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RESUMEN

La cefalea es un sintoma frecuente que representa hasta el nueve por ciento de las consultas a los servicios de
urgencias; las cefaleas primarias son la principal causa de consulta (25-55 por ciento); migrafa (36-45 por ciento),
cefalea tipo tensional (7-35 por ciento). El diagnéstico y el manejo de las cefaleas se basan en un interrogatorio
adecuado. La clasificacién actual de la IHS agrupa a las cefaleas en primarias y secundarias. Los exaimenes paraclinicos
no son necesarios de manera rutinaria en los individuos sin anormalidades neurolégicas y sin cambios en el perfil
del dolor, su necesidad se basa en un diagnéstico definitivo. Los examenes diagndsticos con neuroimagenes tienen
un bajo rendimiento en las cefaleas primarias (menos del dos por ciento). La presencia de los signos denominados
banderas rojas sugiere que existe una enfermedad subyacente (RR 3-11; 38-42 por ciento). A pesar del amplio numero
de posibilidades de tratamiento, debido a que hasta el 59 por ciento de los pacientes recibe diagnosticos inadecuados,
las tasas de efectividad farmacolégica son bajas (mejoria completa a las dos horas 28 por ciento, 36 por ciento a las 12
horas y 37 por ciento a las 24 horas) y se requieren tratamientos farmacolégicos mas efectivos.

Esta es una revision de las cefaleas en los servicios de urgencias, que tiene en cuenta aspectos como la clasificacion,
la epidemiologfa, la utilidad y el rendimiento diagnéstico de los métodos paraclinicos, y el tratamiento agudo
de las cefaleas, en especial de la migrafia.

PALABRAS CLAVES: cefalea en urgencias, diagnéstico de las cefaleas, migrafia, neuroimagenes en urgencias,
tratamiento de las cefaleas.
(Michel Volcy Gomez. Cefalea en el servicio de urgencias: nuevos conceptos en el diagnostico, la epidemiologia y

el tratamiento. Acta Neurol Colomb 2008;24:5118-S133).

SUMMARY

Headache is a frequent symptom representing up to 9 percent of the consultations at emergency deparments;
primary headaches are the leading cause of consultation (25-55 percent); migraine (36-45 percent), tension-type
headache (7-35 percent). The diagnosis and management of headaches are based on a proper interrogatory, The
current classification from the IHS groups headaches into primary and secondary. Paraclinical examinations are
not routinely required in individuals without neurological abnormalities and without changes in the profile of
pain. Their need is based in a definitive diagnosis. Diagnostic tests by neuroimaging have a poor performance
in primary headaches (less than two percent). The presence of the signs called red flags suggest the existence
of an underlying disorder (RR 3-11; 38-42 percent). Despite the large number of treatment possibilities,
59 percent of patients receive inadequate diagnosis, and the rates of pharmacological effectiveness are low
(complete improvement within two hours 28 percent, 36 percent within 12 hours, and 37 percent within 24
hours) requiring more efficient treatments.
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This is a review of headaches in the emergency services, which takes into account aspects such as the classification,
the epidemiology, the utility and diagnostic performance of the paraclinical methods, and the acute treatment

of headaches, especially migraine.

Key worps: headaches in emergencies, diagnosis of headaches, migraine, neuroimaging in emergencies,

treatment for headaches.

(Michel Volcy Gomez. Cephalea in the emergency department: new concepts in diagnosis, epidemiology and

treatment. Acta Neurol Colomb 2008;24:5118-5133).

INTRODUCCION

La cefalea es un sintoma frecuente en la consulta
que tiene mas de 300 causas como diagnostico
diferencial. L.a mayoria de las cefaleas son de
etiologia benigna y su diagnéstico se puede
establecer facilmente con una adecuada historia
clinica. Sin embargo también se pueden encontrar
cefaleas que ponen en riesgo la vida de los
individuos y por este motivo es importante una
evaluacién clinica completa que permita descartar las
cefaleas que requieren una aproximacién terapéutica
diferente al manejo farmacoldgico.

Se entiende por cefalea la presencia de dolor
ubicado por encima de la linea orbitomeatal, que
va desde ambos cantos oculares externos hasta
el centro del canal auditivo externo; el dolor por
debajo de esta linea imaginaria se denomina dolor
facial. La principal via aferente en el craneo es la
primera rama del nervio trigémino, que inerva las
estructuras de la fosa craneana media y anterior,
asi como las estructuras superficiales de la cabeza.
Adicionalmente, el nervio trigémino posee extensas
conexiones hacia las rafces cervicales de C1-C3 que
inervan las estructuras de la fosa craneana posterior
y del cuello. Sélo algunas estructuras craneanas son
inervadas por fibras nerviosas capaces de producir
dolor, estas son los vasos sanguineos, las meninges,
los huesos, y los pares craneanos (V, VI, IX, X). El
parénquima cerebral no desencadena dolor. Esto
explica el por qué las lesiones en la fosa posterior,
en el cordén medular en la region cervical superior,
o en el cuello, se pueden referir hacia las estructuras
frontales y viceversa, y manifestarse con dolor en
regiones distantes de la cabeza.

El objetivo del presente articulo es hacer una
revision de las cefaleas en los servicios de urgencias.
Se hace una breve descripcién de la clasificacion
actual de las cefaleas y de la epidemiologfa, con
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especial énfasis en las cefaleas primarias; y se resalta
la dificultad que se observa para utilizar los criterios
de clasificaciéon de estas cefaleas, lo que limita
su diagnoéstico acertado; luego se hace una breve
consideracion de la utilidad y el rendimiento de
los métodos diagnésticos y de los objetivos del
tratamiento agudo de las cefaleas, en especial de
la migrafia, que es una de las principales causas de
consulta por cefalea en los servicios de urgencias.
También se discuten las diferentes opciones
terapéuticas para el manejo de las cefaleas en la
sala de emergencias.

CLASIFICACION Y DIAGNOSTICO
DE LAS CEFALEAS

La primera clasificacion de las cefaleas aceptada
internacionalmente fue realizada en 1988 por la
Sociedad Internacional de Dolor de Cabeza (IHS),
y modificada en el 2004. La clasificacién actual
consta de 14 subgrupos, entre los que se encuentran
las cefaleas primarias y secundarias; debido a su
extension y complejidad, su aplicabilidad en la
practica diaria es limitada (Tabla 1).

El diagnéstico y el posterior manejo de las
cefaleas se basa en gran parte en un interrogatorio
adecuado, por lo que es importante obtener una
descripcién de las caracteristicas del dolor (pulsatil,
opresivo o de tipo pesadez, punzante, quemante,
lancinante o de tipo corrientazo), la severidad
(leve, moderado, severo), la ubicacién, los factores
agravantes o de mejorfa, la secuencia temporal en
la presentaciéon de los sintomas acompafiantes,
los antecedentes personales (cefaleas previas
de caracteristicas similares, inmunosupresion,
traumatismos craneanos, consumo de sustancias
toxicas o medicamentos), los antecedentes familiares
(migrafia u otras cefaleas primarias, aneurismas);
y en un exhaustivo examen fisico y neurolégico.




TABLA 1. SEGUNDA CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS CEFALEAS SEGUN LA SOCIEDAD INTERNACIONAL DE LAS CEFALEAS SEGUN
LA SOCIEDAD INTERBACIONAL DE CEFALEAS - SIC.

1. Migrafna
1.1. Migrafa sin aura
1.2. Migrafa con aura
1.5. Complicaciones de la migrafa
1.5.1. Migrafa cronica
1.5.2. Estatus migrafioso
Cefalea tipo tensional
3. Cefaleas trigeminales

3.1. Cluster

3.2. Hemicranea paroxistica
3.3. SUNCT

A.3. SUNA

4. Otras cefaleas primarias

4.7. Hemicranea continua

4.8. Cefalea crénica diaria de novo

Cefalea relacionada con trauma craneoencefalico o cervical

Cefalea relacionada con desérdenes vasculares craneanos o cervicales

Cefalea relacionada con desdrdenes intracraneanos no vasculares

© N oo

Cefalea relacionada con abuso o suspension de sustancias
8.2. Cefalea secundaria a sobreuso de analgésicos

9. Cefalea relacionada con infecciones no cefélicas

12. Cefalea secundaria a desé6rdenes siquiatricos
13. Neuralgias craneanas
14. Cefaleas no clasificables

10. Cefalea relacionada con desérdenes metabdlicos o de la homeostasis
11. Cefalea o dolor facial relacionados con estructuras faciales o craneanas,

Tomado y modificado de The International Classification of Headache Disorders.

Adicionalmente, es importante resaltar la necesidad
de buscar los signos denominados banderas rojas
que indican la posible presencia de una enfermedad
subyacente, estos son: inicio subito, durante el
ejercicio o durante el coito; anormalidades al
examen neurolégico; edad mayor de 50 afios;
empeoramiento o mala respuesta al tratamiento en
el servicio de urgencias; signos vitales anormales;
fiebre; cefalea de novo en pacientes con cancer
o SIDA; la primera o la peor cefalea; cefalea
persistentemente unilateral; cefalea durante el suefio
0 que empeora con las maniobras de Valsalva;
y convulsiones.

Una aproximacion diagnoéstica inicial se basa en
determinar la probable causa de la cefalea y en la
evolucién temporal del dolor. Desde el punto de

vista etiolégico, se considera que la cefalea es de
origen secundario cuando se encuentran lesiones
cerebrales subyacentes (malformaciones, neoplasias,
infecciones, hidrocefalia, etc.) o enfermedades
sistémicas (hipertensioén arterial, enfermedades
metabdlicas o endocrinas, etc.). Las cefaleas
primarias son aquellas en las que se descarta la
presencia de patologfas subyacentes, en las cuales
el dolor se debe a una disfuncion de los circuitos
neuronales. De otra parte, las cefaleas se pueden
clasificar seguin el tiempo de evolucion, es decir,
pueden ser agudas, subagudas o crénicas. La
mayor parte de las cefaleas de aparicion reciente
requieren mayor atencion por la presencia de causas
subyacentes que pueden poner en riesgo la vida,
como son la hemorragia subaracnoidea espontanea
(que puede estar precedida por una hemorragia
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centinela hasta en un cinco por ciento de los
casos), la diseccion carotidea o vertebrobasilar, el
infarto cerebral, el ataque isquémico transitorio,
y la trombosis de los senos venosos cerebrales
(que se puede manifestar como una cefalea de
tipo relampago o thunderclap). Otras etiologfas
igualmente importantes son el glaucoma, la neuritis
Optica aguda, la sinusitis aguda, y las neoplasias del
sistema nervioso central.

Entre las causas de cefaleas de evolucién
subaguda se encuentran las lesiones que ocupan
espacio como tumores, abscesos, carcinomatosis
meningeas, meningitis secundaria a tuberculosis,
hongos, bacterias (Listeria, Gram negativos),
treponemas (enfermedad de Lyme, sifilis), parasitos
(cisticercosis), y virus (inmunodeficiencia humana
(VIH), Epstein-Barr, citomegalovirus).

Las cefaleas cronicas generalmente no revisten
peligro y estan representadas por la denominada
cefalea crénica diaria que se presenta en 2-5 por
ciento de la poblacién general, y se caracteriza por
la presencia de dolor mas de 15 dias en el mes o
mas de 180 dias en el afio; las cefaleas crénicas
se subdividen en dos grupos segin el tiempo de
duracién, mayor o menor a cuatro horas. En el
grupo de mas de cuatro horas se encuentran la
migrafia cronica, la cefalea tipo tensional crénica, la
hemicranea continua y la cefalea crénica de novo;
todas estas cefaleas tienen en comun un tiempo
de evoluciéon mayor de un mes y su caracteristica
cardinal es la presencia de dolor acompafiado
en general de sintomas asociados de intensidad
leve (excepto en la migrafia crénica en la que
los sintomas asociados siempre estin presentes).
Se sugiere que la migrafia transformada puede
corresponder a una etapa tardia en el proceso de
cronificacién de la migrafia, y su desarrollo esta
en relacién con menor edad (menos de 40 afos,
p = 0,002), menor intervalo de cronificacién de
la cefalea episédica a crénica (menos de 5 aflos, p
= 0,003), y menor tiempo de evolucién desde la
aparicién de la cefalea crénica (menos de 6 aflos,
p < 0,0001). De otro lado, el grupo de menos de
cuatro horas incluye la cefalea en racimos (cluster),
la hemicranea paroxistica, la cefalea hipnica, y la
cefalea tipo punzada idiopatica.

Una clasificacién de trabajo sencilla y practica
consiste en considerar tres grupos diagnésticos:
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migrafia, cefalea tipo tensional y cefaleas trigeminales
(que se caracterizan siempre por la presencia
simultanea de por lo menos un sintoma autonémico)
siendo el mas importante el cluster. Es importante
resaltar que la migrafia y la cefalea tipo tensional
se pueden presentar con un patrén episddico o
cronico, definido por la presencia de dolor menos
o mas de 15 dias al mes o menos o mas de 180
dias al afio respectivamente. En el caso de las
cefaleas trigeminales, se define como croénica la
ausencia de periodos de remision de dolor durante
un aflo o remisiones que duran menos de un mes

(Tablas 2y 3).

EPIDEMIOLOGIA DE LAS CEFALEAS
EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

La cefalea es uno de los principales motivos
de consulta a los servicios de urgencias. En Brasil,
correspondié al 9,3 por ciento del total de consultas.
En el 55,6 por ciento de los casos la etiologfa fue
primaria (migrafia 45,1 por ciento, cefalea tipo
tensional 7,3 por ciento, cefalea cervicogénica 2,5
por ciento ), en el 39,4 por ciento fue secundaria
a trastornos sistémicos (fiebre 15,7 por ciento,
hipertension arterial aguda 11,1 por ciento y
sinusitis 7,8 por ciento ) y en el 5 por ciento fue
secundaria a patologia neuroldgica (postraumatica
1,1 por ciento, enfermedad cervical 1,2 por ciento,
procesos expansivos 1,1 por ciento y meningitis
0,4 por ciento). En Colombia, el 9,49 por ciento
de las consultas a urgencias correspondio a cefalea,
aunque a diferencia del estudio en Brasil, el 25 por
ciento fue de etiologfa primaria y el 75 por ciento de
causa secundaria; de este dltimo grupo, en el 10,6
por ciento la etiologfa fue de indole neurolégico
(aneurisma carotideo, trauma facial o en el crineo,
meningitis 1,3 por ciento cada una) y en el 89
por ciento secundaria a un trastorno sistémico
(sindrome viral 22 por ciento, infeccién respiratoria
alta 15,8 por ciento, enfermedad diarreica 8 por
ciento, hipertensién 5,3 por ciento, fiebre 5,3 por
ciento y enfermedad coronaria 3,9 por ciento).
En Espafia, el 36.4 por ciento de los individuos
que consultan a los servicios de urgencias tiene
como enfermedad de base migrafia, 32 por ciento
cefalea tipo tensional, 5,3 por ciento neoplasias
intracraneanas, 5,8 por ciento trastornos siquiatricos,
4,2 por ciento infecciones intracraneanas y 2,1 por




TABLA 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LAS CEFALEAS PRIMARIAS EPISODICAS.

Tipo de cefalea
Caracteristica

1. Migrana

2. Cefalea
tipo tensional

3.1. Cluster

3.2. Hemicranea
paroxistica

A. Numero de
Crisis

B. Duracién

Episddica un dia a
menos de 15 dias al
mes

Cronica mas de 15

dias / mes, mas de
180 dias al afio

Episddica 4-72 horas

Croénica mas de tres
meses §

Infrecuente

menos de 1 dia al
mes 0 menos de 12
dias al afio

Frecuente

mas de 1 dia al
mes, menos de

15 al mes, o mas
de 12 dias al afio y
menos de 180

Crénica

mas de 15 dias al
mes, o mas de 180
dias al afio

Episddica horas o
dias

Crénica mas de tres
meses

Al menos cinco ataques

Episddica crisis en un
periodo de entre siete
dias y un afio con
ausencia de dolor por
lo menos un mes o mas
(crisis de cluster de 2
semanas a 3 meses)

Cronica remision de la
cefalea por menos de un
mes

15 -180 minutos sin
tratamiento
Frecuencia de ataques
1-8 por dia

Al menos 20 crisis previas

Episddica crisis en un
periodo de entre siete dias
y un afo con ausencia de
dolor al menos un mes o
mas (crisis de cluster de 2
semanas a 3 meses)

Crénica remisién de la
cefalea por menos de un
mes

2-30 minutos

Frecuencia mayor a cinco
crisis/ dia en mas del 50%
del tiempo

C.Caracteristica | Unilateral Bilateral Dolor severo o muy Dolor severo o muy severo,
de la Cefalea pulsatil opresiva severo, unilateral, unilateral, localizacion
moderada a leve localizacion orbital, orbital, supraorbital o
severa moderada supraorbital o temporal temporal
ﬁ act. fisica no Tact.
fisica
D. Sintomas Al menos uno de: Uno de los siguientes: | Sintomas autonémicos Sintomas autonémicos
Asociados asociados (ipsilaterales) | asociados (ipsilaterales)
Nauseas o vomito Fotofobia leve * Inyeccion conjuntival o| « Inyeccion conjuntival o
Sonofobia leve lagrimeo lagrimeo
Fotofobia o Nauseas leves » Congestion nasal o » Congestion nasal o
fonofobia rinorrea rinorrea
Ausencia de nauseas | * Edema palpebral » Edema palpebral
0 vomito severo » Sudoracién frontal o » Sudoracion frontal o facial
facial » Miosis o ptosis
Con o sin » Miosis o ptosis Respuesta a la
sensibilidad Agitacién sicomotora indometacina
pericraneal
E. Etiologia Primaria Primaria Primaria Primaria
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ciento hemorragia subaracnoidea. Cabe resaltar que
el 20,8 por ciento de los individuos con migrafia
sin aura y el 27,3 por ciento de los sujetos con
cefalea secundaria a trastorno siquidtrico requirié
hospitalizacion, frente al 90 por ciento y el 100 por
ciento de los pacientes con neoplasias o infecciéon
intracraneana, respectivamente.

S

Los pacientes que tienden a utilizar con mayor
frecuencia los servicios de urgencias son de sexo
femenino, individuos entre 30-54 afios, con migrafia,
con dificultades de acceso a los servicios médicos
(p=0,023), con antecedentes de multiples consultas
médicas ambulatorias (mas de 8, p < 0,001) o a los
servicios de urgencias (mas de 3, p < 0,001). Estos
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TABLE 3. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LAS CEFALEAS PRIMARIAS CRONICAS.

remisiéon o con
remisién menor a
tres dias desde el
inicio

wTipo de cefalea 1.5.1. Migrana 2.3. Cefalea 4.8. Cefalea 4.7. Hemicranea Migrana
Caracteristica crénica tipo tensional crénica diaria continua transformada**
crénica de novo
(CCDN)
A. Numero de Mas de 15 dias/mes | Mas de 15 dias/ Mas de tres Mas de 15 dias/mes | Mas de 15 dias/
crisis mes meses mes por mas de
un mes
B. Duracion Mas de tres meses § | Mas de tres meses | Diaria sin Mas de tres meses | Mas de cuatro

horas (sin tto)

C.Caracteristica | Cumple con las Bilateral Bilateral Continua Por lo menos uno
de la cefalea caracteristicas C-D | opresiva opresiva con de:
de la migrafa sin leve a leve a fluctuacion historia de
aura: moderada moderada estrictamente migrana
NoAact. NoAact. unilateral episodica
Unilateral fisica fisica leve a A frecuencia de la
pulsatil moderada cefalea
moderada a #de la intensidad
severa de la cefalea
A act. fisica
D. Sintomas Por los menos uno Uno de los No debe haber Exacerbacion con Crisis de cefalea
asociados de: siguientes: mas de uno de los| sintomas tipo migrana
nauseas o siguientes: migrafosos 1,1-1,6
vomito fotofobia leve Por lo menos un
fotofobia o sonofobia leve fotofobia leve sintoma autonémico
fonofobia nauseas leves sonofobia leve ipsilateralmente
nauseas leves
sin nauseas ni Respuesta a la
vomito severo sin nauseas ni indometacina
vémito severo
E. Etiologia Primaria Primaria Primaria Primaria Primaria

Tomado y modificado de The International Classification of Headache Disorders.

individuos tienen un menor nivel econémico (p =
0,012) o educativo, una mayor tasa de desempleo
(p = 0,012), presentan un mayor consumo de
tratamientos farmacoldgicos sintomaticos (media
de 3,9 cada dia) entre los que se encuentran los
narcoticos, las benzodiazepinas y los derivados
barbituricos (disponibles en Estados Unidos); de
manera llamativa, mas del 75 por ciento de los
pacientes recibié mas de tres tipos de tratamientos
sintomaticos en un periodo de un afio.

De otra parte, entre los pacientes con cefalea
crénica diaria que consultan a los servicios de
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urgencias, en el grupo de pacientes con migrafia
es posible encontrar los mayores puntajes en las
escalas de discapacidad como MIDAS (56 vs. 35
en sujetos que no consultan a los servicios de
urgencias, p < 0,001) con el consecuente
mayor impacto en el estado afectivo y laboral (p
<0,05). Adicionalmente, son pacientes con
antecedentes de multiples consultas médicas
(media de 15,5, p < 0,0001) con
puntajes de depresion y menores puntajes de

calidad de vida (p <0,05).

mayores




EXAMENES DIAGNOSTICOS EN LAS
CEFALEAS PRIMARIAS

La necesidad de practicar exaimenes paraclinicos
se basa en el diagnéstico definitivo. Entre estos se
encuentran los hematolégicos como el hemoleuco-
grama con sedimentacién, la proteina C reactiva
(PCR) vy las pruebas tiroideas; los estudios de
neuroimagenes no invasivos como la tomografia
axial computarizada (TAC), la resonancia magnética
(RM), la angioresonancia (angio-RM), los métodos
invasivos menotes como la puncién lumbar (PL) y
los invasivos como la angiografia con sustraccién
digital, que se seleccionan segun la impresién
diagnostica inicial y la enfermedad subyacente que
se desea descartat.

La puncién lumbar es un procedimiento facil
de realizar que tiene una gran importancia en el
diagnéstico de la meningitis y de la hemorragia
subaracnoidea espontanea; la sensibilidad de la
puncién lumbar en la hemorragia subaracnoidea
es del 95-100 por ciento en las primeras 24 horas,
con una disminucién progresiva que alcanza el
74 por ciento al tercer dia y el 50 por ciento a
la semana. De otro lado, diferentes estudios han
demostrado en la meningitis una baja sensibilidad
de los sintomas meningeos (cefalea 50 por ciento,
niuseas o vomito 30 por ciento, dolor en el cuello
28 por ciento, alteracién del estado de conciencia
67 por ciento, fiebre 85 por ciento). Aunque los
hallazgos del examen fisico por si solos no tienen
altos valores de sensibilidad que permitan realizar
un diagnostico rapido y preciso (rigidez de nuca 70
por ciento, signo de Kernig 57 por ciento, signo de
Brudzinski 66 por ciento, alteracién del estado de
conciencia 67 por ciento, focalizacién neuroldgica
23 por ciento, erupcion cutanea 21 por ciento,
triada de fiebre-rigidez de nuca- alteracién del
estado de conciencia 46 por ciento, la ausencia
de la triada descarta en un 99 por ciento esta
posibilidad diagndstica.

Solamente las anormalidades neurolégicas en
el examen (alteracion del estado de conciencia o
lenguaje anormal RR 3.3, pardlisis de la mirada
conjugada RR 3.2, anormalidad en campos
visuales RR 4.0, papiledema RR 11.1 y patesia de
extremidades RR 4.4), as{ como edades mayores a
60 afios (RR 4.3), historia de inmunosupresiéon (RR
1.8) o enfermedad cerebral (RR 4.8), y convulsiones

una semana antes (RR 3.2) permiten predecir
anormalidades en la tomografia cerebral en un
38% de los pacientes y su ausencia reduce esta
posibilidad a menos del 2 por ciento.

Se cree que el rendimiento diagnostico de
métodos como el TAC o de la RM cerebral es
bajo en el estudio de las cefaleas primarias en
ausencia de cambios en el patrén de presentacion
y con un examen neurolégico normal; en estas
condiciones, se logra observar la presencia de
lesiones susceptibles de tratamiento quirdrgico en
tan s6lo el 0,3 por ciento de los casos (migrafia
nivel de evidencia B, cefalea tipo tensional nivel
de evidencia C). Diversos estudios han evaluado
la utilidad de las neuroimagenes en las cefaleas.
En un estudio consecutivo de 350 pacientes, sélo
en el dos por ciento de los casos se observaron
hallazgos significativos; de manera similar, en
un estudio de 373 pacientes tan solo en cuatro
sujetos se encontraron lesiones de las cuales sélo
una era tratable, en tanto que en 1876 sujetos
se encontraron anormalidades significativas en el
1,2 por ciento aunque en los individuos con un
examen neurolégico normal este porcentaje se
reduce a 0,9 por ciento.

Resultados similares se encontraron en un
ensayo espaflol, en el cual se realizaron estudios
de neuroimagenes en el 74 por ciento de los
sujetos con cefaleas primarias (migrafa 70 por
ciento) y el 26 por ciento con cefaleas secundarias;
que permitieron modificar el diagnéstico en el
11 por ciento del total de pacientes, pero sélo
en el 1 por ciento de los sujetos con cefaleas
primarias. Esto represento un costo de $ 18.000
dolares por hallazgo, y de $ 74.243 por hallazgo
tratable.

El hallazgo de anormalidades en el examen
neurolégico (nivel de evidencia B), de signos
bandera roja (nivel de evidencia C), y de migrafia
atfpica (nivel de evidencia C) sugiere la necesidad
de realizar algunos de estos métodos, y aunque
al parecer la RM del crineo es mas sensible que
la TAC para la determinacién de anormalidades
en el sistema venoso y en la sustancia blanca
(hiperintensidades inespecificas hasta en el 40
por ciento), aun no hay suficiente informacién
para dar recomendaciones definitivas (nivel de

evidencia C) (Tabla 4).
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TaBLA 4. PROBABILIDAD (LR) DE DETECCION DE ANORMALIDADES EN LAS NEUROIMAGENES EN LAS CEFALEAS.

Variables Normal Anormal LR (95% CI)
(N = 1854) (N =22)

Examen neuroldgico (A/N) 10/1844 5117 42 (16, 113)

Sexo (hombres/mujeres) 624/1230 9/13 1,2 (0,7, 2)

Intensidad (several/leve) 821/1033 7/15 0,7 (0,4, 1,3)

Empeora (si/no) 273/1581 2/20 0,6 (0,2, 2,3)

Duracion (de novo/crénica) 620/1234 9/13 1,2 (0,7, 2)

A: Anormal; N: Normal.

Tomado y modificado de Sempere y colaboradores. Cephalalgia 2004: 25: 30-35.

Se sugiere que los tres factores mds importantes
sugestivos de enfermedad subyacente son: cefalea de
mas de un mes de duracién a pesar del tratamiento,
cefalea localizada o focalizada y anormalidades
neurolégicas. De esta manera, en presencia de
estos tres factores clinicos el 42 por ciento de los
pacientes tiene lesiones tratables quirdrgicamente, y
un 27 por ciento presenta lesiones no susceptibles
de cirugfa.

Debido al bajo rendimiento de los estudios
diagnésticos en las cefaleas, se sugiere agrupar
a los pacientes en cuatro contextos clinicos que
permitiran un uso mas racional y 6ptimo de este
recurso, asi: 1. Cefalea severa de inicio agudo o con
signos neurologicos; 2. Cefalea asociada con fiebre
o rigidez de nuca; 3. Cefalea de inicio reciente (dias
0 semanas) O CON empeoramiento Progresivo o
cefalea persistente; 4. Cefalea recurrente (cefalea
similar de vieja data).

TRATAMIENTO DE LAS CEFALEAS
EN LOS SERVICIOS DE URGENCIAS

Una vez descartada la presencia de cefaleas
secundarias, la migrafia representa alrededor del 65
por ciento del total de las cefaleas; el grupo restante
esta compuesto por la cefalea tipo tensional, la
cefalea cronica diaria, y la cefalea mixta o cluster
(menos de 1 por ciento). La mayor parte de los
pacientes con migrafia consultan al servicio
de urgencia por la severidad o la intensidad
de la cefalea, por su asociaciéon con vémito o
deshidratacién, por el desencadenamiento durante
las relaciones sexuales, por la manifestacion de
caracteristicas atipicas sugestivas de migrafia basilar
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- oftalmopléjica - hemipléjica, o por la refractariedad
a los medicamentos ambulatorios.

Diferentes estudios epidemiolégicos han logrado
demostrar que cerca de 60 por ciento de las mujeres
y 70 por ciento de los hombres cumplen con los
criterios de migrafia de la IHS y no se les ha realizado
el diagnéstico oportunamente, y hasta un 80 por
ciento de éstos presenta una discapacidad secundaria.
Los motivos son multiples, entre ellos las bajas
tasas de acceso médico, la baja sensibilidad (sen) y
especificidad (esp) de los criterios diagndsticos de
migrafia (nduseas sen 82 por ciento - esp 96 por
ciento, fotofobia sen 79 por ciento - esp 87 por
ciento, fonofobia sen 69 por ciento - esp 87 por
ciento, empeoramiento con actividad fisica sen 81
por ciento - esp 78 por ciento, dolor pulsatil sen 76
por ciento -esp 77 por ciento, dolor unilateral sen 66
por ciento - esp 78 por ciento, duracién 4-24 horas
sen 57 pot ciento - esp 67 por ciento), la inadecuada
comunicacién médico-paciente por el tiempo de
consulta insuficiente o por las multiples quejas
referidas por los pacientes, y la escasa informacién
de la poblacion.

De igual manera se observa un subdiagnéstico
por la sobreposicién con otras cefaleas mas fre-
cuentes, por la presencia de sintomas concomitantes
o comorbilidades como alergias 0 asma que llevan a
un sobrediagnéstico de la cefalea por compromiso
de los senos paranasales (hasta 40 por ciento), y la
presencia de trastornos del afecto como depresion
y ansiedad que llevan al sobrediagnéstico de la
cefalea tipo tensién (20-44 por ciento). Un estudio
que evalu6 el diagnéstico de migrafia o de cefalea
tipo tensional segun la discapacidad secundaria,
encontré que es raro observar una discapacidad




severa en la cefalea tipo tensional; por este motivo,
hasta en el 32 por ciento de los pacientes el
diagnéstico final cambia de cefalea tipo tensional
a migrafia. Aunque en los pacientes con cefaleas
primarias es posible encontrar dos cefaleas de
manera simultanea, la severidad mayor siempre es
dada por las crisis de migrafia. Esto sugiere que la
migrafia y la cefalea tipo tensional comparten una
fisiopatologfa similar con diferentes expresiones
clinicas.

En un estudio de 57 pacientes que acudieron a
un servicio de urgencias, el 95 por ciento cumplia
con los criterios de migrafia; sin embargo, los
médicos de urgencias sélo le diagnosticaron migrafia
al 32 por ciento de los sujetos, y cefalalgia o
cefalea no especificada al 59 por ciento. Esto
se correlacioné con un promedio de 2,9 visitas
médicas previas y con el consumo de un promedio
de tres diferentes medicamentos para la cefalea
autopresctitos, y de 3,4 medicamentos prescritos
por un médico. El inadecuado diagnéstico de los
pacientes evaluados hizo que el 65 por ciento de
estos utilizara una combinacién farmacoldgica no
especifica para migrafia (analgésicos no esteroideos,
antagonistas dopaminérgicos y antihistaminicos), el
24 por ciento recibié tratamiento con opioides y el 4
por ciento no recibié ningin manejo farmacolégico.
Con este tipo de tratamientos, la cefalea mejord
parcialmente en el 58 por ciento de los sujetos a
las dos horas y en el 46 por ciento a las 12 horas,
en tanto que se obtuvo una mejoria completa a las
dos horas en el 28 por ciento de los individuos,
en el 36 por ciento a las 12 horas y en el 37 por
ciento a las 24 horas.

Los principales objetivos en el servicio de
urgencias deben ser la erradicacién rapida de
la cefalea y los sintomas asociados, asi como la
instauracion de un adecuado tratamiento profilactico
y abortivo ambulatorio. Es esencial recordar que
en el tratamiento agudo de la migrafia los atributos
mas importantes para los pacientes son la ausencia
de dolor (87 por ciento), la rapidez de accién
(83 por ciento), la ausencia de recurrencia de la
cefalea (86 por ciento), la desaparicién completa
de los sintomas asociados (76 por ciento), la buena
tolerabilidad y los bajos efectos adversos (79 por
ciento), la facil disponibilidad del medicamento,
y el costo racional.

Un aspecto fundamental del tratamiento agudo
de la migrafia es la temprana administracion
del tratamiento abortivo, entendiéndose por
administracién temprana el uso de los medicamentos
antes de que la cefalea alcance su méaxima intensidad.
Se ha observado en los pacientes que de esta
manera se reduce la presencia de cefalea a la hora
(9,2 vs. 28,2 por ciento), a las dos horas (9,2 vs.
40 por ciento) o después de dos horas (90 vs. 49
por ciento); es decir, se alcanzan tasas de ausencia
de dolor en el 47 por ciento de los sujetos en una
hora vs. 14 por ciento y del 84 por ciento en dos
horas vs. 53 por ciento. Igualmente, esta respuesta
se asocia con un menor {ndice de recurrencia y
una menor necesidad de terapias de rescate con los
consecuentes menotes costos totales de tratamiento
(médicos y laborales). Esta respuesta terapéutica esta
en relacion inversa con el desarrollo de fendmenos
de sensibilizacién central o periférica, los cuales se
manifiestan clinicamente con alodinia hasta en el
53 por ciento de los individuos.

En el tratamiento agudo de la migrafia se sugiere
implementar un modelo de manejo estratificado
de acuerdo con la severidad de la cefalea y la
presencia de nauseas-vomito o deshidratacion; en
esta situacion, se requiere el uso de medicamentos
parenterales. Igualmente se debe considerar la
utilidad de los medicamentos segin el nivel de
evidencia, los efectos clinicos y los posibles efectos
adversos de cada uno (Tabla 5).

Son multiples los medicamentos que se utilizan
en los servicios de urgencias, entre los cuales
estan los ergotaminicos, la dipirona, el magnesio
parenteral, el 4cido valpréico parenteral, el suma-
triptan subcutaneo, los medicamentos antisicoticos
y los farmacos con efecto dopaminérgico como
la metoclopramida. También se han utilizado el
ketorolaco, la dexametasona, antiarritmicos como la
lidocaina y anestésicos como el propofol.

En el presente articulo se sugiere clasificar estos
medicamentos en tres grupos de acuerdo al perfil de
efectividad, la seguridad y la calidad de los estudios
publicados. Asi, en el grupo de primera eleccion se
encuentran el sumatriptdn, la dihidroergotamina,
el ketorolaco, la dipirona, el sulfato de magnesio,
y la metoclopramida. En el grupo de segunda
eleccion estan el acido valproico, la dexametasona, la
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TABLA 5. NIVEL DE EVIDENCIA DE LOS TRATAMIENTOS FARMACOL{OGICOS ABORTIVOS PARA LAS CEFALEAS PRIMARIAS.

Medicamento Nivel de evidencia Efectos clinicos Efectos adversos
AINES
Acetaminofen B + Infrecuentes
Ketorolaco IM B ++ Infrecuentes
Aspirina A ++ Ocasionales
Diclofenac B TraF Ocasionales
Flurbirpofen B ++ Ocasionales
Ketoprofen B i Ocasionales
Ibuprofen A ++ Ocasionales
Naproxen sodico A ++ Ocasionales
Piroxicam B A Ocasionales
Acido tolfenamico A ++
AINES + cafeina A ++ Infrecuentes
Aspirina-acetaminofen-cafeina A ++ Infrecuentes
Acetaminofen + codeina A TFF Frecuentes
Ergotaminicos
DHE IV-SC B St Frecuentes
DHE nasal A +++ Ocasionales
Ergotamina B TFF Frecuentes
Ergotamina + cafeina
Antieméticos
Metoclopramida B + Ocasionales
Proclorpromazina B ++ Ocasionales
Triptanes
Sumatriptan A +++ Ocasionales
Naratriptan A ++ Infrecuentes
Rizatriptan A TFFr Ocasionales
Zolmitriptan A +++ Ocasionales
Sumatriptan SC A +++ Frecuentes
Eletriptan A +++ Ocasionales
Almotriptan A +++ Ocasionales
Frovatriptan A +++ Ocasionales
Otros
Isometepteno B ++ Ocasionales
Lidocaina B + Ocasionales
Corticoesteroides
Dexametasona c* T Infrecuentes
Hidrocortisona c* TrF Infrecuentes
Opiaceos
Meperidina B* ++ Frecuentes
Tomado y modificado de Frishberg B, Rosenberg JH, Matchar DB et al. American Academy of Neurology Guidelines.
2001: 1-58.
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domperidona, la proclorperazina, la clorpromazina,
el haloperidol y el droperidol. En el tercer grupo se
encuentran la olanzapina, el seroquel, la ziprazidona,

la lidocaina y el propofol (Tabla 6).

Las vias de accion definitivas a través de las
cuales estos medicamentos son efectivos en el
manejo agudo de migrafia aun se desconocen. Se
sugiere que el efecto de los ergotaminicos esta
mediado por las vias adrenérgicas, dopaminérgicas
y serotoninérgicas. Diferentes estudios con
dihidroergomatinal mg IV, han demostrado
efectividades entre 23-93 por ciento. De manera
similar, el uso de sumatriptan subcutineo ha
demostrado una efectividad de 80-90 por ciento, en
tanto que por via nasal es de 63-78 por ciento. El
magnesio es un i6n importante para el control de
los receptores NMDA del glutamato, la depresion
diseminada cortical, la regulacién del tono vascular
cerebral y periférico a través del bloqueo de los
canales de calcio, el control del funcionamiento
de los receptores de serotonina, la sintesis y
liberacién del 6xido nitrico, y probablemente en
la regulacién de la sustancia P, y se sugiere que
inhibe el desarrollo de dolor a través de esas vias.
Las tasas de efectividad del sulfato de magnesio
intravenoso son de 86-100 por ciento (p < 0,0001),
con aparente mayor beneficio en pacientes con
migrafia con aura en quienes se obtuvo una ganancia
terapéutica a la hora del 36,7 por ciento vs. 16,6
en la migrafia sin aura y un nimero de pacientes
a tratar a la hora de 2,7 vs. 6 en la migrafia sin
aura. Sin embargo, otros estudios no han logrado
demostrar la superioridad del sulfato de magnesio
al compararlo con placebo.

De otro lado, los probables mecanismos de
accién del acido valpréico, un antiepiléptico
(neuromodulador), pueden estar en relacién con
un incremento en los niveles y potenciaciéon de
los efectos post-sinapticos del GABA al estimular
su sintesis e inhibir su degradacién, un aumento
de la conductancia al potasio, un bloqueo del
desencadenamiento de la inflamacién neurogénica
a través de la estimulacion de los receptores GABA
A, y una disminucién de la velocidad de disparo
de las neuronas serotoninérgicas. Los diversos
estudios realizados con acido valpréico por via
intravenosa han demostrado una efectividad
del 50-60 por ciento, al parecer con un mayor

beneficio en los pacientes con cefaleas episodicas
y en los individuos con migrafia con aura. Sin
embargo, al compararlo con la metoclopramida
mas dihidroergotamina o proclorperazina o con
lisina 4cido acetilsalicilico se ha observado una
efectividad menor.

Los antisicéticos son medicamentos con una
accion potente sobre la via dopaminérgica en los
ganglios basales y en el sistema limbico, sobre
los sistemas serotoninérgico, catecolaminérgico,
¢ histaminérgico y sobre la acetilcolina; entre
los antisicéticos tipicos mas utilizados estan la
clorpromazina, la proclorperazina, el haloperidol,
el droperidol y la domperidona. También se ha
descrito el uso de antisicéticos atipicos (que se
caracterizan por un menor riesgo de distonfas,
piramidalismo e hiperprolactinemia) como la olan-
zapina, el seroquel y la ziprasidona. Los antisicoticos
atfpicos (ziprazidona 20,3 ms, quetiapina 14,5 ms,
olanzapina 6,8 ms) adicionalmente se asocian con
una menor tasa de prolongaciéon del intervalo QT
ligeramente mayor a la observada con el haloperidol
(4,7 ms); todo esto se correlaciona con un menor
riesgo de arritmias cardiacas y muerte subita. Las
tasas de respuesta descrita para los antisicéticos en
general estan entre 50-100 por ciento.

La metoclopramida es un medicamento no
fenotiazinico que ejerce una funcién de antagonismo
dopaminérgico central y de agonismo muscarinico
periférico, mecanismos a través de los cuales
aumenta el vaciamiento gastrico a la vez que inhibe
la zona quimiorreceptora central; adicionalmente,
modula la percepcion al dolor, ejerce funciones de
antagonismo -adrenérgico, colinérgico, histaminér-
gico y serotoninérgico. La efectividad observada
con la metoclopramida es de 46-75 por ciento.
El ketorolaco es un analgésico no esteroideo que
inhibe la sintesis de prostaglandinas, la agregacion
plaquetaria y la liberacién de serotonina plaquetaria;
se considera que su efectividad en la migrafia estd
relacionada con estas posibles vias farmacoldgicas,
asf como con la modulacion del tono y la reactividad
muscular, y con la disminucién de la permeabilidad.
Se ha reportado una efectividad de 50- 80 por
ciento.

La lidocaina es un antiarritmico clase 1b y un
potente anestésico local, que puede ser efectivo
en la migrafia a través de un efecto estabilizador
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TABLA 6. TRATAMEINTOS FARMACOLOGICOS PARENTERALES PARA LAS CEFALEAS PRIMARIAS.

Medicamento

Via DosisS Efectividad

Primera eleccion

Clorpromazina
Clorpromazina
Haloperidol
Droperidol

IM 1 mg/K 84-96%

Rectal 50-100 mg

IV 5mg 100%

IV 0,1-2,5-5,5-8,25 mg 50-100%

Sumatriptan SC 6 mg-Max tres dosis/dia 80-90%

Sumatriptan IN 20 mg-Max tres dosis/dia 63-78%

Dihidroergotamina IV 1 mg-Max tres dosis/dia 23-90%

Dihidroergotamina IN 1 mg-Max tresdosis/dia 60-80%

Ketorolaco IM-1V 30-60 mg 50-80%

Dipirona IV 1000 mg-Max tres dosis/dia 60-70%

Sulfato de magnesio IV 1000 mg 86-100 %

Metoclopramida IV 10 mg-Max tres dosis/dia 46-75%

Segunda eleccion

IAcido valproéico IV 500-1000 mg-Max dos dosis  |50-60%
15 mg/K bolo-5 mg/K/8h

Dexametasona IV 4 mg-Max dos dosis/dia 50%

Domperidona 30-120 mg

Proclorperazina IV-IM 10 mg-Max tres dosis/dia 82-88%

Proclorperazina Rectal 10 mg-Max tres dosjs/dia

Clorpromazina IV 0.1 mg/K-Max tres dosis/dia  |89-92%

Tercera eleccion
Olanzapina

Seroquel
Ziprasidona
Lidocaina
Lidocaina
Propofol

IV-Oral 2,5-5 mg-Max 20 m
Severidad de la cefalea 74%

Oral 50-100 mg

Oral 40-80 mg-Max 160 mg

IV 1 mg/K-Max 100 mg 21%

Nasal spray nasal 4%

IV 50-110 mg 82-95%

)] dias con cefalea 23%

55%

SC: subcutaneo; IN: nasal; IV: intravenoso; Max: maximo.

Grupo farmacolégico / Medicamento

Mecanismo de accion

Triptanes

Vias serotoninérgicas
Vasoconstriccion
Inhibicién neuronal periférica

Inhibicion de la transmision de los impulsos a través de las
neuronas del segundo complejo trigeminocervical

Ergotaminicos

Vias adrenérgicas, dopaminérgicas

y serotoninérgicas

Magnesio

Control de los receptores NMDA del glutamato

Control de la depresion cortical diseminada

Regulacioén del tono vascular cerebral y periférico a través del

bloqueo de los canales de calcio

Regulacién del funcionamiento de los receptores de serotonina,

Regulacion de la liberacion y sintesis de 6xido nitrico,

Regulacioén de la sustancia P
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Acido valpréico

Incremento de los niveles y potenciacion de los efectos post-
sinapticos del GABA

Estimulacion de la sintesis e inhibicion de la degradacion del GABA
Aumento de la conductancia al potasio
Bloqueo del desencadenamiento de la inflamacién neurogénica

Disminucion de la velocidad de disparo de las neuronas
serotoninérgicas

Antisicoéticos

Regulacion de la via dopaminérgica en los ganglios basales y el
sistema limbico

Regulacién de los sistemas serotoninérgico, catecolaminérgico,
histaminérgico y de la acetilcolina

Metoclopramida

Antagonismo dopaminérgico central

Agonismo muscarinico periférico

Modulacién de la percepcion del dolor

Antagonismo -adrenérgico

Antagonismo colinérgico, histaminérgico y serotoninérgico

Ketorolaco

Inhibicion de la sintesis de prostaglandinas

Inhibicion de la agregacion plaquetaria Inhibicion de la liberacion de
serotonina plaquetaria

Propofol

Agonismo de los receptores GABAA,

Modulacién del dolor por potenciacién de la antinocepcion de la raiz
dorsal

Inhibiciéon simpatica
Inhibicion de los canales de calcio voltaje-dependientes tipo L
Bloqueo de los receptores NMDA

Lidocaina

Estabilizacion de la membrana

Inhibicion de la liberacion de sustancias vasoactivas plaquetarias
(inhibicion de la inflamacion neurogénica)

de membrana, y de la inhibicién de la liberacién
de sustancias vasoactivas plaquetarias (inhibicién
de la inflamacién neurogénica). Sin embargo, la
efectividad reportada es baja (21 por ciento).

El propofol es un medicamento anestésico
para uso intravenoso de efecto rapido y corta
duracioén, que se caracteriza no sélo por ejercer
un efecto sedante, sino también por inhibir las
nauseas. Durante la administraciéon de propofol se
observo una sensacion de calma con disminucion
del vémito, del lenguaje arrastrado o del mareo
transitorio (3-4 minutos), y de los movimientos
espontaneos; en ningun paciente se reporto
sedacién. El propofol se administré inicialmente en
un bolo de 20-30 mg, con dosis subsiguientes cada
3-5 minutos. De 77 pacientes estudiados, el 82 por
ciento reporté desaparicién completa de la cefalea
y el 18 por ciento reporté mejorfa del 50-90 por
ciento; el promedio de reduccién de la intensidad

de la cefalea con el propofol fue de 95,4 por ciento
con una dosis promedio de 110 mg (11 cc). Se
sugiere que los probables mecanismos de accion
del propofol se realizan a través de agonismo de
receptores GABAA, efecto modulador de dolor por
potenciacién de la antinocepcién de la rafz dorsal,
inhibicién simpatica, inhibicién de los canales
de calcio voltaje-dependientes tipo L y probable
bloqueo de receptores NMDA.

Los esteroides y los opioides tienen poca utilidad
en el manejo de las cefaleas y sélo se deben utilizar
como terapias de rescate. Los opioides adicionalmente
se utilizan en casos especiales en los cuales se requiere
sedacién, en pacientes en quienes esta contraindicado
el uso de triptanes o ergotaminicos (cardiopatia
isquémica, HTA descompensada, insuficiencia renal),
de AINES (enfermedad acido-péptica) o en mujeres
embarazadas, sin embargo siempre se debe tener en
consideracion su potencial adictivo.
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Finalmente, se debe considerar la necesidad
de hospitalizacién en los sujetos refractarios al
tratamiento, con cefalea severa acompafiada de
nauseas y vomito incoercible o deshidratacion,
y con dependencia de medicamentos o téxicos.
Ademas se requiere hospitalizar a los individuos
con sobreabuso de analgésicos definido como el
consumo de medicamentos abortivos en forma
continua por mas de tres meses, perfodo durante el
cual la cefalea empeoré o se desarrolléd. El limite
de consumo de tratamientos abortivos aceptado
en la actualidad para los AINES es maximo de
15 dias al mes (tres o mds tabletas de analgésicos
al dia por mas de cinco dias a la semana); para
los triptanes, la combinacién de analgésicos con
barbitdricos-sedantes-cafeina, los opioides o los
ergotaminicos es de diez dias al mes como maximo
(mas de dos tabletas al dia, mas de tres dias a la
semana). También requieren manejo hospitalario
los pacientes con comorbilidades médicas (HTA
descompensada, DM, cardiopatia isquémica,
falla renal), enfermedades siquidtricas, y severa
discapacidad secundaria con falla de mas de dos
tratamientos parenterales y medidas de rescate
(dexametasona u opioides).

Adicionalmente, la inadecuada respuesta a los
tratamientos instaurados debe hacer pensar en la
posibilidad de fallas en el diagnéstico (incorrecto
o insuficiente por coexistencia de mas de dos
cefaleas primarias asociadas), desconocimiento
de los posibles factores precipitantes, inadecuado
plan farmacolégico (medicamento poco efectivo,
dosis insuficientes o excesivas), y la presencia de
comorbilidades.

CONCLUSIONES

Las cefaleas son una causa frecuente de consulta
a los servicios de urgencias, y las cefaleas primarias,
en especial la migrafa, constituyen la principal causa
de consulta; sin embargo, hasta el 60 por ciento
de los individuos no es diagnosticado en forma
correcta en los servicios de urgencias. Los eximenes
paraclinicos no son necesarios de manera rutinaria
en los individuos que no presentan anormalidades
neurolégicas o cambios en perfil del dolor.
Actualmente hay un amplio nimero de tratamientos
farmacolégicos con un buen perfil de seguridad, los
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cuales podrian incrementar las tasas de efectividad,
que en la actualidad son bajas por los altos indices
de subdiagnésticos. Un aspecto fundamental del
tratamiento agudo de la migrafia es la temprana
administracién del tratamiento abortivo, antes del
desarrollo de fenémenos de sensibilizacién central
o periférica, los cuales se manifiestan clinicamente
con alodinia hasta en el 53 por ciento de los
individuos. De esta manera, el tratamiento temprano
se asocia con mayores tasas de efectividad, menor
indice de recurrencia y menor necesidad de terapias
de rescate.
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