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RESUMEN

Esta revision aborda las cefaleas
primarias, su diagnéstico y tratamiento.
Para la IHS son: migrana, cefalea tensional,
cluster y otros. Migrana: La segunda en
prevalencia y la de mayor morbilidad, el
aura diferencia la migrafia con aura (Mca)
de la sin aura (Msa). Epidemiologia:
prevalencia 10% con una relacién 3:1
mujer-hombre. Fisiopatologia: es un
trastorno nociceptivo central primario, con
compromiso secundario vascular.
Tratamiento: especifico y no especifico,
tanto de las crisis como preventivo.
Trastornos psiquiatricos y migrafa: existe
evidencia de correlacién clinicopatoldgica
y farmacolégica mayormente entre Mca y
diversas patologias psiquidtricas. Migrana
en el nino: se presenta con diferencias
clinicas responde a otra farmacoterapia y
es de gran importancia el enfoque familiar.
Migrana y hormonas: el principal factor
hormonal relacionado a la migrana es la
caida hormonal. Migrafa y epilepsia:
comparte la hiperexcitabilidad cerebral y
medicaciéon. Migrafia y enfermedad
cerebrovascular: factores vasculares e
isquémicos comunes. Medicina basada en
la evidencia: supone un importante avance
en la medicién de la efectividad de los
tratamientos. Cefalea tensional: la més
frecuente de todas las cefaleas,
subdiagnosticada. Diferencias entre
episédica y crénica. Epidemiologia: leve
preponderancia femenina. Fisiopatologia
y factores influyentes: destaca el rol del

sistema nociceptivo, el sedentarismo, el
esirés y la tensiéon muscular. Tratamiento:
farmacolégico y no farmacolégico. Cefalea
en racimo: de menor prevalencia pero con
clinica frondosa, muy invalidante pero con
tratamiento efectivo. Otras cefaleas
primarias: es importante desensibilizar de
los factores desencadenantes. Conclusién:
rescatamos conceptos sobre la tarea del
médico de aliviar el sufrimiento del
paciente, a través de un diagnéstico y un
tratamiento adecuados.

Palabras clave: migrafa, cefalea
tensional, cefaleas primarias, criterios
IHS, avances terapéuticos.

ABSTRACT

This review focuses on primary
headaches, its diagnosis and treatment. For
the THS specialists they are: migraine,
tension-type headache (TTH), cluster and
others. Migraine: the second in prevalence
and the first in morbility, clinical features
and differences between migraine with
(Ma) and without aura (Mo). Epidemiology:
10% prevalence and 3:1 women to men
proportion. Patophysiology: primary
central nociception disorder with
secondary vascular involvement.
Treatment: specific and non-specific, acute
and preventive. Psychiatric disorders and
migraine: there is evidence of clinical and
pharmacological links, mainly between Ma
and several psychiatric disorders.
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Migraine in childrens: important clinical
and therapeutic differences from adult,
importance of family approach. Migraine
and hormones: the importance of estrogen
drop, as trigger factor, treatment. Migraine
and epilepsy: both shares neuronal
hyperexcitability pattern. Migraine and
stroke: vascular and ischemic factors
involved. Evidence-based medicine:
improves treatment’s results and studies
outcome evaluation. TTH: first in
prevalence, still highly subdiagnosed. Main
clinical presentations: episodic and
chronic. Epidemiology: slight female
preponderance. Patophysiology and trigger
factors: the role of limbic nociceptive
system, sedentarism stress and muscular
tension. Treatment: pharmacological and
non-pharmacological. Cluster headache:
low prevalence but high daily-living
activities impact, effective treatment. Other
primary headaches: variability of trigger
factors and role of desensitization process.
Conclusion: we remark the complexity of
headache and the of physicians” role: to
reliel patients suffering, throughout a
precise diagnosis and treatment.

Key words: Primary headaches,
migraine, tension-type headache, cluster,
IHS criteria.

INTRODUCCION

El conocimiento de las cefaleas es tan
antiguo como la historia del hombre, pero
s6lo en las niltimas décadas se han podido
sistemalizar y definir con més claridad
las distintas entidades clinicas y los
mecanismos fisiopatolégicos subyacentes.
El término cefalea describe un sintoma que
comparte un grupo extenso y
extremadamente frecuente de patologias,
se sabe que cerca del cien por cien de las
personas sufren alguna vez en su vida por
lo menos un episodio de dolor de
cabeza.(1) Si bien la mayoria de las
patologias que presentan este sintoma son
benignas, algunas de ellas pueden ser
incapacitantes e incluso amenazar la vida,
por ello es necesario realizar un examen
clinico preciso y, a veces, estudios
complementarios para identificar

correctamente la entidad y su abordaje
terapéutico.

La Sociedad Internacional de Cefalea
(IHS por sus siglas enr inglés), en 1988,
sistematizé y clasificé las cefaleas en 12
grupos. Los cuatro primeros son las
cefaleas primarias, aquellas en las que no
puede evidenciarse patologia causal, éstas
son: migrana, cefalea tensional, cefalea
en racimo y otras cefaleas primarias.
En 2003 se reviso dicha clasificacién y se
publicé en Cephalalgia en 2004.(2) En
dicha clasificacién, se mantuvieron los
cuatro grupos de cefaleas primarias,
aunque con modificaciones en los criterios
diagnésticos y se agregaron un grupo y
varios subgrupos a las cefaleas
secundarias.(3) Al crecer en complejidad,
esta nueva clasificaciéon fue motivo de
controversia debido a la rigurosidad de
los criterios y la consiguiente dificultad
para su aplicacién préctica, pero ya ha sido
aceptada en Estados Unidos por la FDA
(Food and Drug Administration) y el NIH
(National Institute of Health) ademas de
haber sido integrada al cédigo WHO ICD
10 Ay 11 (World Health Organissation
International Classification of Diseases 10
Ay 11)..(4)

En esta revisién nos ocuparemos de
las cefaleas primarias, haciendo especial
hincapié en los avances en los criterios
diagnoésticos y en los distintos abordajes
terapéuticos, destacando los tratamientos
mas eficaces y los datos maés relevantes
para el diagnoéstico diferencial.

MIGRANA

La migrana no es sé6lo un dolor de
cabeza, es una enfermedad en si misma.
Se puede definir como un trastorno
neurovascular caracterizado por
episodios recurrentes e incapacitantes
de dolor hemicraneano, acompanados
por sintomas de disfuncién autonémica
(nauseas, vémitos, sonofobia y fotofobia)
Yy en algunos casos, sintomas de déficit
neuroldgico transitorio llamados “aura”,
que en general preceden a las crisis.(5)
Este dltimo fendémeno diferencia a la
migrana con aura (Mca), la mas comun
(75%), de la sin aura (Msa). Se describen
ademds una presenlacién hemipléjica y
otra basilar (en el territorio posterior del
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cerebro). La clasificacion de 2004 describe
ademas la migrana crénica, que se define
por la presencia de crisis durante al menos
15 dias por mes, durante tres o mas meses
sin sobremedicacio6n.

La migrana es un problema de salud a
escala global, y tiene un gran impacto en
la esfera socioeconémica, representando
la primera causa de ausentismo laboral
en los paises desarrollados.

Epidemiologia

La migrana, en todas sus formas, es la
segunda en frecuencia entre las cefaleas
primarias y la de mayor morbilidad. Tiene
una prevalencia mundial del 12% en la
poblacién adulta y del 4% en nifios, con
una relacion mujer-hombre de 3 a 1 en el
adulto, y un pico de aparicién entre 25 y
55 anos. (6)

Caracteristicas clinicas - Diagnodstico

La clinica de la migrana se presenta en
crisis, con una frecuencia promedio de 1
a 8 por mes. Estos episodios se
desarrollan en las siguientes fases:
prédromo, aura (en Mca), cefalea y
postdromo. (7)

Las sensaciones que aparecen entre 24
y 48 horas previas al dolor, tales como:
fatiga, disfuncién cognitiva, rigidez de
nuca, depresién, euforia, irritabilidad,
alteraciones del apetito o del sueiio, se
denominan sintomas prodrémicos o
prédromo. Estos, en especial los tres
primeros, pueden indicar al paciente que
sufrira una crisis, segin investigaciones
recientes, con una precisién de hasta un
72%. (8)

En la Mca se presentan un conjunto de
sintomas que preceden inmediatamente o
acompanan a la crisis de dolor, que
comienzan gradualmente y duran entre 5
y 20 minutos. Este fenémeno se conoce
como aura y puede presentarse con
sintomas visuales como escotomas,
metamorfopsias, fotopsias o espectros de
fortificacién y en menor proporcion, con
manifestaciones sensitivas como
parestesias, trastornos motores focales y
disfasia. Se describen casos en donde
aparece el aura sin la crisis de dolor
(migrana acefalalgica).

Luego sobreviene la crisis de dolor, que
generalmente es unilateral (60%), aunque
puede ser alternante y a veces terminar
de forma bilateral. Se caracteriza por ser
gravativo 6 pulsatil, de moderada a severa
intensidad, que se agrava con la actividad
y los movimientos cefalicos. En general
se acompana de nauseas y/o vomitos,
fotofobia, sonofobia y/o osmofobia y la
mayoria de las veces obliga la persona a
interrumpir sus tareas. (9)

Todo el proceso entre el inicio del aura
y la resolucién del dolor tiene una
duracién de entre 4 y 72 hs. sin
tratamiento. Si dura mas de 72 hs se
considera status migranoso.

El estado de confusién o lentitud
cognitiva y de decaimiento animico
posterior al episodio de dolor, se engloban
en el término postdromo.

La Msa presenta caracteristicas
similares, con la diferencia de no
presentar la fase de aura.

En relacién con los ataques se
describen diversos factores precipitantes,
entre los que encontramos: el ayuno
prolongado, el ejercicio fisico, la
menstruacion, la ovulacién, ciertos olores,
el estrés, asi como el alcohol y la cafeina.
De valor poco claro: alimentos como el
queso, el vino tinto, citricos y el chocolate.
(10)

Dado que en la practica, el cuadro
clinico no siempre coincide con la
descripcion tedrica, puede ser necesario
solicitar un laboratorio de rutina, una
resonancia magnética o el estudio que
resulte pertinente para descartar patologias
subyacentes. Ejemplos de estos casos son
una eritrosedimentacién elevada en la
arteritis de la temporal, o una imagen
hiperdensa en la tomografia computada,
en una hemorragia subaracnoidea.

Segun las recomendaciones del comité
de la Academia Americana de Neurologia
(AAN) es importante pesquisar los signos
de alarma o banderas rojas para
reconocer procesos intracraneales y por
ende solicitar oportunamente
neuroimagenes. Dentro de estos signos
encontramos: el comienzo subito y muy
intenso, el cambio de caracteristicas del
dolor, la presencia de neoplasias
conocidas entre otras. (11) Aunque
nosotros compartimos este criterio,
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algunas escuelas médicas todavia
consideran suficiente el examen clinico
neurclégico.

Fisiopatologia

La migrana actualmente se considera
un trastorno primario del cerebro con
implicacién secundaria de los vasos
meningeos. La evidencia sugiere que el
generador de los ataques esta en el tronco
cerebral superior, que contiene
probablemente los niicleos que modulan
los aferentes craneovasculares del dolor.
(12) Durante una crisis, las neuronas
sensoriales trigeminales son activadas y
liberan sustancia p, péptido relacionado
al gen de la calcitonina, y neurokinina
a. Esto da como resultado inflamacién
neurogénica, dilatacién de los vasos
meningeos y exiravasacién de proteinas
plasmaticas. Algunos de estos procesos
estan mediados por la liberacién de
serotonina (plaquetas), histamina
(mastocitos), bradiquinina y
prostaglandinas, en la cercania de
terminales nerviosos trigeminales
adyacentes a los vasos meningeos.(13) En
esta parte del proceso es dénde actiian
muchos de los farmacos antimigranosos.
(14) Durante el ataque de migrana, el
paciente puede experimentar alodinea
cutdnea probablemente relacionada a la
sensibilizacién central. (15)

El aura parece estar relacionada con
eventos neuronales que reducen la
actividad cerebral y con una onda de
diseminacién de.oligopemia que avanza a
través de la corteza cerebral, desde el
drea occipital a una velocidad de 2 a 3
mm/min conocido como fenémeno de
diseminacién de depresién cortical,
descrito por Ledo en el afio 1944. (16)
Esta onda de oligoemia estd precedida
por una corta fase de hiperemia, causada
por la activacién del sistema nervioso
central y no esta confinada a un territorio
vascular especifico.

Se sabe que algunos individuos tienen
una predisposicién genética para la
migrana, y se describe como un trastorno
de origen poligénico. El riesgo relativo de
un familiar de primer grado de un paciente
migranoso, de sufrir la enfermedad, es

de 1,9 para la Msa y de 3,8 para la Mca.
(17)

Es importante destacar que, segun
estudios recientes, las personas con
migrana tienen mayor incidencia de
factores de riesgo cardiovasculares, por
lo que es posible que algunos de dichos
factores sean compartidos por ambas
patologias. (18)

Tratamiento

Para un adecuado enfoque en el
tratamiento de la migrana debe
comenzarse por un diagnéstico correcto.
Es de gran importancia explicar al paciente
el plan terapéutico, recomendando, en
primer lugar, evitar los factores
precipitantes de las crisis, principalmente
la hipoglucemia, la vigilia prolongada y el
estrés. Ademas de llegar a un acuerdo
entre las expectativas del paciente y las
probabilidades reales de mejoria.

El tratamiento farmacolégico se divide
en el del episodio agudo y en el preventivo.
El primero, en general, se indica cuando
se presentan mas de dos episodios por
mes. Sin embargo es de suma importancth
tener en cuenta que el plan terapéutico
deberia ser individualizado y
estratificado, es decir comenzar con el
farmaco mas especifico para cada
paciente, de acuerdo a la intensidad del
dolor, frecuencia de las crisis, sintomas
asociados y el impacto en la calidad de
vida. Teniendo presente los eventuales
efectos adversos y la posibilidad de
recurrencias. (19)

e o

Estos farrficos se dividera su vez en
especificos: los ergotaminicos y los
agonistas serotoninérgicos (triptanes) y no
especificos: antiiflamatorios no
esteroideos (AINES), opioides y drogas
antieméticas. El triptdn mas efectivo, por
via oral, es el rizatriptan (5 mg) pero se
debe considerar ofra via de
administracién cuando hay nauseas y
vomitos severos. Las recomendaciones de
la AAN sefialan a las drogas especificas
para la migrana moderada a severa y en
aquellas en donde el uso de drogas no
especificas fue ineficaz.
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Creemos necesario aclarar que, en
paises como la Argentina, el acceso a
tratamientos como los triptanes es
dificultoso, primero porque hay pocas
drogas disponibles: el sumatriptan (50 mg)
y el naratriptan (2,5-5 mg/dia) y segundo
el alto costo que este tipo de medicamento
tiene. La ergotamina no se recomienda
para tratamientos prolongados por el
efecto vasoconstrictor y el riesgo de
isquemia cerebral, como asi también por
la posibilidad de producir cefalea por
sobremedicacién.

Dentro de las drogas antieméticas la
mas utilizada es la metoclopramida (5-6
mg/6hs), que disminuye el malestar del
paciente y favorece la ingesta de otros
farmacos.

Incluye bloqueantes calcicos como
flunarizina (10 mg/dia), verapamilo (240-
320 mg/dia), contraindicados en
insuficiencia cardiaca congestiva y en
trastornos de la conduccién, también estan
indicados los antagonistas de los
receptores de serotonina tipo 2 como la
ciproheptadina (4-8 mg/dia) o el
metisergide (4-8 mg/dia), betabloqueantes
como el propanolol (80-160 mg/dia),
atenolol (50-150 mg/dia), metroprolol
(100-200 mg/dia), nadolol (20-80 mg/dia),
contraindicados en la enfermedad
pulmonar obstructiva, asma, diabetes e
insuficiencia cardiaca. Los agonistas del
gaba, como la amitriptilina (10-150 mg/dia)
estan contraindicados en el glaucoma,
epilepsia, arritmias e hiperplasia
prostatica benigna. Dentro de los firmacos
antiepilepticos, encontramos al divalproato
de sodio (400-1000 mg/dia), como la
primera droga recomendada por la FDA.
También se utiliza el topiramato con
buenos resultados (100-200 mg/dia), y
como es anorexigeno se recomienda en
personas con sobrepeso. En el caso del
status migranoso se indica el uso de
corticosteroides. (20)

También se utiliza la terapia no
farmacolégica, que generalmente se indica
como complemento a la utilizacién de las
drogas. Ejemplo de esto es la
retroalimentacion cerebral (Biofeedback),
que consiste en el entrenamiento autégeno
de la actividad eléctrica cerebral a través

de un procedimiento de condicionamiento
operante. (21)

Trastornos psiquiatricos y migrana.

Hay evidencia epidemioldgica y clinica
de interrelaciones entre migrana, en
especial Mca, y trastornos psicopatolégicos
como depresion, ansiedad, trastorno
bipolar y ataque de panico, como asi
también con trastornos por abuso de
sustancias y suicidio. (22)

Se considera que comparten
mecanismos fisiopatolégicos comunes,
basados en una disfuncién serotoninergica
y dopaminérgica. En no pocas ocasiones
el interrogatorio exhaustivo del paciente
migranoso revela patologia psiquiatrica no
relatada espontaneamente, es por ello que
en la anamnesis debe prestarse especial
atencion a la esfera psiquica. (23) Es reflejo
de la importancia de la asociacién de estas
patologias, la nueva clasificacion de la IHS
que incluye un grupo de cefaleas
asociadas a trastornos psiquidtricos.

En el tratamiento de ambos procesos,
es efectiva la utilizacién de antidepresivos
triciclicos como la amitriptilina (150 a 300
mg/dia) o inhibidores de la monoamino-
oxidasa (IMAO) como la fenelzina (30 a 60
mg/dia) o la clonidina (0,15 mg/dia), la
venlafaxina (150 mg/dia), inhibidor
selectivo de la recaptacién de serotonina
(ISRS), ha sido recientemente probada
para el tratamiento de la migrana y segin
estudios a doble ciego, es eficaz y bien
tolerada en un 88% de los pacientes. (24)
Es necesario recordar que todos estos
fdrmacos requieren una titulacién
adecuada y un seguimiento en el tiempo
para ajustar la dosis.

Migrana en ninos

La migrana no es patrimonio del
adulto, segiin datos actuales un 10,6 % de
los ninos entre 5y 15 anos y hasta un 28%
en adolescentes entre 15y 19 afios pueden
sufrir migrafna. (25) Como en el adulto,
es necesario un detallado interrogatorio,
incluyendo los datos aportados por los
padres, y un exhaustivo examen fisico,
teniendo en cuenta de manera especial el
entorno familiar. A diferencia del adulto,
€s mas comun en varones, la duracién de
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las crisis aunque puede durar hasta tres
dias, suele ser menor (2 horas
aproximadamente) pero con sintomas
gastrointestinales mas intensos. Incluso se
describen precursores de la migrafa,
como crisis de vomitos sin cefalea, que
con el tiempo se transforman en migrana.
En 2004 la IHS revisé también los criterios
-para la evaluacién y clasificacién de la
cefalea en este grupo etario. En la revision
de los agentes terapéuticos mas eficaces y
comprobados, encontramos al ibuprofeno
(16-40 mg/kg/dia), acetaminofeno (40-60
mg/kg/dia) para el dolor moderado y al
sumatriptan spray (5 mg) para el dolor
severo, mientras que para la prevencién
encontramos a la flunarizina como opcién
méas comprobada (5 mg/dia). (26)
Recientes estudios muestran también al
leveliracetam (500-1000 mg/dia) como un
farmaco eficaz en la prevencién de la
migrana infantil. (27) Sin embargo es
importante aclarar que no hay todavia
sufliciente evidencia para respaldar
fehacientemente los tratamientos
preventivos en los ninos. (28)

No debe faltar la recomendacion de
instaurar habitos higiénico-dietéticos,
similares a los del adulto, sumando a estas
una dieta rica en fibras.

Migrana y Hormonas

Desde las primeras descripciones
sistematizadas se observé mayor
prevalencia de migrana en la mujer y mas
del 50% de ellas refieren una asociacién
entre las crisis y la menstruacién.
Actualmente se describen factores
hormonales que influyen de manera
importante en la produccién del dolor. Se
sabe que la disminucion estrogénica tiene
relacién con la sensibilizacién de los
receptores serotoninérgicos y que los
picos de liberacién de hormona
luteinizante (LH) pueden afectar
significativamente su funcionamiento.(29)
En la nueva clasificacién de la IHS se
contemplan dos formas diferentes: la
migrana menstrual y la migraria
relacionada con la menstruacién, en la
primera hay una intima y constante
relacion temporal, en la segunda aunque
existe una importantie correlacién, no se
cumplen todos los criterios de la primera.

También existen nuevos enfoques de
tratamiento en las crisis de migrafna
menstirual que evitarian el tratamiento
preventivo prolongado. (30) Se indica
unicamente la prevencién en el periodo
cercano a la menstruacién (24 a 48 horas
previas), para lo cual pueden utilizarse la
ergotamina y sus derivados sin un
significativo riesgo de dependencia, como
asi también los AINES y el propanolol. Para
el tratamiento del dolor se utilizan
triptanes y naproxeno en dosis habituales.
Si la migrana es severa y no puede
controlarse con la medicacién antes
mencionada, puede utilizarse la terapéutica
hormonal (estradiol en parches). (31)

Es esencial evitar el uso de
anticonceptivos orales ya que agravan el
cuadro y aumentan el riesgo de eventos
isquémicos cerebrales. Es recomendable
llevar un diario de migrana para la
correcta descripcién y clasificacién del
cuadro. En cuanto al embarazo, en
general, la migrafia mejora pero luego del
parto, vuelve a presentar las caracteristicas
previas y en los pocos casos en donde
empeora, la terapia no farmacolégica es
la mas indicada.

Luego de la menopausia la mejor
opcién es el reemplazo hormonal en caso
de ser necesario. (32)

Medicina basada en la evidencia

Existe una nueva tendencia a valorar
de una forma mads objetiva el efecto de la
medicacion en el tratamiento de la migrana.
Esto se consigue utilizando la evidencia
que proporciona la bibliografia, no como
una indicacion rigida, sino como un aliado
en la dificil tarea de elegir la mejor
terapéutica. En la actualidad, existen
diversos estudios que revelan datos sobre
los beneficios y efectos indeseables de los
diversos tratamientos, por ejemplo, al
momento de comparar drogas similares
como los triptanes, se utilizan escalas
analogas y baterias de tests para conformar
una base de datos objetivos, y asi tener un
marco de referencia teérico para la
practica clinica. (33) Un ejemplo de las
mencionadas escalas es la llamada MIDAS
(Migraine disability assesssment), que
consta de un cuestionario con cinco items
que dan una imagen precisa del impacto
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de la enfermedad en las actividades de la
vida diaria y posibilita la valoracién del
avance en el tratamiento. (34)

MIGRANA RELACIONADA A
TRASTORNOS NEUROLOGICOS

Migrana y epilepsia

Andermann y Andermann examinaron
trece trabajos y descubrieron que la
prevalencia de epilepsia en pacientes con
migrana era de 5,9%, y que contrastaba
con la de la poblacién general, que era de
0,5%. (35) Se sabe que un gran porcentaje
de pacientes con migrana tiene un
elecroencéfalograma (EGG) con patrén de
disfuncién paroxismal, que es un
indicador comun con la epilepsia. Ambas
entidades parecen compartir factores de
riesgo genético y/o ambiental, e inclusive
algunos de los farmacos que se utilizan en
la epilepsia son ftiles también para la
prevencion de la migrana. El divalproato
de sodio y el topiramato, antes
mencionados, son un ejemplo de
tratamiento compartido para este tipo de
pacientes, con una funcién inhibitoria del
sistema trigeminal (en especial el
topiramato).

Migrana
cerebrovascular

y enfermedad

El ictus o accidente cerebrovascular
(ACV) es mas comiin en pacientes que
presentan Mca y en éstos afecta
preferentemente el territorio de la arteria
cerebral posterior. Estudios recientes
establecen un porcentaje de ictus del 17%,
por debajo de los 50 afos, como
consecuencia de la migrana, y se describe
dentro de las complicaciones de la misma.
El riesgo de presentar un ACV que tienen
estos pacientes aumenta con la edad y con
la hiperagregacion plaquetaria. (36)

Se describe en la fisiopatogenia de la
Mca un componente isquémico que
comienza en la fase del aura, en algunos
casos €ste puede ser suficiente para
provocar el ictus. En el caso de personas
jovenes se agregan factores de riesgo como
el cigarrillo, cotraceptivos orales, e

inmunoreactividad contra anticuerpos
anticardiolipina.

Migrafia Refractaria

En algunas ocasiones, tras sucesivos
fracasos terapéuticos, se puede llegar al
diagnoéstico de migrana refractaria. Para
ello es necesario realizar una revisién de
la historia del paciente, profundizando en
detalles no abordados y definiendo nuevos
enfoques terapéuticos. Se debe descartar
toda posibilidad de alivio con tratamiento
farmacolégico y no farmacolégico, y por
altimo preparar al paciente
psicolégicamente para sobrellevar de la
mejor manera posible su enfermedad. (37)

CEFALEA TENSIONAL

La mas frecuente de todas las cefaleas
primarias, también conocida como
psicogena o de estrés. Caracterizada por
episodios recurrentes de cefalea de pocos
minutos o varios dias de duracién,
generalmente relacionada a la tensién de
la musculatura del triangulo superior del
cuello. Este trastorno, muchas veces
subdiagnosticado, suele perpetuarse en el
tiempo debido a un circulo vicioso de
tensién muscular, dolor y
sobremedicacién, en donde los cambios
de los habitos de vida son fundamentales
para corregirla.

Epidemiologia

De distribucién mundial y relacionada
con el sedentarismo y el esirés, con una
prevalencia de 69% en hombres y 88% en
mujeres. El pico de prevalencia se describe
entre los 30 y 39 anos de edad. Con una
frecuencia de 10% con crisis semanales, y
un 3% de cefalea diaria. (38)

Caracteristicas Clinicas

Caracterizada por dolor opresivo de
distribucién holocraneana u occipitonucal,
de intensidad leve a moderada que, cuando
es episédica, no interrumpe la actividad
diaria, no se acompana de sintomatologia
neurol6gica ni de aura, no aumenta con la
actividad fisica y por el contrario puede



“disthifiuirlo, generalmente no requiere
atencion médica y rara vez se presenta con
nauseas.

LaIHS en 1988 y en 2004 la divide en
dos tipos principales. La cefalea
tensional tipo episédica (CTTE) y la
cefalea tensional tipo crénica (CTTC).
Las caracteristicas del dolor en ambas es
similar, la diferencia entre ambas es el
impacto que producen en las actividades
de la vida diaria. La CTTE a su vez se
clasifica en frecuente e infrecuente.
Mientras la CTTE no suele motivar la
consulta y cede con automedicacién
analgésica, en la CTTC los episodios el
dolor duran mds tiempo, son de mayor
intensidad, se repiten con mas frecuencia
y con el tiempo aparecen sintomas de
depresion, alteraciones del sueiio, tensién
muscular, ansiedad y fatiga. (39)

Factores desencadenantes

Toda situacién personal o laboral que
produzca estrés, como asi también el
aumento de la tensién y contraccién
muscular sostenida en las regiones dorsal
superior, nuca, cabeza y cara. Pocas horas
o mala calidad de suefio: enirecortado o
con oclusién dental exagerada (bruxismo).
Otros factores importantes son la
sobremedicaciéon y automedicaciéon
analgésica, los problemas emocionales,
economicos y la sobrecarga de
actividades. Cualquiera de estos factores
0 su conjuncién pueden desencadenar
directamente las crisis o aumentar su
frecuencia y duracién.

Fisiopatologia

El origen de esta patologia es
multifactorial, en donde intervienen
elementos periféricos como la tensién
muscular y la fatiga, y centrales como la
regulacién del dolor, la depresién y la
ansiedad. (40)

Sigue sin resolverse el verdadero papel
que juega la tensién muscular, ya que no
hay una relacién directa y permanente
entre la tensién, la electromiogafia y el
dolor. Segiin Schéenen los factores
emocionales aumentan la tensién muscular
através del sistema limbico y disminuyen
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el umbral en el sistema endégeno
antinociceptivo, lo que ademés, con el
tiempo, transformaria las cefaleas
episddicas en crénicas. (41) Es importante
destacar el rol de las prostaglandinas como
mediadores del dolor, cuya produccién
es inhibida global o selectivamente por los
distintos AINES, y de ahi su utilidad para
el tratamiento.

Tratamiento

Una vez realizado un correcto
diagnéstico y caracterizado el sindrome,
no deberian faltar en el tratamiento tres
lineas de abordaje, por un lado identificar
los factores desencadenantes y corregirlos,
por otro un efectivo tratamiento
sintomatico del dolor y completar con un
enfoque preventivo de las crisis
recurrentes. Estas tres lineas pueden ser
abordadas desde el punto de vista
farmacolégico y no farmacolégico.

. T i i WBdicn e}
crisis

Los AINES son la primera eleccidn:
ibuprofeno (800 mg), naproxeno (825 mg),
aspirina (1000 mg), diclofenac sédico (50-
100 mg), ketorolac (30-60 mg).

Del grupo paraminofenol: paracetamol
(1000 mg).

Antidepresivos triciclicos:
amitriptilina (25-150 mg/dia), nortriptilina
(25-75 mg/dia). Inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina: fluoxetina
(20 mg/dia), paroxetina (20 mg/dia).
Benzodiazepinas: diazepam (10-15 mg/
dia), lorazepam (3-6 mg/dia).

Toxina botulinica: Estudios recientes
indican una mejoria en los sintomas en
una relacién del 1,5 comparada con
placebo, lo cual no es estadisticamente
significativo. (42)

2

Biofeedback con electromiografia,
técnicas de relajacién, técnicas de
movilizacion, masoterapia, agentes fisicos
como calor, frio, electroestimulacion,
ultrasonido, electromagnetoterapia, entre
otros. Aungue segiin algunos autores sélo
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ayudan en las crisis y no dan beneficios a
largo plazo.

CEFALEA EN RACIMO (CLUSTER)
Y OTRAS CEFALEAS AUTONOMICAS
TRIGEMINALES

Esta cefalea poco frecuente, pero de
espectacular desarrollo, sigue siendo un
tema importante de manejo, tanto para el
meédico de guardia como para el
neurologo clinico. Esta entidad tiene una
prevalencia en la poblacién general de
0,4%, y es cinco veces mas comun en el
hombre que en la mujer. La edad en la
que comienzan las crisis es en general la
tercera década de la vida. (43)

Esta patologia se caracteriza por crisis
de dolor de severa intensidad, de tipo
punzante, en la zona retroorbitaria o
frontal que se acompana siempre de
sintomatologia autonémica, como
lagrimeo, inyeccién conjuntival,
obstruccién nasal, rinorrea, sudoracién
facial, miosis y Horner incompleto e
impide al paciente permanecer quieto. Se
caracteriza por presentar periodos de
varias semanas en los que aparecen las
crisis y periodos libres de ellas, en
muchos casos estos ciclos son constantes
y se repiten regularmente. Durante los
periodos de actividad, las crisis aparecen
entre 1 y 8 veces por dia, durando entre
45 y 90 minutos. El factor desencadenante
con mayor impacto, es el alcohol.

El conocimiento de la fisiopatologia es
escaso pero se reconoce €l rol del sistema
trigeminovascular como principal
responsable de este tipo de cefalea, y el
de la histamina como precursor
bioquimico mas importante. Es prioritario
para su manejo diferenciar el tratamiento
de la crisis del de la profilaxis. En la
crisis el oxigeno al 100% con mascarilla,
de 4 a 10 I/m durante 15 minutos es la
mejor opcién, farmacolégicamente se
impone el sumatriptan (6 mg) o
dehidroergotamina subcutdnea o nasal.
Para la prevencién: verapamilo y litio en
dosis variables. (44) En casos de
refractariedad se puede optar por la
cirugia de la raiz trigeminal. Dentro de
este grupo se describen otras neuralgias

’-.0
faciales trigeminales como cefd‘iﬂ‘gwf
neuralgiforme unilateral de corta
duracién con inyeccion conjuntival y
lagrimeo (conocido como SUNCT, por su
sigla en inglés) y la henicranea
paroxistica. Todas estas patologias
comparten diversos sintomas, pero es
importante diagnosticar cada cuadro con
precisién ya que, el impacto en las
actividades de la vida diaria y el
tratamiento, varian de uno a otro.

OTRAS CEFALEAS PRIMARIAS
(CEFALEAS DEL GRUPO 4)

Para la IHS estas son patologias
benignas no asociadas a lesion estructural.
En este variado grupo de patologias, la
evitacion o la desensibilizacién paulatina
a los estimulos que la desencadenan es la
primera medida a tomar para la mayoria
de ellas, siendo el principal objetivo, evitar
las recurrencias y disminuir la intensidad
de las crisis.

La indometacina funciona muy bien en
la cefalea en puntada idiopdtica y en la
cefalea por la tos y el tartrato de
ergotamina en la cefalea por ejercicio.
Existen otras entidades englobadas en este
grupo que son: la cefalea asociada a la
actividad sexual (preorgdsmica y
orgasmica), la cefalea hipnica, la
hemicranea continua y la cefalea de
reciente comienzo persistente diaria.
Las dosis son variables para cada paciente,
requiriendo una dosificacién individual.

Existe también un cuadro llamado
thunderclap headache o cefalea en
estallido, que por su espectacular
presentacion asemeja una hemorragia
subaracnoidea y obliga a realizar estudios
por iméagenes para diferenciarla. Esta
entidad se presenta con tomografia
computada y liquido cefalorraquideo
normales y, aunque se han descrito en
algunos casos la presencia de aneurismas
sin sangrado y zonas de vasoespasmo, la
fisiopatologia esta lejos de ser aclarada.
En la bibliografia consultada se describe
en resumen como un episodio brusco de
cefalea intensa que evoluciona
favorablemente, de origen incierto y que
una vez descartada otra patologia, no
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requeriria de estudios invasivos. En cuanto
a su tratamiento se ha intentado la
indometacina y los corticosteroides, con
escasos resultados. (45)

Si bien estas cefaleas son poco
frecuentes, requieren de la agudeza clinica
para descartar otras causas relacionadas
a la esfera psiquica.

Existen criterios clinicos
internacionales para clasificar cada cuadro
particular en uno de los tipos de cefalea
primaria pero, como lo propusimos antes
para la migrana, siempre hay que tener en
cuenta los signos neurolégicos de alerta
(banderas rojas) que indican una patologia
grave subyacente y deben ser descartados
en la primera consulta, ejemplo de esto
son el edema de papila y la ataxia en la
hidrocefalia.

CONCLUSION

Como hemos tratado de mostrar, las
cefaleas no son una patologia simple, sino
un grupo heterogéneo de enfermedades
que reconocen variadas etiologias y
responden a diferentes tratamientos. Dada
la complejidad y el impacto social de la
migrana, se le presté especial atencién,
pero tanto la cefalea tensional como las
otras cefaleas primarias son un tema de
manejo obligado para el neurélogo clinico.
Un concepto que creemos necesario
recalcar es que consideramos que la tarea
del médico es aliviar el sufrimiento de
una persona, no tratar un sinfoma o una
enfermedad, y para ello deben valorarse
todas las esferas del individuo, incluida
la psicoldgica y la familiar, evaluando el
posible impacto de estos factores en la
generacion o perpetuacién de cada tipo de
cefalea.

El estudio de estos sindromes se
encuentra en permanente desarrollo y su
clasificacién se revisa periédicamente. EI
conocimiento de los resultados de los
esfuerzos internacionales permite a los
especialistas manejar un idioma en comtin
y lograr una mejor evaluacion de la eficacia
terapéutica. Recomendamos consultar la
Clasificacién Internacional de Cefaleas
de 2004 de la IHS, para profundizar en la
nosologia, y tener siempre los criterios

diagnésticos en el consultorio, ya que su
memorizacion es dificultosa y poco
préctica.

Es importante destacar lo util que
resulta la educacién sobre cefalea, para
los pacientes y los profesionales de
atencion primaria, ya que brinda la
posibilidad de una deteccién precoz y de
un enfoque mas acertado.

Las situaciones de comorbilidad son
otro aspecto que debe poner en alerta al
meédico para realizar, en cada caso, las
disquisiciones necesarias para su correcto
abordaje.

Si bien el tratamiento farmacoldgico
emerge como €l mas habitual y el mas
utilizado en el ambiente médico, no
podemos dejar de lado las medidas
higi€énico-dietéticas y los agentes no
farmacolégicos para el control de cada
enfermedad.

Esperamos haber podido aclarar
algunos conceptos y haber arrojado luz
sobre lemas poco tratados, pero
especialmente intentamos recopilar
nuestra experiencia y la de varios autores,
para ayudar de alguna manera al médico
clinico y al neurdlogo, en la dificil tarea
de diagnosticar y tratar con éxito las
cefaleas primarias.
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