia subaracnoidea.
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6.3 Cefalea atribuida a malformacién vascular no rota.
6.3.1 Cefalea atribuida a aneurisma sacular.
6.3.2 Cefalea atribuida a malformacion arteriovenosa.
6.3.3 Cefalea atribuida a fistula arteriovenosa dural.
6.3.4 Cefalea atribuida a angioma cavernoso.
6.3.5 Cefalea atribuida a angiomatosis encefalotrigemi-
nal o leptomeningea (sindrome de Sturge Weber).
6.4 Cefalea atribuida a arteritis.
6.4.1 Cefalea atribuida a arteritis de células gigantes.
6.4.2 Cefalea atribuida a angeitis primaria del sistema
nervioso central.
6.4.3 Cefalea atribuida a angeitis secundaria del siste-
ma nervioso central.
6.5 Dolor arterial carotideo o vertebral.
6.5.1 Cefalea, dolor facial o cervical atribuido a disec-
cion arterial.
6.5.2 Cefalea postendarterectomia.
6.5.3 Cefalea por angioplastia carotidea.
6.5.4 Cefalea atribuida a procedimientos endovascula-
res intracraneales.
6.5.5 Cefalea por angiografia.
6.6 Cefalea atribuida a trombosis venosa cerebral.
6.7 Cefalea atribuida a otro trastorno vascular intracraneal.
6.7.1 Arteriopatia cerebral autosémica dominante con
Infartos subcorticales y leucoencefalopatia (CADA-
SIL).
6.7.2 Encefalopatia mitocondrial, acidosis lactica y epi-
sodios parecidos a ictus (MELAS).
6.7.3 Cefalea atribuida a angiopatia benigna del siste-
ma nervioso central.
6.7.4 Cefalea atribuida a apoplejia hipofisaria.
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7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no
vascular
7.1 Cefalea atribuida a aumento de la presién del liquido
cefalorraquideo.

7.1.1 Cefalea atribuida a hipertension intracraneal idio-
patica.

7.1.2 Cefalea atribuida a hipertension intracraneal secun-
daria a causas metabdlicas, toxicas u hormona-
les.

7.1.3 Cefalea atribuida a hipertension intracraneal secun-
daria a hidrocefalia.

7.2 Cefalea atribuida a disminucion de la presion del liquido
cefalorraquideo.

7.2.1 Cefalea postpuncion lumbar.

7.2.2 Cefalea por fistula del liquido cefalorraquideo.

7.2.3 Cefalea atribuida a disminucion de la presion del
liquido cefalorraquideo idiopética (o espontanea).

7.3 Cefalea atribuida a enfermedad inflamatoria no infec-
ciosa.

7.3.1 Cefalea atribuida a neurosarcoidosis.

7.3.2 Cefalea atribuida a meningitis aséptica (no infec-
ciosa).

7.3.3 Cefalea atribuida a otra enfermedad inflamatoria
no infecciosa.

7.3.4 Cefalea atribuida a hipofisitis linfocitica.

7.4 Cefalea atribuida a neoplasia intracraneal.

7.4.1 Cefalea atribuida a aumento de la presion intra-
craneal o hidrocefalia por la neoplasia.

7.4.2 Cefalea atribuida directamente a la neoplasia.

7.4.3 Cefalea atribuida a meningitis carcinomatosa.

7.4.4 Cefalea atribuida a hipersecrecion o hiposecre-
¢cion hipotaldmica o hipofisaria.

7.5 Cefalea atribuida a inyeccion intratecal.
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7.6 Cefalea atribuida a crisis epiléptica.
7.6.1 Hemicranea epiléptica.
7.6.2 Cefalea postcritica.
7.7 Cefalea atribuida a malformacion de Chiari tipo |.
7.8.Sindrome de cefalea transitoria y déficit neuroldgicos con
linfocitosis del liquido cefalorraquideo (HaNDL).
7.9 Cefalea atribuida a otro trastorno intracraneal no vascular.

8. Cefalea atribuida a una sustancia o a su supresion.
8.1 Cefalea inducida por el uso 0 exposicion aguda a una
sustancia.
8.1.1 Cefalea inducida por dadores de 6xido nitrico.
8.1.1.1 Cefalea inducida por dadores de 6xido
nitrico inmediata.
8.1.1.2 Cefalea inducida por dadores de 6xido
nitrico diferida.
8.1.2 Cefalea inducida por inhibidores de la fosfodies-
terasa.
8.1.3 Cefalea inducida por mondxido de carbono.
8.1.4 Cefalea inducida por alcohol.
8.1.4.1 Cefalea inducida por alcohol inmediata.
8.1.4.2 Cefalea inducida por alcohol diferida.
8.1.5 Cefalea inducida por componentes y aditivos ali-
mentarios.
8.1.5.1 Cefalea inducida por glutamato mono-
sédico.
8.1.6 Cefalea inducida por cocaina.
8.1.7 Cefalea inducida por cannabis.
8.1.8 Cefalea inducida por histamina.
8.1.8.1 Cefalea inducida por histamina inmedia-
ta.
8.1.8.2 Cefalea inducida por histamina diferida.
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8.1.9 Cefalea inducida por péptido relacionado con el
gen de la calcitonina (CGRP).
8.1.9.1 Cefalea inducida por CGRP inmediata.
8.1.9.2 Cefalea inducida por CGRP diferida.
8.1.10 Cefalea como acontecimiento adverso agudo atri-
buida a la medicacion.
8.1.11 Cefalea inducida por otro uso o exposicion aguda
a una sustancia.
8.2 Cefalea por abuso de medicacion.
8.2.1 Cefalea por abuso de ergotamina.
8.2.2 Cefalea por abuso de triptanes.
8.2.3 Cefalea por abuso de analgésicos.
8.2.4 Cefalea por abuso de opiaceos.
8.2.5 Cefalea por abuso de varias medicaciones.
8.2.6 Cefalea atribuida al abuso de otras medicaciones.
8.2.7 Cefalea por abuso de medicacion probable.
8.3 Cefalea como acontecimiento adverso atribuida a medi-
cacion cronica.
8.3.1 Cefalea inducida por hormonas exdgenas.
8.4 Cefalea atribuida a la supresion de sustancias.
8.4.1 Cefalea por supresion de cafeina.
8.4.2 Cefalea por supresion de opiaceos.
8.4.3 Cefalea por supresion de estrogenos.
8.4.4 Cefalea atribuida a supresion, tras su uso croni-
o, de otras sustancias.

9. Cefalea atribuida a infeccién.
9.1 Cefalea atribuida a infeccion intracraneal.
9.1.1 Cefalea atribuida a meningitis bacteriana.
9.1.2 Cefalea atribuida a meningitis linfocitaria.
9.1.3 Cefalea atribuida a encefalitis.
9.1.4 Cefalea atribuida a absceso cerebral.
9.1.5 Cefalea atribuida a empiema subdural.
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9.2 Cefalea atribuida a infeccion sistémica.
9.2.1 Cefalea atribuida a infeccion sistémica bacteria-
na.
9.2.2 Cefalea atribuida a infeccion sistémica virica.
9.2.3 Cefalea atribuida a otra infeccion sistémica.
9.3 Cefalea atribuida a VIH/SIDA.
9.4 Cefalea postinfecciosa cronica.
9.4.1 Cefalea cronica tras meningitis bacteriana.

Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.
10.1 Cefalea atribuida a hipoxia, hipercapnia o ambas.
10.1.1 Cefalea por grandes alturas.
10.1.2 Cefalea por buceo.
10.1.3 Cefalea por apnea del suefo.
10.2 Cefalea por dialisis.
10.3 Cefalea atribuida a hipertension arterial.
10.3.1 Cefalea atribuida a feocromocitoma.
10.3.2 Cefalea atribuida a crisis hipertensiva sin ence-
falopatia hipertensiva.
10.3.3 Cefalea atribuida a encefalopatia hipertensiva.
10.3.4 Cefalea atribuida a preeclampsia.
10.3.5 Cefalea atribuida a eclampsia.
10.3.6 Cefalea atribuida a la respuesta presora aguda
a un agente exdgeno.
10.4 Cefalea atribuida a hipotiroidismo.
10.5 Cefalea atribuida a ayuno.
10.6 Cefalalgia cardiaca.
10.7 Cefalea atribuida a otro trastorno de la homeostasis.

Cefalea o dolor facial atribuido a trastorno del cra-
neo, cuello, ojos, oidos, nariz, senos, dientes, boca u
otras estructuras faciales o craneales.

11.1 Cefalea atribuida a trastorno del hueso craneal.
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11.2 Cefalea atribuida a trastorno del cuello.
11.2.1 Cefalea cervicogénica.
11.2.2 Cefalea atribuida a tendinitis retrofaringea.
11.2.3 Cefalea atribuida a distonia craneocervical.

11.3 Cefalea atribuida a trastorno ocular.
11.3.1 Cefalea atribuida a glaucoma agudo.
11.3.2 Cefalea atribuida a errores de la refraccion.
11.3.3 Cefalea atribuida a heteroforia o heterotropia.
11.8.4 Cefalea atribuida a trastorno ocular inflamato-

rio.

11.4 Cefalea atribuida a trastorno de los oidos.

11.5 Cefalea atribuida a rinosinusitis.

11.6 Cefalea atribuida a trastorno de los dientes, mandi-
bulas o estructuras relacionadas.

11.7 Cefalea o dolor facial atribuidos a trastorno de la arti-
culacion temporomandibular.

11.8 Cefalea atribuida a otro trastorno del craneo, cuello,
0jos, oidos, nariz, senos, dientes, boca u otras estruc-
turas faciales o craneales.

12. Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico.
12.1 Cefalea atribuida a trastorno por somatizacion.
12.2 Cefalea atribuida a trastorno psicotico.

TERCERA PARTE: NEURALGIAS CRANEALES, DOLOR
FACIAL CENTRAL Y PRIMARIO Y OTRAS CEFALEAS

13. Neuralgias craneales y causas centrales de dolor
facial.
13.1 Neuralgia del trigémino.
13.1.1 Neuralgia del trigémino clésica.
13.1.2 Neuralgia del trigémino sintomética.
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13.2 Neuralgia del glosofaringeo.

13.2.1 Neuralgia del glosofaringeo clasica.
13.2.2 Neuralgia del glosofaringeo sintomética.

13.3 Neuralgia del nervio intermediario.

13.4 Neuralgia laringea superior.

13.5 Neuralgia nasociliar.

13.6 Neuralgia supraorbitaria.

13.7 Otras neuralgias de ramas terminales.

13.8 Neuralgia occipital.

13.9 Sindrome cuello-lengua.

13.10 Cefalea por compresidn externa.

13.11 Cefalea por estimulos frios.
13.11.1Cefalea atribuida a la aplicacion externa de un

estimulo frio.
13.11.2Cefalea atribuida a la ingestion o inhalacion
de un estimulo frio.

13.12 Dolor constante causado por compresion, irritacion o
distorsién de nervios craneales o raices cervicales
superiores por lesiones estructurales.

13.13 Neuritis Optica.

13.14 Neuropatia ocular diabética.

13.15 Cefalea o dolor facial atribuido a herpes zoster.
13.15.1Cefalea o dolor facial atribuido a herpes zos-

ter agudo.
13.15.2Neuralgia postherpética.

13.16 Sindrome de Tolosa-Hunt.

13.17 “Migrana” oftalmopléjica.

13.18 Causas centrales de dolor facial.
13.18.1Anestesia dolorosa.
13.18.2Dolor central postictus.
13.18.3Dolor facial atribuido a esclerosis mdltiple.
13.18.4Dolor facial persistente idiopatico.
13.18.5Sindrome de la boca quemante.
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13.19 Otra neuralgia craneal u otro dolor facial mediado cen-
tralmente.

14. Otros tipos de cefalea, neuralgia craneal y dolor facial
central o primario.
14.1 Cefalea no clasificada en otra parte.
14.2 Cefalea no especificada.
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Tratamiento farmacolégico
de las cefaleas primarias y
algias faciales (Grupo de
Estudio de Cefaleas, S.E.N.)

Las dosis recomendadas son para pacientes adultos. Estas reco-
mendaciones no deberian ser puestas en practica hasta que,
mediante una cuidadosa historia y exploracion clinicas, se haya
excluido enfermedades subyacentes o establecido el diagnds-
tico correcto de la cefalea de acuerdo con los criterios de la
Sociedad Internacional de Cefaleas (2004).

Tratamiento de las crisis

La crisis de migrana no ocurren, generalmente, mas de una o
dos veces ala semana. En caso de mayor frecuencia se sugie-
re reconsiderar el diagnostico.

A. Analgésicos y Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)
Se recomienda evitar las asociaciones de analgésicos y emplear de
forma preferente los que presenten menor riesgo y mejor tolerabilidad.

Acido acetilsalicilico: 500-1.000 mg, oral.

Naproxeno: 500-1.000 mg, oral.

Naproxeno sédico: 550-1.100 mg, oral.

Ibuprofeno: 600-1.200 mg, oral.

Diclofenaco sédico: 50-100 mg, oral; 100 mg, rectal; 75

mg, parenteral.

Dexketoprofeno: 25-50 mg, oral.
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*  Ketorolaco: 30-60 mg, parenteral.
* Paracetamol: 1.000 mg, oral o rectal.

B. Agonistas 5-HT g0 (triptanes)

*  Sumatriptan: 50-100 mg, oral; 10-20 mg, nasal; 6 mg,
subcutaneo. No superar 300 mg oral; 40 mg nasal o
12 mg parenteral en 24 horas.

°  Zolmitriptan: 2,5 mg, oral (comprimidos); 2,5-5 mg, oral
(dispersables); 5 mg, nasal. No superar 10 mg en 24
horas.

*  Naratriptan: 2,5 mg, oral. No superar 5 mg en 24 horas.

*  Rizatriptan: 10 mg oral, comprimidos y dispersables. No
superar 20 mg en 24 horas.

*  Almotriptan: 12,5 mg oral. No superar 25 mg en 24 horas.

*  Eletriptan: 40 mg oral. No superar 80 mg en 24 horas.

*  Frovatriptan: 2,5 mg oral. No superar 7,5 mg en 24 horas.

Se administrara una segunda dosis de estos farmacos si la cefa-
lea reaparece entre 4 y 24 horas después de la primera dosis.
No se administrara una segunda dosis si la primera no fue efi-
caz. No asociar con preparados ergotaminicos.

C. Preparados ergotaminicos
Se recomienda evitar su utilizacion durante la fase de aura migra-
fiosa y en la migrafa con aura prolongada. Evitar su asociacion
con triptanes.
* Tartrato de ergotamina: 0,5-1 mg, oral; 2 mg rectal. No
utilizar mas de una dosis por crisis ni mas de 2 veces
por semana.

D. Antieméticos
Pueden emplearse de forma precoz para evitar las nauseas y
mejorar la motilidad gastrointestinal.
* Metoclopramida: 10 mg, oral; 20 mg, rectal; 10 mg,
parenteral.
* Domperidona: 10-30 mg, oral; 30-60 mg, rectal.
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Tratamiento preventivo

Estéa indicado cuando la frecuencia o intensidad de las crisis
es alta o si la respuesta al tratamiento sintomatico es pobre.
Como norma general, se recomienda su empleo en monote-
rapia y en caso de eficacia, durante un periodo minimo de 6
meses.

A. Betabloqueantes
*  Propranolol: 40-160 mg diarios, oral, en 2-3 tomas.
* Nadolol: 40-120 mg diarios, oral, en 1 toma.
*  Atenolol: 50-100 mg diarios, oral, en 1 toma.
* Metoprolol: 100-200 mg diarios, oral en 1 toma.

B. Bloqueantes de los canales del calcio
*  Flunaricina: 2,5-5 mg diarios, oral, en 1 sola toma por la
noche.
* Verapamilo: 160-360 mg diarios, repartidos en 2-3
tomas. En casos seleccionados pueden requerirse dosis
mayores (720 mg o incluso superiores)

C. Antidepresivos

Estan indicados especialmente cuando la migrafia se asocia a
cefalea de tension. Los farmacos y dosis a emplear son los reco-
mendados para la cefalea de tension. Si coexiste depresion
puede ser necesario emplear dosis superiores.

D. Neuromodeladores
Valproato y topiramato se utilizan principalmente en las migra-
fias con aura, en el aura migranosa sin cefalea y en 1os casos
de crisis muy frecuentes que no responden a otros tratamien-
tos. La lamotrigina puede ser de utilidad en el tratamiento pre-
ventivo del aura migrafiosa prolongada.

*  Valproato sédico: 300-1.500 mg diarios, oral, repartidos

en 1-2 tomas.
*  Topiramato: 75-150 mg diarios, oral, en 1-2 tomas.
*  Lamotrigina: 50-100 mg diarios, oral, en 1-2 tomas.
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E. Antiserotoninicos
° Metisergida: 2-6 mg diarios, oral, en 3 tomas; maximo
4 meses de forma continuada. (No disponible en nues-

tro pais)
*  Pizotifeno: 0,5-1,5 mg diarios, oral, en 1 sola toma por
la noche.
F. Otros

En ciertas situaciones clinicas (v.g., migrafia menstrual) pue-
den ser de utilidad los AINE (AAS, naproxeno).

Estado de mal migrafioso

Es una situacion clinica infrecuente. Es necesario realizar un diag-
nostico correcto antes de instaurar el tratamiento. Considerar el
ingreso hospitalario si la cefalea es muy intensa y ha persistido
mas de 5 dias en ausencia de abuso de medicacion. La pauta
de tratamiento recomendada puede incluir rehidratacion intra-
venosa, sedacion, antieméticos, analgésicos o sumatriptan sub-
cutaneo y esteroides (dexametasona: 8-16 mg i.v. inicialmente
y 4 mg i.v. cada 8 horas; metilprednisolona: 60-120 mg i.v.; supre-
sion gradual al cabo de 2-4 dias).

CEFALEA DE TENSION

Tratamiento sintomatico

Analgésicos o AINE, segun la pauta aconsejada en la migrana.
Si el paciente toma tratamiento sintomatico mas de 8 dias al
mes se recomienda tratamiento preventivo.

Tratamiento preventivo
Antidepresivos, en pautas no inferiores a 3 meses. Al inicio del tra-
tamiento puede ser Util en algunos casos asociar benzodiacepinas.
*  Antidepresivos triciclicos:
- Amitriptilina: 10-75 mg diarios, oral, en 1 toma por
la noche.
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- Imipramina: 25-75 mg diarios, oral, en 1 a 3 tomas,
preferiblemente por la manana.
* Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina,
como alternativa a los triciclicos.

CEFALEA EN RACIMOS

Tratamiento de las crisis
Combinar desde el inicio el tratamiento de las crisis con el tra-
tamiento preventivo.

*  Sumatriptan: 6 mg, subcutaneo, en cada ataque. No
asociar con ergotamina.

* Oxigeno en mascarilla al 100%, inhalado a 7 L/min duran-
te 5-20 minutos.

Tratamiento preventivo

Como norma general, el tratamiento preventivo debe mante-
nerse durante todo el racimo y suprimirse gradualmente tras un
mes sin ataques.

*  Prednisona: 1-1,5 mg/kg/dia, oral, en una toma matuti-
na y posterior supresion gradual en 2-3 semanas.
Generalmente, se administra asociada a verapamilo, car-
bonato de litio 0 topiramato.

* Verapamilo: 240-360 mg diarios, en 2-3 tomas. En casos
seleccionados pueden requerirse dosis mayores (720 mg
0 incluso superiores)

*  Carbonato de litio: se comienza con 200 mg/12 horas
y se aumenta progresivamente hasta mantener una lite-
mia de 0,5-1,0 nmol/L. En las formas crénicas de cefa-
lea en racimos el tratamiento de eleccion es el carbo-
nato de litio en monoterapia o asociado a verapamilo.

* Topiramato: Escalada progresiva de dosis hasta 200-
400 mg diarios repartidos en dos tomas.
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*  Ergotamina: 1-2 mg diarios, oral, 2 veces al dia duran-
te un periodo méximo de 6 semanas (si fracasan otros
tratamientos). Los limites de seguridad parecen ser mayo-
res que en la migrana.

NEURALGIA DEL TRIGEMINO

Se recomienda la monoterapia, con dosificacion gradual y pro-
gresiva del farmaco hasta lograr el efecto terapéutico o alcan-
zar la dosis maxima.

*  Carbamacepina: 600-1.200 mg diarios, oral, en 3 tomas.
°  Oxcarbacepina: 600-2.400 mg diarios, oral, en 2 tomas.
*  Gabapentina: 900-2.400 mg diarios, oral, en 3 tomas.
°  Pregabalina: 300-600 mg diarios, oral, en dos tomas.
°  Baclofeno: 15-75 mg diarios, oral, en tres tomas.

¢ Difenilhidantoina: 200-400 mg diarios, oral, en 2-3 tomas.
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