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DIACNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS CEFALEAS

Dr. Jaime Court L., V¥
Dr. Marco Antonio Soza

El sintoma mas frecuente en Medicina es quizas, la
cefalea. Practicamente todos los seres humanos adultos han
sufrido en ocasiones de ella. Pero, principalmente, consti-
tuye un problema médico cuando por ser continua o de apari -
cibn frecuente se transforma en una afeccibn crbnica, La freg
cuencia de esta forma en la poblacidn general varia enormemen
te en diferentes estadisticas, llegando en algunas a cifras
tan altas como el 64.8 %.

Existen diversas clasificaciones de las Cefaleas,
siendo la mids completa y de mayor difusién la preparada en
1962 por el Comité Ad Hoc del National Institute of Neurolio-
gical Diseases and Blindness, USA.

De los 15 tipos de cefaleas que comprende aquella
clasificacibn, nos dedicaremos a analizar en detalle 5, Qque
corresponden a mds del 90 % de los pacientes. cuyo motivo de
consulta es el dolor de cabeza, Estas son: 1) Vasculares (que
incluye la jaqgueca "Cléasica", Jaqueca "ComGn", Migrafia Compli
cada y la "Cluster cefalea"):; 2) Tensional; 3) Cefalea Com-
binada Vascular - Tensional; 4) por procesos expansivos y/o
Hipertensién Intracraneana; 5) por patologia de columna cer-
vical.
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Las otras formas, como las debidas a enfermedades sig
témicas, generalmente febriles o a dolor de origen facial, (ya
sea por Neuralgias faciales o por enfermedades oculares, sinu
sales, dentales y de ofdo ) por ser de diagndstico diferen =
cial mds fdcil serdn analizadas principalmente en relacifn a
la semiologia general del paciente con cefalea.

I. CEFALEAS VASCULARES

Incluye a agquellos que se acompafian durante la fase
de dolor de una distensifn y dilatacibn de las arterias cra-
neales sin causar cambios permanentes en el vaso comprometi-
dc. En algunos casos este trastorno se ve asociado a in
fecciones sisté&micas, generalmente febriles, insuficiencia cir
culatoria del encéfalo ( en ciertoas circunstancias ), hipogli
cemias, hipercapnia, c¢risis hipertensivas o por efecto de a-
gentes quimicos con accibén vasodilatadora ( por ej: nitritos).
Todas estas causas han sido agrupadas en el rubro de Cefaleas
Vasculares no Migrafiosas ,» pués obedecen a un agente cong
cido y muchas veces no son recurrentes. Como son habitualmen=-
te de corta evolucidn y no constituyen la cefalea como tal
un problema diagnéstico no las trataremos en detalle.

En cambio, hay otro grupo de cefaleas vasculares, de
etiologfa incierta y presentacién peribdica denominada migra-
fias, entre las cuales se distingue:

l. Migrafia o Jagqueca "Clésica"

Se caracteriza por episodios recurrentes de Cefalea,
generalmente unilateral, precedida por sintomas visuales,
sensitivos o motores ( prodromos ). Con frecuencia se a-
compafia de anorexia, néuseas y vémitos. A menudo tienen
una incidencia familiar, predominando en mujeres,

La crisis de jagqueca "Clé8sica" se inicia por el aura
o prodromoc gue consiste generalmente en una manifestacibn
visual que puede ser un escotoma seguido de fotopsias cen
tellantes o s8lo "puntos brillantes" y pequefias zonas cig
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gas en el campo visual. Con mucho menos frecuencia se pro
ducen sintomas neurolfgicos discretos como: hemihiposte=-
sias, vértigo, diversas formas de disfasia, metamorfop =-
sias, etc. Al comenzar la cefalea desaparece el trastor-
no visual y las otras alteraciones neurolbgicas. Muy rara
vez estos prodromos pueden reaparecer durante la cefalea,
a veces en forma diferente, sugiriendo gque se ha compro
metido una nueva &rea cortical; o puede experimentarse el
escotoma y no seguirse cde dolor de cabeza.

Es tradicional sefialar que la cefalea se produce al
lado opuesto al defecto del campo visual. Esto compagina
muy bi&€n con la interpretacibn de que la cefalea represen
ta una dilatacibn vascular cortical a continuacifn de una
fase de vasocontriccifn e isquemia que explica los prodrgo
mos y en especial el escotoma que serfia asi contralateral.
Sin embargo, en un 15 a 20 % " la cefalea puede ocurrir
al mismo lado o ser bilateral. La bilateralidad del dolor
no excluye, como muchas veces se cree, el diagnbstico de
jaqueca o migrafia, aunque esta filtima denominacidn provig
ne del té&rmino griego que significa hemicréneo.

Entre un episodio y otro la cefalea puede cambiar de
lado. Cuando es siempre al mismo, es sospechoso Que exig
ta una malformacidn vascular intracraneana o mejor dicho,
si cambia de lado es muy improbable que exista é&sta. En
este mismo sentido orienta el hecho que los sintomas neu
roldgicos descritos en los prodromos no preceden a la ce
falea, sino aparezcan s8lo después de iniciada ésta.

El dolor tiene cardcter pulsatil y otras veces opresi
vo. Dura pocas horas, generalmente no mds de 6 y poste -
riormente el sujeto pasa varios dias, semanas, meses o in
cluso afios asintomdtico. Asi la caracteristica clinica més
destacada, que comparte con todas las cefaleas vasculares
es su pexiodicidad. Este es un hecho cardinal para el
diagnfstico diferencial. Aumenta su frecuencia en aque -
llos pericdos de mayor tensibn o de cambios importantes
en la vida del paciente, aunque su relacidn con estos fag
tores es menos estricta que en la Jagueca “Com@in". A veces
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es precipitada por estfmulos sibitos e intensos, como una
luz poderosa, un ruido, un olor intenso o por la ingestibn
de determinadas comidas.

Se inicia generalmente en la 2a. 6 3a. década de la vi
da y tiende a desaparecer pasado los 40 afios. Rara vez pug
de aparecer recién a esta edad, debiendo esto hacer sospe-
char una malformacién vascular intracraneana.

Jaqueca "ComGin"

La mayoria de los pacientes que consultan por cefa -
leas peribdicas atribuibles a una alteracién funcional de
los vasos intracraneanos no siguen, sin embargo, las ca =~
racterfisticas tan tipicas de la Jaqueca "Cldsica".De aqui
surgi6 la necesidad de un nuevo grupo de Migrafia que de
acuerdo a la Clasificacibn Norteamericana de las Cefaleas
fue denominada Jagueca "ComGn".

En ésta los prodromos son mds prolongados y vagos que
en la forma "Clésica" y muchas veces faltan. Pueden ser s
lo un cambio de humor, una sensacidn de astenia, etc.

La cefalea a veces aparece durante el suefio, aunque
con mucho mayor frecuencia lo hace de dia., Puede ser uni
o0 bilateral. Aumenta en el curso de 2 a 4 horas y puede
acompafiarse de n8useas y v6mitos. El dolor es tan intenso
que obliga al paciente a permanecer inmdvil en un cuarto
oscuro. Desaparece después de 6 6§ 24 horas y excepcional
mente dura 2 o m&s dfas, siendo asfi mds prolongada que la
Jaqueca "Clédsica". Rara vez se asocia a edema palpebral e
hiperemia conjuntival.

En cuanto a la periodicidad de las crisis y su relacibn
con la biografia del paciente es similar a la Jaqgueca "C1l&
sica"; pero puede persistir hasta edades mds avanzadas que
ésta. Eso si, guarda en muchos casos una relacibén més es-
trecha con cambios ambientales, ocupacionales, ciclo mens-
trual y época del afio.
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Puede asociarse a malformaciones vasculares intracra
neanas, siendo orientadores en este sentido los mismos
factores mencionados en la Jaqueca "Clésica".

Jagueca Comglicada

Es un tipo de Migrafia asociada con sintomas neurold
gicos transitorios ( y excepcionalmente permanentes ) que
pueden ser excitatorios ( principalmente sensitivos )y/o
deficitarios ( principalmente motores ). Estos sintomas
incluyen defectos del campo visual, oftalmoplegias, pard
lisis facial, alteraciones sensitivas, afasias, hemipare-
sias y trastornos mentales. En &sta se incluye las deno-
minadas "Migrafia Hemiplégica" y "Migrafia Oftalmoplégica”
de las publicaciones europeas.

La duracién de los sintomas neurolbgicos es de 20 a
30 minutos, pudiendo preceder, acompafiar o seguir a la
cefalea. Se diferencian de los prodromos de una Jagueca
“Cldsica" ( con la cual en parte se confunde ) en la in
tensidad y en que continuan durante y después de la cefa
lea. Esta dura de 6 a 12 horas, aungue a veces, varios
dias.

Esta forma de migrafia puede aparecer en personas gue
habfan sufrido Jagquecas "Cldsicas" o "ComGn" y viceversa.
La frecuencia de las crisis es mucho menor que en esta Gl
tima y al igual que é&stas tienen incidencia familiar.

Se asocia con aneurismas, angiomas y otras lesiones
intracraneanas con mayor frecuencia que en las otras for
mas de Jaqueca. Sin embargo, en la mayoria de los casos
no se encuentran una patologfa asociada.

HCluster Cefalea"

En esta cefalea vascular, el dolor es predominante-
mente unilateral y se irradia a B cara; generalmente se
acompafia de rinorrea, obstruccién nasal, epifora, sudora-
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cibn breve ocurre en salvas o perfiodos de crisis fre
cuentes separados por largas remi§iones, caracteristica
que sefiala el nombre ( Cluster = racimo, grupo ).

Estos episodios recurrentes de intensisima cefalea
unilateral se imncia en las vecindades del globo ocular, pero
rédpidamente se extiende a regién frontal, temporal y occipi-
tal y a veces puede comprometer el mismo lado de cuello y ca
ra. En el curso de media hora alcanza una intensidad que su
pera a la mayorfia de las cefaleas y dura un promedio de 2
horas. Durante el dolor, el paciente no puede estar quieto
Yy llega muchas veces en su desesperacibén a golpearse la cabe
za contra la pared. No son raros los intentos de suicidio.
Al final de la crisis el dolor desaparece en forma répida y
completa. Rara vez ocurren vOmitos y no se presentan las al
teraciones visuales y sintomatologia neurolbgica propia de
las jaquecas.

Las crisis ocurren, como deciamos en tandas, salvas
o periodos., Cada uno dura de 2 a 6 semanas, aunque a veces
varios meses. Los intervalos libres abarcan de 6 meses a 2 O
mds afios. Durante los perfodos de crisis hay uno o més episo
dios de dolor al dia a menudo con una extrafia tendencia a re
petirse a B misma hora del dia o de la noche, despertando al
paciente y, a diferencia de la persona afectada por jaqueca,
impulsandolo a levantarse y caminar.

El comienzo de estas crisis ocurre entre los 20 y 35
afios, desapareciendo a los 60 6 65 afios. A diferencia de la
jaqueca es 6 veces mds comlin en hombres que en mujeres. Con
frecuencia  hay antecedentes familiares de Migraifia.

PATOGENIA Y TRATAMIENTO DE LAS CEFALEAS VASCULARES

Se ha establecido que durante la fase de prodromos se
produce una vasocontriccifén de vasos encefdlicos y retinia-
nos con la consiguiente isquemia que explicarfa los sintomas
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Yy signos neurolbgicos. En cambioc al comenzar la cefalea se
produce dilatacién vascular de arterias, venas, arteriolas
y vénulas. Las ramas de la carétida externa ( temporal, oc
cipital y meningea media ) se dilatan al igual que las de
carbétida interna, sus paredes se traicionan y la amplitud
del pulso aumenta. Las paredes de los vasos dilatados pue
den presentar edema y ponerse progresivamente rigidos, En
este momento la cefalea cambia de pulsatil a opresiva.

Si se inyectan drogas vasocontrictoras como norepi
nefrina o ergotamina, el flujo sanguineo craneano disminuye
Yy el dolor desaparece. En los intervalos entre las jaquecas,
el flujo es similar al normal y durante las crisis de dolor
aumenta marcadamente al lado correspondiente y mucho menos
en el contralateral ( que serfa explicable por la extensa cix
culacidn colateral que cruza la linea media en el créneo).

Surgib6 asi la necesidad de estudiar el posible rol,
en la patogenia de las jaguecas, de agentes quimicos de cong
cida accibn vasodilatadora, siendo la primera y mds extensa
mente estudiada, la histamina, a partir de los trabajos de
Horton. Este autor observd gue podia desencadenar una (o sk
sis de cafalea vascular similar a la “Cluster Cefalea" median
te la inyeccidn de Histamina. Sin embargo, estudios posterio
res han demostrado que en estos casos el dolor de cabeza apa-
rece en realidad a continuacién de la vasodilataci®n mé&xima Yy
no durante ésta como en las cefaleas vasoculares. También el
éxito terapéutico obtenido por Horton, usando dosis progresi
va de Histamina ( procesc que €1 denomin® "desensibilizacién
a la Histamina" ) no ha sido corroborada por otros autores.

Se han estudiado otros agentes quimicos con accién
vasodilatadora como la Bradiquinina ( polipéptido encontrado
en exudados inflamatorios ), Neuroquinina ( polipéptido obte
nido del edema del cuero cabelludo durante las crisis de ja-
queca) y la Serotonina ( gue aunque en general produce vaso-
contriccidn, sobre los vasos de los mfisculos Yy piel produce
dilatacifn ) sin llegarse ain a resultados definitivos.
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Al parecer la vasodilatacibn no seria el finico factor
en la cefalea vascular, pués se da el caso de la acetil coli
na e inclusc el calor, que dilatan los vasos craneanos y sin
embarge, no producen cefalea,

A pesar de esto, el uso de drogas vasocontrictoras,
especialmente la Ergotamina es hoy en dia la terapia de elec
cidn para las cefaleas vasculares. Eso si, para que tenga éxi
to debe administrarse en la etapa de los prodromos, es decir,
antes de producirse la vasodilatacidn, Es aconsejable una do
sis de 2 mg. oral ( Cafergot MR, Jaquedril MR ), agregando 1
6 2 mg., cada hora hasta que desaparezca la crisis, no sobre-
pasando los 8 mgrs.

Para prevenir las crisis de jaqueca, se ha usado el
Methysergide ( Deseril MR ), derivado del LSD, gue e€s un po=-
tente antogonista de la Serotonina. No se sabe por qué tie-
ne esta accibn profildctica sobre las cefaleas vasculares.Pgo
siblemente, actfia modulando la funcibén vasomotora del SNC.

La dosis diaria es de 6 mgrs. ( 3 tabletas ) al dia durante

2 6 3 meses, Sus efectos colaterales son miltiples como: ndu
seas, vbmitos, anorexia, somnolencia y en raros casos signos
de obstruccidn de h arteria femoral o humoral. Cuando su uso
se prolonga mds de 6 meses puede producirse fibrosis pulmonar,
miocérdica o retroperitoneal. Por esto ha aparecido un ruevo
derivado ( Sandomigram MR ) de muchoO menos riesgo y mayor Lo
lerancia, uséndose en forma similar al Methysergide.

En relacibn a otras drogas en uso, tenemos que la pre
sencia de edema y alteraciones electroliticas, especialmente
en la migrafia premenstrual, ha llevado al uso de diuréticos,
terapia que sblo en contados casos resulta efectiva.

El uso de anticonvulsivantes no es beneficioso, sal
vo en aquellas casos con signos electroencefalogrificos de epi
lepsia ( espigas ). En cambio una lentitud difusa al EEG
se encuentra en alrededor de un 33% de los pacientes afecta-
dos por jaqueca y carece de valor para relacionar a ésta con
una posible epilepsia.



84.

El uso de barbitfiricos y tranquilizantes puede ser
Gtil en ocasiones, al reducir la angustia y la tensibn pro
vocada por determinadas situaciones. En pacientes depresi-
vos han demostrado tener utilidad, en la prevencidn de las
jaquecas, la Imipramina y la Amitriptylina.

1I. CEFALEA TENSIONAL

Junto con la cefalea vascular y la cefalea combina
da ( vascular-tensional ) da cuenta del 85 al 90% de todas
las cefaleas crbnicas, Diferentes autores se refieren a e-
lla como cefalea por contraccién muscular, nerviosa, psico-
génica o reumdtica.

Se ve casi s6lo en adultos. No es precedida de pro
dromos y su instalacibn es gradual. Es mds intensa o sb6lo
aparece en las tardes, pero puede ser de intensidad semejan
te durante todo el difa, semanas o meses ( 20% ) o intermiten
te, present&ndose en forma diaria ( 80% ). Con mayor fre =
cuencia es referida a la parte posterior de la cabeza y cue-
lle, pero puede ser parietal, temporal o frontal. En general
es bilateral y no pulsitil. Con frecuencia se acompafia de an
siedad y mareos.

Al examen no se encuentran signos neurolfgicos defici
tarios pero puede apreciarse una contractura mantenida en la
musculatura de cabeza y cuello, como también una sensibilidad
dolorosa aumentada a la palpacién de las inserciones tending
sas de dichos misculos. Ocasionalmente, se encuentran ndédu -
los dolorcsos en relacibén a estas estructuras.

Es probable gque la contraccifn mantenida de los mGs
culos de la cabeza y cuello gue tienen estos enfermos de’ ori
gen a la cefalea. Esta contraccibn puede evidenciarse elec -
tromiogrdficamente.

Algunos autores han demostrado que durante la cefalea
los enfermos presentan ademds de la contractura, vasocontric
cién arterial de estos mfisculos, Ambos hechos combinados O en
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forma independiente, pueden dar origen a cefalea. Sin em-
bargo, usando sodioc marcado se ha encontradoc un aumento sig
nificativo del flujo sanguineo en los misculos involucrados.
Este no invalida la posibilidad de gque exista una isquemia
relativa de los msculcs, ya que dichio aumento de flujo pue
de ser insuficiente frente a un misculo contracturado.

La cefalea por contractura muscular puede verse tam
bién en patologfia de columna cervical, traumatismo o infla-
macién de los misculos de cabeza y cuello y en afecciones de
la articulacién témporo mandibular. Se diferencian de la ce
falea tensional en que en é&sta la contractura muscular se pre
senta " en ausencia de cambios estructurales permanentes, ma
nifestdndose generalmente como parte de las reacciones del
individuo durante las situaciones de stress".

El tratamiento debe ser profil&ctico y curativo. El
primero consiste en hacer una psicoterapia que permita al pa
ciente reconocer los conflictos que pudiera tener y modifi-
car las situaciones productoras de tensifn. El segundo va des
de la fisioterapia mediante masajes, calor local y ejercicios
hasta el uso de medicamentos. Ha probado ser de gran utilidad
la combinacifén de un sedante y un analgésico. Un 74 % de los
enfermos con cefalea tensional se benefician con el uso simul
t&neo de estos dos tipos de drogas, mientras que sblo un 55%
se sienten aliviados con el analgésico s6lo, En nuestro me-
dio usamos habitualmente, la combinacibn de Dipirona ( 300
mgs.) y Clorodiazepbxido ( 10 mgs.) ambos 2 a 3 veces al iia.
Algunos autores informan buenos resultados mediante el uso
de Carisoprodol ( 350 mgs. ) en 2 6 3 dosis al dfa o valium
(5 mgs.) 3 6 4 veces al dia.

Finalmente, en casos rebeldes o de dolor muy intenso
es Gtil la infiltracibn de las regiones mds dolorosas con a-
nestésico local.



IIT CEFALEA COMBINADA: VASCULAR Y TENSIONAL

Hay pacientes que sobre un fondo de cefalea diaria
con caracteristicas de tensional presentan exacerbaciones
periodicas acompafiadas de vbmitos, dolor pulsatil, a veces
unilateral y otras caracteristicas propias de la jaqueca.
De aqui surgié la necesidad de considerar que pueden combi
narse en un mismo paciente e incluso presentarse simult@nea
mente.

El tratamiento debe ser tanto el descrito para la
cefalea tensional como vascular.

Iv CEFALEA POR PROCESOS EXPANSIVOS Y/O HIPERTENSION
INTRACRANEANA.

Tanto por la gravedad que encieiran estas afeccig
nes como por sus posibilidades terapéuticas, es imperativo
tenerlas presente al enfrentarse al estudio de toda cefalea,

Si bien es cierto que los procesos expansivos (hem2a
tomas, abscesos, pseudotumor cerebral y tumcres) pueden dar
hipertensién intracraneana y por su intermedio explicar la
cefalea, muchas veces no ocurre de esta manera., Es asi como
en punciones ventriculares se ha demostrado que la presifn
del LCR puede estar normal o elevada en momentos en que el
enfermo acusa cefalea, como también pueden encontrarse elg
vada, aungque no acuse dolor.

Para una mejor comprensifén de la forma como los pro
cesos expansivos pueden dar cefalea, es necesario recordar
gque las estructuras intracraneanas sensibles a la estimula
cién dolorosa son fundamentalmente los grandes senos vengo
sos y sus afluentes mayores, las arterias de la base del cg
rebro, los vasos meningeos, la duramadre de la base d¢l créneo
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y los pares craneanos V, IX y X. En cuanto a las vias del dg
lor, aguel gque proviene de estructuras ubicadas por encima

de la tienda del cerebelo ( en relaciédn a hemisferios cere-

brales ) se transmite por la rama oftélmica del nexrvio tri

gémirjo y el que proviene de estructuras infratentoriales (en
relacibén a tronco encéfalo y cerebelo), por los nervios glo

so faringeo, vago y tres primeros cervicales.

Dos son los mecanismos que se invocan para explicar
la cefalea inicial del tumor. Algunos autores piensan que se
deberia a traccidn ( desplazamiento, distensibén ) de las es-
tructuras sensibles a la estimulacibén dolorosa mientras que
otros creen gue las arterias son la finica fuente del dolor.
Esta filtima hipbtesis se apoya en el hecho de que la Histami
na puede en un enfermo determinado reproducir con exactitud
la cefalea que le producia el tumor y en gue para producir
dolor por estimulacién mecénica de las zonas mds sensibles de
la duramadre es necesario ejercer una presidn local mucho ma
yor que la que podria ejercer un tumor.

Clinicamente, la cefalea se presenta hasta en un
90% de los enfermos con tumor cerebral y es el sintoma ini-~
cial, o principal en un 54 % de los casos. Contra la creencia
difundida de que los tumores cerebrales producen siempre cefa
leas contfinuas, estd el hecho gue durante las fases iniciales
ésta es de tipo intermitente. Se presenta caracteristicamen
te en enfermos Que sin tener una larga historia de dolor de
cabeza, comienzan con crisis de minutos a pocas horas de du-
racién, siendo lo mds frecuente alrededor de una hora. Desen
cadenan el dolor los movimientos bruscos de la cabeza y los
esfuerzos. Lo alivia el reposo en decfibito.

La mayorfa de las veces, la cefalea causada por un
tumor es bilateral , presentando mayor tendencia a localizar
se en regibn frontal en casos de tumores supratentoriales y
occipital en los infratentoriales. Cuando es unilateral vy
no hay edema de papila ( manifestaci6n de hipertensibn in =~
tracraneana ), se encuentra un tumor al mismo lado en un 75
a 90% de los casos. lLas localizaciones intraventriculares e
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infratentoriales dan cefalea con mayor frecuencia y precoci
dad. La siguen las localizaciones temporales y occipitales
y por filtimo las frontales. Esta diferencia se debe a que
por la situacibdn anatdmica se produce una obstruccifn a la
circulacidén del liquido cefalorraquideo en etapas diferen-
tes. Aparentemente, la velocidad de crecimiento del tumor
(tipo de tumor), no condiciona la aparicifn de cefalea con
mayor frecuencia.

Finalmente, puede desarrollarse una hipertensifn in
tracraneana durante la evolucién de cualguier proceso expan
sivo o como complicacién de otras afecciones neurolbgicas.
En estos casos, junto a la cefalea, generalmente holocrénea,
puede observarse vémitos y edema de papila, constituyéndose
la triada clédsica del sindrome de hipertensidn intracranea-
na, Al principio, la cefalea, se presenta sf8lo en las mafia
nas, al levantarse. Luego comienza a despertar al enfermo
progresivamente mds temprano, aumentando la frecuencia, du-
racién e intensidad de las crisis. En cuanto a los vOmitos
(que pueden o no ser precedidos de n&useas) se observan en
un tercio de los casos, especialmente en el acmé de la cefa
lea. Posteriormente &sta se hace permanente, aungue puede
tener exacerbaciones. El mecanismo por el cual se produce,
parece ser traccién sobre vasos sanguineos.

Cefaleas de aparicidn muy brusca y severa se ven en
hemorragia subaracnoidea, quiste colofdeo del tercer ventricuy
lo y en cisticercos que obstruya bruscamente la circulacidn
del liquido cefalorraguideo.

El tratamiento debe tender a remover la causa de la
hipertensifn intracraneana. Como tratamiento sintomdtico ra
ra vez es suficiente el Acido acetil salicfilico, pudiendo ser
necesario hasta el uso de opidceos. Las soluciones hiperosmd
ticas ( Glicerol, Manitol ) alivian la cefalea en forma rdpi
da, pero transitoria y pueden desencadenar un fenSmeno de reg
bote. En aquellos casos de tumores que se encuentran fuera
del alcance quirfirgico, se obtiene una mejorfia considerable,
usando corticoides pues reducen el edema cerebral gue rodea
al tumor y por consiguiente la hipertensidn intracraneana.
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v CEFALEA POR PATOLOGIA DE COLUMNA CERVICAL

Puede observarse cefalea en la osteoartritis cervi-
cal, espondilitis anquilopoyética, artritis reumatoide que
compromete la columna cervical o después de traumatismos.
Suele aparecer después de una repentina flexidn, extensibn
o rotacidn de la cabeza, manteniéndose por dias o semanas.
La ubicacidn preferente es occipital y luego témporo parie
tal. A veces puede ser referido a la regifm frontal, lo cual
se explica probablemente por la cercania que existe entre
las vfas sensitivas espinales de los tres primeros segmen-
tos cervicales y el nficleo espinal del nervio trigémino, re
firiendo el paciente el dolor al territorio de este Gltimo.
Generalmente, es bilateral y aumenta con los movimientos de
la cabeza. ;

Al examen puede encontrarse una contractura de la
muasculatura cervical posterior con dolor a la palpacibn de
algunas apofisis espinosas y rigidez tanto para la flexo -
extensifén como para la rotacifén de la columna. Ayudan al
diagnéstico la presencia de dolor irradiado a la extremidad
superior con hipo o hiperestesias de distribucifén radicular.
la radiografia simple de columna cervical puede mostrar cam
bios propios de alguna enfermedad degenerativa Osea, pero no
siempre es posible asegurar una relacifn de causa a efecto.

El tratamiento, en general es kinésico y medicamen-
toso. Son de ayuda los analgésicos y los anti-inflamatorios
de uso habitual.

SEMIOLOGIA

Después de analizar las causas més frecuentes de cg
faleas crfnicas, conviene esquematizar los hechos mis rele-
vantes de la anamnesis, examen fisico y de laboratorio que
ayudan al diagnéstico diferencial de las cefaleas.
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1. ANAMNESIS

Debe destacarse que para el diagnéstico, es la ma
yorfa de las veces, de mayor ayuda precisar las caracteris
ticas del dolor que incluso los signos encontrados en el
examen fisico y neuroldgico.

a) Localizacidn del dolor: gi compromete sb6lo un hemicrd
neo es propio de las vasculares y si es siempre al misg
mo lado podria tratarse de una malformacién vascular.
La Cluster Cefalea a diferencia de las jaquecas se acom
pafia de irradiacién del dolor hacia la cara del mismo
lado. lLa cefalea tensional es generalmente occipital,
aunque puede ser frontal o temporal y tiende a ser bila
teral y simétrica.

b) Naturaleza del dolor: En las cefaleas vasculares es pul
satil, aungue puede ser también continua y "opresivo",
es decir, similar al de las cefaleas tensionales o por
hipertensién intracraneana. A diferencia de lo gue se
cree corrientemente, no es atributo exclusivo de esta Gl
tima, qgue el dolor se exacerbe con maniobras que aumen-
tan la presién intracraneana ( toser, maniobra de Valsal
va, etc.), sino se observa en cualgquier tipo de cefalea.

¢) Ritmo diario: La cefalea tensional es mds frecuente en
las tardes y sélo excepcionalmente se presenta durante
el suefio. La debida a hipertensifn intracraneana, se pre
senta al comienzo en la madrugada. Posteriormente es con
tfinua e interfiere con el suefio. La Cluster Cefalea se
presenta en algunos casos exclusivamente durante el sug
fio.

d) Periodicidad: Como hemos visto la recurrencia de las cri
sis de cefalea con perfodos asintomdticos de localizacidn
variable, es propia de las cefaleas vasculares.

e) Factores desencadenantes:

- Situaciones de Stress psicolbgico: se ve en Cefaleas
Tensionales y Vasculares.
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g)

h)

a)

b)

c)
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- Determinados alimentos: propio de las cefaleas vascu
lares.

- Relacién con el ciclo menstrual; aumento o desapari-
cibn de las crisis durante el embarazo; comienzo o exa
cerbacién de las cefaleas en la menarquia o menopausia,
etc., son todas caracteristicas de las cefaleas vascu-
lares.

Nduseas o vomitos: Propio de las cefaleas vasculares y

por hipertensién intracraneana. Muy rara vez se presen
ta en cefaleas tensionales.

Sintomas necurolbgicos asociados:

- Si son transitorios y preceden al dolor orientan a
cefalea vascular.

- Si son permanentes o al menos continuan durante la
crisis de cefalea, pueden deberse a hipertensibn intra
craneana, malformacidén vascular o migrafia complicada.

Antecedentes familiares de Cefalea: Propio de las ja-
guecas.

EXAMEN FISICO Y NEUROLOGICO

Inspeccibn del cré&neo y palpacibtn de las arterias, es-
pecialmente las temporales ( para investigar signos de
arteritis ).

Examen de la cavidad oral, faringe, dientes vy cavida-
des paranasales. En ocasiones una infeccidn dental o si
nusal puede manifestarse aparentemente sblo por cefalea.

Examen de la visién, movilidad ocular y Fondo de Ojo. La
tendencia a buscar la explicacidn de la cefalea en una

alteracién de la agudeza visual ha sido exagerada y sb-
lo en una minorfa de los casos es correcta. Los trastor
nos oftalmolébgicos que pueden producir cefaleas son:
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1) errores de refraccidén (hipermetropias intensas) As
tigmatismo y Presbicie. Debe sin embargo, insistirse
en gque grados considerables de alteracidn, generalmen
te no se acompafian de cefalea, indicando que el rol de
los trastornos de refraccibn en la produccidn de ésta
ha sido considerablemente exagerado; 2) alteraciones
de los ejes oculares (Heteroforia, estrabismo intermi
tente o manifiesto, etc.); 3) enfermedades orgdnicas
de los ojos: Glaucoma (especialmente agudo y sub-agu
do), iritis e iridociclitis.

La existencia de edema de papila, asociado a cefa
lea, indudablemente indica que &sta es producida por Hiper
tensibn intracraneana. Sin embargo, debe recordarse que su
ausencia no permite descartar este diagnbstico, pudiendo en
ocasiones faltar.

d) Examen de movilidad de la Columna Cervical, recordando
gque esta patologia puede causar no sblo cefalea cervi-
co-occipital, sino incluso frontal.

e) Medicibn de Presidén Arterial. Las crisis de hiperten-
sibn arterial aguda se acompafian con mucha frecuencia
de cefalea. Esto se debe, probablemente, a la disten
cidén de arterias craneales y la consiguiente estimula
cién de receptores al dolor. En la Encefalopatia hi-
pertensiva aguda, la cefalea es explicable adem@s por
el edema cerebral que se produce, siendo fronto occi-
pital, muy intenso y pudiendo acompafiarse de nduseas y
vémitos.

En cambio las opiniones concernientes al tipo fre
cuencia y patogenia de la cefalea asociada a la hiperten -
sién arterial crbnica son contradictorias. Desde la publi-
cacibdn de Janeway (1913) se menciona que la cefalea en hi-
pertensos es frecuente y se presenta de preferencia al des
pertar o interrumpe el suefio en las primeras horas de la ma
fiana. Sin embargo, muchos pacientes con hipertensifn seve-
ra nunca presentan cefalea y si la tienen no guarda parale-
lismo con las cifras de presidn arterial. Curiosamente,
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Stewart encontrd que la cefalea era 4 veces mas frecuente
en hipertensos que sabian que lo eran, que en quienes lo

ignoraban, aunque ambos grupos eran similares en cuanto a
nivel de presién diast&lica, tamafio del corazén vy altera-
ciones del ECC. Por esto cree que pu>de influir en ésta,
la ansiedad que produce el saberse hipertenso.

En resumen, si bien la mayoria de los autores co
inciden en que la cefalea es md&s frecuente en hipertensos
que en normales, otros no encuentran esta relacién. Ademis
se’' discute su patogenia y sus caracteristicas clinicas.Asi,
seglin algunos la cefalea matinal no seria caracteristica
de los pacientes hipertensos.

3. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

a) Radiografia de créneo, cavidades paranasales y eventual
mente de columna cervical, de acuerdo a la orientacién
diagnSstica clinica que se haya hecho del caso.

b) Electroencefalograma. De valor especialmente en cefa -
leas por procesos expansivos y/o hipertensién intracra
neana y en cefaleas wvasculares.

En casos calificados en que se sospeche una patologia
meningea o parenquimatosa intracraneana se practicara:

c) Puncién Lumbar y examen del LCR.

d) Angiografia Carotidea.

Indudablemente en esta revisibn sélo nos hemos re-
ferido, para no extendernos, a los hechos mis Gtiles de la
anamnesis, examen fisico y &s laboratorio. Esto no debe in-
terpretarse como que otros, no mencionados aqui, creamos que
carecen de importancia. Al contrario, debe tenerse presente,
que en ocasiones el hecho anamnéstico o de examen, aparente-
mente, mds alejado de la semiologia habitual del paciente con
cefalea, ha resultado crucial para el diagnbstico.



