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Cefaleas

Coordinadora: Dra. Cristina Pérez

Introduccion

Dra. Cristina Pérez
Profesor Adjunto de Clinica Médica “1”.
Facultad de Medicina. UdelaR. Mantevideo

La cefalea es un sintoma en general subestimado por la so-
ciedad. La importancia de abordar el tema es darle su real jerar-
quia, dado que:

1. La cefalea constituye una de las causas mas frecuentes de
consulta médica.

2. Puede ser el unico o primer sintoma de una enfermedad
grave.

3. Genera en quien la padece repercusién en su vida personal
y laboral.

4. Es fuente, muchas veces de dificultades diagnésticas y te-
rapeuticas.

Se analizaran los pasos a seguir en la evaluacion clinica de
los pacientes que consultan por cefalea, se abordara la clinica de
las cefaleas primarias mas frecuentes, la cefalea en la emergen-
cia, la cefalea cronica diaria y el abuso de medicacion. Finalmente
se considerardn el tratamiento de las cefaleas primarias y la
fisicpatologia de |la migrana.

CLASIFICACION

Las cefaleas pueden ser clasificadas de acuerdo a la etiolo-
oia y a la evolucidn.

Segun la etiologia se clasifican en primarias y secundarias.

Las primarias son aquellas en las que no es posible determi-
nar una causa.

Las secundarias tienen una eticlogia identificable pudiendo
ser intracraneana o sistémica.

Clasificacién de la Sociedad Internacional de Cefaleas
(HIS) 2004

1) Migrana.

2) Cefalea tipo tensional.

3) Clustery otras cefaleas autonémico trigeminales.

4) Ofras cefaleas primarias (desencadenadas por tos, gjerci-
clo fisico, etc.)

5) Cefalea atribuida a trauma cefdlico o cervical.

6) Cefalea atribuida a patologia vascular craneana o cervical.

7) Cefalea atribuida a trastorno intracraneano no vascular.

8) Cefalea atribuida a una sustancia o su supresién.

8) Cefalea atribuida a infecciones.

10) Cefalea atribuida a trastornos de la hemostasis.

11) Cefalea o dolor facial atribuida a trastornos del craneo,
cuello, ojos, oidos, nariz, senos faciales, dientes, boca u otras
estructuras faciales o craneales.

12) Cefalea atribuida a trastornos psiguidtricos,

13) Neuralgias craneanas y causas centrales de dolor facial.

Delnimero 1 al 4 son primarias, del 5 en adelante secundarias.

De acuerdo a la evolucion se clasifican en agudas, subagudas
y cronicas.

Evaluacion clinica del paciente con cefalea

Dra. Rosario Cuadro
Asistente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Paula Lépez
Residente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

La mayoria de las cefaleas son primarias. En ellas y también
frecuentemente en las secundarias los datos mas importantes
para el diagnastico se obtendrén de la historia clinica y del examen
fisico neuroldgico y general. A continuacion se analizan los aspec-
tos mds impertantes de los mismos.

INTERROGATORIO

Ficha patronimica: sexo, edad y ocupacion.

Aparicion del dolor: circunstancias de aparicidn y patrén tem-
poral (brusquedad, persistencia, progresion}

Cualidad del dolor: pulsatil, gravativo, urente, explosivo, etc.

Intensidad: leve, moderada o severa. Puede evaluarse con
una escala visual analogica y/o con el grado de repercusion en la
actividad habitual del paciente.

Localizacion: hemicranea, holocraneana, occipital, frontal,
fronto-orbitaria, etc.

Evolucién: progresiva, episddica. Pesquisar cambios en el
patrén habitual del dolor.

Fendmenos acompaiiantes:

Sintomas neuroldgicos irritativos y deficitarios,

Elementos disautonémicos: rinorrea, lagrimeo, congestion
nasal u ocular.

Fotofobia y acusofobia.

Sindrome digestivo alto.

Elementos sugestivos de fiebre y focos infecciosos.

Repercusion general,

Claudicacion de los musculos de la masticacion.

Alteraciones visuales.

Desencadenantes:

Cambios de estacion.

Menstruacién/ovulacién,

Estrés.

Deprivacion del sueno.

Actividad sexual.

Ejercicio.

Tos.

Esfuerzo visual proloengado.

Farmacos: nitritos, cafeina, analgésicos, IMAO, ACOs,
descongestivos nasales. Interrogar suspension de determinados
farmacos como corticoides y benzodiacepinas.

Alimentos: ricos en tiramina (algunes guesos y vinos), choco-
late, otros.

Drogas/alcohol.

Tratamiento recibido: tipo de analgésico, dosis y respuesta.

Examenes realizados.
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ANTECEDENTES PERSONALES. Controles vitales: temperatura, PA, pulso.
Piel y mucosas: valorar anemia clinica, sindrome
Interrogar lo vinculado a: hemorragiparo, lesiones vasculiticas.
= Patologia del sistema nervioso: Habito: hipotiroidismo, cuello corto, etc.
Antecedentes de TEC, epilepsia, eventos vasculares, Examen de cabeza y cuello: Palpacidn de puntos de
malformaciones. emergencia de los primeros nervios cervicales (punto de Arnold),
» Factores de riesgo cardiovascular. examen de la articulacién temporomandibular y de los senos
» Antecedentes toxico-farmacologicos. faciales. Recordar en mayores de 60 anos la palpacion de las
» Patologia metabdlica y colageno-vascular. arterias temporales.
* Antecedentes de neoplasias. Examen neurolégico completo. Valorando conciencia, sector
* Infecciones, VIH. meningeo y espinal en busca de signos focales. Jerarquizar el fondo
de ojo en busqueda fundamentalmente de elementos que traduzcan
ANTECEDENTES FAMILIARES. hipertension intracraneana.
Antecedentes de cefalea y tipo. SIGNOS Y SINTOMAS DE ALERTA
+ Cefalea de inicio reciente en menores de 5 o mayores de
ANTECEDENTES AMBIENTALES. 50 anos.
= Instauracion subita de cefalea en un paciente sin antece-
Referidos fundamentalmente a patologia infecciosa. dentes.
. * Persistencia o progresion de la cefalea.
EXAMEN FISICO = Aparicién siempre del mismo lado.

« Cefalea gravativa que empeora con &l suefio, el declbito o
esfuerzos a glotis cerrada.

* Asociacidn de: fiebre o sintomas constitucionales.

+« Presencia de elementos de disfuncion neurolégica
(depresion de conciencia, focalidad).

* Paciente con co-morbilidad: neoplasias, VIH, trombofilia,
obesidad mdrbida.

La finalidad del examen fisico en los pacientes que consultan
por cefalea es la deteccion de elementos que orienten a una cefalea
secundaria. Por éste motivo es importante la realizacion de un
exhaustivo examen neurologico y general.

Se destaca:

Impresion general del paciente.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE ALGUNAS CEFALEAS

Migraia Tipo tensional Cluster Secundaria

Incidencia Frecuente. Muy frecuente. Poco frecuente. Variable
Sexo Femenino. Femenino. Masculino. Variable.
Inicio Adulto joven. A cualguier edad. 3* década. Sospechar en >50anos.
Presentacién Gradual. A lo largo del dia. Brusca. Subita, progresiva.
Atenuantes Reposo. Reposo nocturno. No tiene. No tiene.
Desencadenantes Menst, estrés, trast. Estres, trast. sueno, Alcohol, Esli. a glotis cerrada, cambios

sueno, alimentos, OH, ayuno, DTM. vasodilatadores de posicion.

SEX0, ejercicio
Aura Si. No. No. No.

| Localizacion Hemicranea. Holocraneana. Unilateral. Misma localizacion.
Evolucién Crénica, en crisis. Crénica, en crisis. En racimo. Progresiva.
Tipo de dolor Pulsatil. Opresivo Pulsatil. Variable.
Intensidad Moderada-Severa. Leve-Moderada. Muy intenso. En general intensas.
Duracién 4-72 horas. 30 min.-7 dias. 15 min. a 3hs. Persistents.
Fenomenos Digestivos. En general no asocia. Disautonomia. Focalidad neurologica. Sd.
acompanantes Foio-acusofobia. meningeo. Fiebre.
Ant. familiares Presentes. Puede presentar No frecuentes. No presenta.
Examen fisico Normal. Contractura muscular. Normal. Focalidad neuroldgica. Sd
meningeo. Fiebre.

ni H Aot Su prevalencia es variable, oscilando en diferentes estudios
Cllmca v dlagnﬂShCD de Ias ceialeas entre 30 y 80%. Esta variabilidad se explica por la utilizacion de
primarias mas frecuentes criterios diagnésticos y metodologias diferentes.
CLIiNICA
Cefalea tipo tensional s
) 34 anos. SF. Consulta por cefalea de varios anos de evo-
Dr. Jorge Menoni lucién, episddicas, de instalacion progresiva a predominio
Asistente de Clinica Medica "1". vespertino, holocraneana, de intensidad leve a moderada con
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo hipersensibilidad del cuero cabelludo. No niuseas ni Vomi- 2
tos. No acuso ni fotofobia. No se agrava con la actividad fisica
Dra. Maria Noel Bértola habitual. La duracion del dolor es de 24 a 36 horas. Frecuen- —
Residente de Clinica Medica "1". cia: 6 episodios por mes aproximadamente. Se automedica
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo con preparados conteniendo ergotamina y AINE con alivio de
’ la sintomatologia.
DEFINICION Desencadenantes: estrés
Ex neurologico: normal.
Es la cefalea primaria mas frecuente. Predomina en la mujer. OA: contractura muscular cervicodorsal bilateral.
Puede presentarse a cualquier edad aunque disminuye progresi- Las pacientes con este tipo de cefaleas se presentan en ge-

vamente en el correr de los afios. neral con crisis de dolor, gue aparecen progresivamente en forma
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insidiosa aumentando hacia la tarde y noche mejorando con el
reposo nocturno.

El tipo de dolor es opresivo, de intensidad leve a moderada,
urente, como sensacion de casco, puede tener hipersensibilidad
de cuero cabelludo e interferir en la actividad diaria, pero no im-
pedirla.

La localizacion del dolor es caracteristicamente holocraneana
pero puede ser bifrontal, biparietal, occipital e incluso hemicraneana
haciendo confundir en este Ultimo caso el diagnostico con la mi-
grana.

Los factores desencadenantes mas frecuentes son: ayuno
prolongado, alteraciones del suefo, disfuncion de la articula-
cion temporomaxilar, estrés psicosocial y muscular, depresidn,
ansiedad.

DIAGNOSTICO

Es clinico. Se basa en los criterios diagndsticos de la HIS
(2004).

Se mencionaran los correspondientes a la cefalea tipo
tensional episddica.

A) Por lo menos 10 crisis de dolor.

B) Duracion del dolor de 30 minutos a 7 dias.

C) El dolor ha de tener como minimo dos de las siguientes
caracteristicas:

« Localizacion bilateral

» Cualidad opresiva (no pulsatil}

* Intensidad leve a moderada.

+ No empeora por la actividad fisica rutinaria como caminar o
subir escaleras.

D) Ha de cumplir las dos siguientes caracteristicas:

No nauseas ni vémitos (puede haber anorexia).
No fotofobia ni fonofobia (una de las dos puede estar
presente).

E) No atribuida a otro trastorno.

Segun el patrén evolutivo del dolor se clasifica en: cefalea
tipo tensional episédica (infrecuente, frecuente) y cronica. Tiene
implicancias terapéuticas.

Cefalea tipo tensional infrecuente: hasta una crisis por mes,
menos de 12 crisis por ano.

Cefalea tipo tensional frecuente: entre 12 y 180 dias al ano
de dolor o entre 1 y 15 dias al mes.

Cefalea tipo tensional cronica. La frecuencia es igual o mayor
a 180 dias al ano o por lo menos 15 dias al mes durante 3 meses,

También se clasifica en: 1) con contractura de los misculos
pericraneales o 2) sin contractura de los musculos pericraneales
(evaluado por palpaciéon manual).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

El diagnostico diferencial habitual de la CTT es con la migra-
na sin aura cuando no tiene las caracteristicas de presentacién
clinica habitual. Ambos tipos de cefalea pueden coexistir hasta en
un 30% de los casos, lo que dificulta ain mas el diagndstico.

Otros diagnosticos diferenciales a establecer son con:

1) La neuralgia occipital o de Arnold, en este caso el dolor es
de tipo neuralgico topografiado en el trayecto del nervio occipital
mayor, puede haber parestesias. La compresion del nervio a nivel
de su emergencia en el craneo reproduce la sintomatologia (punto
de Arnold).

2) La cefalea cervicogénica. En este caso los pacientes se
presentan con dolor de tipo opresivo, unilateral que se desencade-
na o agrava con los movimientos del cuello.

PARACLINICA

El diagndstico de la cefalea tipo tensional es clinico por lo
tanto no se necesitan examenes. Sclo se realizaran en caso de
sospecha de una cefalea secundaria. La radiografia de columna
cervical no esta indicada en el estudio de estos pacientes.
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Cluster o cefaléa en racimos

Dr. Jorge Menoni
Asistente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Rosario Taroco
Residente de Clinica Médica “1”,
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

DEFINICION

El Cluster o cefalea en racimos es una cefalea primaria grave.

Se describe en el punto 3 de la clasificacién de la Sociedad
Internacional de Cefaleas junto a otras cefaleas autondmico
frigeminales (hemicréanea paroxistica, SUNCT). Este grupc de ce-
faleas se caracterizan como su nombre lo indica por la presencia
de dolor en el trayecto de las ramas del nervio trigémino y sinto-
mas autonomicos ipsilaterales (lagrimeo, congestion conjuntival,
rinorrea, etc.). Se diferencian unas de otras por la duracién del
dolor, la frecuencia y la respuesta al tratamiento.

El Cluster es la cefalea autonomico trigeminal mas frecuente
y es la tercera en frecuencia dentro de las cefaleas primarias luego
de la tipo tensional y la migrana. Su etiologia es desconocida. Ocurre
en el 0,5% de la poblacion general y predomina en el sexo mascu-
lino, con una relacion hombre mujer 3:1.

Se inicia alrededor de la tercera década de la vida. El 80 % de
los pacientes son fumadores y el 50 % refieren consumo de alco-
hol. El antecedente de traumatismo de craneo es frecuente.

Se puede presentar de dos formas evolutivas, episodica (72%)
y cronica (21%)

CLINICA

Se presenta una vifieta clinica como ejemplo de Cluster.

Sexo masculino, 23 anos, diestro, procedente de Monte-
video.

Sin antecedentes familiares a destacar. Antecedentes
personales de tabaquismo intenso.

Desde hace 3 anos relata episodios de algunos meses de
duracion, en primavera, de cefalea fronto-orbitaria izquierda,
pulsétil, muy intensa, de hasta 1 hora de duracion. Los episo-
dios se acompanan de inquietud sicomotora. Refiere conges-
tion conjuntival, lagrimeo ocular, y rinorrea ipsilaterales al dolor.
No nota desencadenantes. Presenta periodos asintomaticos
de hasta 1 ano. Desde hace 3 meses episodios diarios, simila-
res a los previos, hasta 3 por dia, a predominio nocturno y en
general a lamisma hora. Visto por médico es tratado con AINEs
y morfina i.v., no aliviando la sintomatologia. El examen
neuroldgico y general es normal.

La cefalea se presenta en forma de crisis de dolor periddico.
Como en el caso del paciente de la historia se presenta a diario,
varias veces en el dia, en general a la misma hora. Estos periodos
duran semanas o meses y luego desaparecen siendo sequidos de
otros, asintomaticos, de duracion variable. Por estas caracteristicas
se la denomina cefalea en racimos, en tandas o agrupadas. Los
ataques duran por definicion de 15 a 180 minutos y como en el caso
referido se presentan con un promedio de 3 episodios diarios.

Se describe, como en el ejemplo, predominio estacional de
las crisis.

Es una cefalea de instalacion brusca cuyo acme se alcanza
rapidamente, en 10 minutos, persistiendo en su forma maxima
durante 45 minutos aproximadamente.

El dolor aparece en forma unilateral, en el territorio de la pri-
mera y segunda rama del trigémino, (mas frecuente en la primera),
tipicamente en la region retro y periorbitaria pudiendo ser
hemicraneana. Es intensisimo. Hay referidos en la literatura casos
de suicidio.

Esta cefalea se acompana de signos autondmicos ipsilaterales
al dolor, importantes para el diagnéstico, que incluyen: lagrimeo,
hiperemia conjuntival, rinorrea, miosis y ptosis palpebral. El prime-
ro es el mas frecuente. Estos elementos desaparecen junto con el
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cese del dolor, excepto la miosis y la ptosis palpebral que pueden
permanecer por un periodo de tiempo variable luego de cesada la
cefalea. En el 3% de los casos pueden estar ausentes.

Se describen nauseas hasta en el 50% de los casos. El aura,
mejor conocido para la migrana, se ha reportado recientemente en
la bibliografia.

Como factores desencadenantes de las crisis se reconocen
la ingesta de alcohol, el stress, los movimientos rdpides de los
ojos durante el suefio (REM), la histamina y |a nitroglicerina.

DIAGNOSTICO
El diagnostico es clinico y se basa en los criterios diagndsti-

cos de la HIS. Solo se mencionan los criterios para la forma
episodica.

Criterios diagnosticos

A~ Al menos 5 ataques que cumplan los criterios Ba D

B- dolor severo unilateral, orbitario, supraorbitario y/o temporal,
que dure 15-180 min.

C- Cefalea asociada con al menos 1 de los siguientes:

- Inyeccién conjuntival y/o lagrimeo ipsilateral al dolor

- Congestién nasal y/o rinorrea ipsilateral al dolor

- Edema palpebral ipsilateral al dolor

- Sudoracion de la frente y facial ipsilateral al dolor

- Miosis y/o ptosis palpebral ipsilateral al dolor

- Sensacion de inquietud o agitacion

D- Las crisis tienen una frecuencia de 1 cada 2 dias hasta 8 por
dia

E- Mo debe ser atribuible a otro trastorno

De acuerdo al patron evolutivo del Cluster se distinguen 2 for-
mas: 1) episodica, las crisis ocurren en periodos que duran de 7
dias a 1 aflo separados entre si por periodos asintomaticos de 1
mes o mas; 2) cronica, las crisis ccurren por mas de un ano sin
remision o las remisiones duran menos de 1 mes.

Diagnéstico diferencial

El diagndstico diferencial puede plantearse con otras cefa-
leas autonomico trigeminales, diferenciandose de ellas como se
menciond por la duracion del dolor, la frecuencia y |a respuesta
al tratamiento. En formas no tipicas es necesario descartar patolo-
gias estructurales intracraneanas que podrian presentarse de igual
forma, como malformaciones arteriovenosas y procesos
expansivos de la region del seno cavernoso.

PARACLINICA

Debe solicitarse estudio de imagen (TAC o RM de craneo)
en la forma de evolucién cronica. Es aconsejable también el estu-
dio en el debut de ésta cefalea, dado que como se menciono hay
patologias intracraneanas que pueden presentarse con sintomas
similares.
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Dr. Jorge Menoni
Asistente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dr. Ruben Martinez
Residenta de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

DEFINICION

La migrafia es una afeccion cronica, que evoluciona de forma
episddica en crisis recurrentes de dolor, con fases asintomaticas.
La cefalea es el componente predominante. De las cefaleas pri-
marias es la segunda en frecuencia, luego de la tipo tensional.

Afecta en mayor proporcion al sexo femenino. Comienza a
edades tempranas de la vida, pudiendo existir un componente
genético en su desarrollo.

CLIiNICA

Historia clinica: migrafia con aura.

38 aflos. Sexo femenino. AF de epilepsia. Obesa. No ACO.

Consulta por historia de un ano de evolucion caracteriza-
da por episodios reiterados de déficit campimétrico izquier-
dos de distribucién hemiandptico, de instalacion gradual, se-
guido de vision en lineas brillantes en zig-zag de aproximada-
mente 15 minutos de duracion. En forma inmediata luego de
finalizar estos episodios instala cefalea hemicranea derecha,
pulisdtil, de intensidad leve a moderada, de 7 a 8 horas de du-
racion. Nauseas, no vomitos. No acusofobia ni fotofobia. Fre-
cuencia: 3 a 4 en el afio. No nota desencadenantes. Los episo-
dios calman totalmente con comprimidos de ibuprofeno-
ergotamina. Luego de la crisis refiere somnolencia.

Examen fisico normal. TAC de craneo con contraste normal

En una crisis de migrafia pueden distinguirse cuatro fases su-
cesivas, no siempre presentes en su tolalidad. Prodromo, aura,
cefalea y postdromo.

Prodromo:

Los pacientes migranosos pueden reconocen una serie de
sintomas prodromicos al desarrollo de una crisis, que se presen-
tan hasta en la mitad de los casos. Los mismos pueden aparecer
hasta 48 hs antes del inicio del dolor. Incluyen malestar general,
fatigabilidad, anorexia, irritabilidad e insomnio. Posteriormente apa-
rece un estado nauseoso casi conslante, aumento de |a saliva-
cion, mareo e inestabilidad.

Aura:

El aura migranosa corresponde a sintomas neurologicos
focales transitorios, tanto irritativos como deficitarios de hasta una
hora de evolucion que incluyen caracteristicamente, alteraciones
visuales en forma de fotopsias, escotomas o alucinaciones y gue
aparecen hasta una hora antes del inicio de la cefalea. Estos sin-
tomas son de instalacion y terminacién gradual (a diferencia del
AIT). El aura mas raramente puede presentarse junto con el dolor
0 luego de iniciado el mismo. Un sintoma muy especifico del aura
es el escotoma centellante o espectro de fortificacion de Vauban,
constituido por fenomenos visuales fugaces y repetitivos a menu-
do coloreados y méviles que recorren con rapidez el campo visual.

Con menor frecuencia existen otros sintomas neurologicos
como parestesias, hipoestesia, déficit motor o trastornos del len-
guaje (afasia). Varios sintomas de aura pueden estar presentes en
el mismo episodio, uno a continuacion de otro.

Infrecuentemente aparecen sintomas neurosiquicos como alu-
cinaciones o ideas paranoides.

Cefalea:

El dolor de la migrafia es pulsatil en la mayoria de los casos,
pudiendo evolucionar a una forma opresiva. La duracion por defini-
cién es de 4 a 72 horas. Generalmente hemicraneo, alternando de
lado en los sucesivos ataques, aunque puede ser holocraneano u
occipital. Se acompana de folo y acusofobia, nauseas, vomitos y
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con menor frecuencia dolor abdominal y diarrea. El sincope es in-
frecuente.

Postdromo:

Al ceder la crisis de dolor puede aparecer un fenémeno de
gran agilidad mental con posterior somnolencia.

Desencadenantes:

Pueden reconocerse una serie de factores precipitantes de
las crisis como son el estrés, trastornos del sueiio, ejercicio fisico,
consumo de alcohol, menstruacién, actividad sexual o consumo
de algunos alimentos (por ej. chocolate, conservantes, eic.). Su
identificacion es importante para el tratamiento.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de migrana es clinico. Se basa en los criterios
diagnosticos de la IHS.

Migrana sin aura o migrana comun
Es la mas frecuente. Como su nombre lo indica no tiene aura,
siendo los criterios diagndsticos:
A. Al menos 5 crisis que cumplan criterios B-D
B. Duracion 4 a 72 horas (sin tratamiento o con tratamiento
ineficaz).
C. Por lo menos dos de las siguientes caracteristicas:
* Localizacién unilateral.
* Pulsatil.
* Intensidad moderada a severa.
* Se exacerba con la actividad fisica habitual (caminar o
subir escaleras).
D. Durante el episodio debe existir al menos 1 de los siguien-
tes:
* Nauseas y/o vomitos
« Foto y fonofobia
E. No atribuida a otros trastornos.

Migrana con aura

Cumple con los criterios diagnosticos de la migrana comun,
variando en que se requieren solo 2 crisis y agregando el aura ya
previamente definido.

Complicaciones de la migrafna

Se destacan la migrana cronica, el estado migranoso y el in-
farto migranoso.

La migrafia se define como crénica por la presencia de dolor
al menos 15 dias al mes por lo menos durante 3 meses. Se reco-
noce como principal causa de cronicidad el abuso de medicacion.

El estado migrafoso corresponde a un ataque de migrana
que dura mas de 72 horas.

El infarto migranoso es una entidad poco frecuente. Su diag-
nostico requiere la demostracion de lesién isquémica cerebral por
neurcimagen.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial mas comin es con la cefalea de
tipo tensional. Cuando el aura esta presente el diagnostico es mas
sencillo.

PARACLINICA

Indicaciones de neuroimagen (TAC o RM de craneo)
* Cefalea siempre del mismo lado.

* Migrana asociada a epilepsia.

« Examen neurolégico anormal.

« Primer episodio de migrana con aura.

* Aura prolongada.

+ Cambio inesperado en el patrén evolutivo del dolor.
* Tranquilidad del paciente

s23

Cefaléa en la emergencia

Dra. Flavia Leizagoyen
Asistente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Marianela Maiche
Asistente de Clinica Medica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Florencia Ambrosoni,
Residente de Clinica Médica “3".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Maria Carrera,
Residente de Clinica Médica “1".
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

Dra. Julieta Ganén.
Residente de Clinica Médica “1”.
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

INTRODUCCION

La cefalea como sabemos, es un motivo de consulta frecuen-
te en los servicios de urgencia y emergencia. En general se trata
de cefaleas primarias que no implican riesgo vital, pero debe te-
nerse presente que puede ser el primer sintoma de una afeccidn
grave, como una hemorragia o un tumor intracraneanos.

La gran variabilidad de sintomas y signos tanto de las cefa-
leas primarias como de las secundarias, hacen que sea un verda-
dero desafio para el médico de emergencia llegar a un diagnéstico
correcto, utilizando los recursos con una buena relacion costo-
beneficio.

Se han propuesto algunos elementos clinicos que se consi-
deran signos de alarma y que se correlacionan con cefaleas se-
cundarias.

La correcta anamnesis y el detallado examen fisico son los
hechos més importantes para detectar los pacientes con cefaleas
potencialmente graves y asi optimizar los exdmenes paraclinicos
y el tratamiento en cada caso.

EPIDEMIOLOGIA

Se estima una prevalencia que oscila entre 1-4 % de todas
las consultas en el departamento de emergencia y supone en
EE.UU. aproximadamente 2.1 millones de consultas anuales.

Segun datos de un estudio retrospectivo realizado en Inglate-
rra en el 2004 por Locker, Mason y Rigby, 80 % corresponden a
cefaleas primarias benignas. Sin embargo en algunos casos la
cefalea es el sintoma de una enfermedad grave, siendo la mas
atemorizante la hemorragia subaracnoidea, cuya incidencia es de
8 casos cada 100.000 habitantes por afio, implicando 240 casos
por afio en Uruguay.

CLINICA

La anamnesis y el examen fisico en la urgencia no varian del
que debe realizarse en otras situaciones, aunque por la limitante
del tiempo deben priorizarse preguntas decisivas que permitan
detectar signos de alarma.

Anamnesis: debemos preguntarnos por qué consulto “hoy” el
paciente a la emergencia, y los motivos pueden ser:

1) Intensidad de la cefalea: primera o peor cefalea.

2) Sintomas acompanantes preocupantes para el paciente
{fiebre, signologia neuroldgica, vomitos)

3) Persistencia del dolor a pesar del tratamiento realizado (“Sin-
drome de la gota que derramé el vaso”).

4) Dependencia fisica o psiquica a los opioides consultando
para acceder a este tratamiento.

El interrogatorio en la emergencia debera consignar fecha de
inicio de la cefalea, forma de instalacién (brusca, gradual), facto-
res desencadenantes y tratamiento realizado.




524

Interesa consignar antecedentes de alcohalismo o ingesta ma-
siva de alcohol reciente, tratamientc anticoagulante, traumatismo
encéfalo craneano y pérdida de conocimiento, por la posibilidad
de un hematoma subdural cronico; factores de riesgo para VIH y
neoplasias.

El examen fisico evaluara los signos vitales consignando
conciencia, temperatura y presion arterial. Se buscaran eviden-
cias de traumatismos sobre todo encéfalo craneano, intoxicacion
alcohdlica o consumo de otras sustancias. El examen neuroldgico
debera ser completo incluyendo la realizacion de fondo de ojo,
examen del sector meningeo (rigidez de nuca) y signos de focalidad
neurologica. En forma sistematica se practicara el examen gene-
ral evaluando la presencia de enfermedades sistemicas. Recordar
el examen otorrinolaringolégico, oftalmolégico y odontologico dado
que patologias a este nivel son causas de cefaleas.

SIGNOS DE ALARMA
Los signos de alarma son hallazgos clinicos que deben bus-

carse y que orientan a la presencia de una cefalea secundaria. No
todos han sido validados estadisticamente (Tabla I).

Tabla |. Signos de alarma en cefaleas no traumaticas.

Edad de comienzo mayor de 50 afios

Cefalea intensa de comienzo brusco

Cefalea de frecuencia o intensidad creciente

Manifestaciones acompanantes:
-compromiso de conciencia
-crisis epiléptica

-signos meningeos

-signos neurclogicos focales
-edema de papila

-fiebre

-vomitos

Cefalea precipitada por esfuerzo fisico, tos u otras manicbras
de Valsalva.

Localizacion unilateral siempre del mismo lado (no cumple

criterios de cefalea primaria)

Varios estudios han tratade de demosirar la asociacion
estadisticamente significativa entre ciertos hechos clinicos presen-
tes en pacientes con cefalea no traumatica y la confirmacion de
patologia intracraneana severa.

Ramirez- Lassepas et al. en Minnesota en 1997, realizaron
un estudio retrospectivo scbre 468 pacientes con cefaleas que
consultaron al servicio de emergencia en un periodo de 15 meses,
El 4 % del total de pacientes presentaron una patologia
intracraneana grave y los signos de alarma que se asociaron de
manera estadistica fueron: el examen neurologico anormal con un
valor predictivo positivo de 39 %; el inicio stbito de la cefalea; la
localizacion occipitonucal; la edad mayor a 55 anos y la presencia
de signos sistémicos.

Mas recientemente Cortelli et al. en Modena en 2004, plan-
tean un algoritmo para el manejo de los pacienles que consultan a
la emergencia por cefaleas no traumaticas basado en cuatro esce-
narios clinicos:

1) Cefalea intensa de inicio subito (thunderclap headache) o
con sintomas neurologicos, o vomitos o sincope al inicio de la ce-
falea.

2 Cefalea intensa con fiebre o rigidez de nuca.

3} Cefalea de reciente comienzo o con empeoramiento pro-
gresive o persistente.

4) Cefalea recurrente (antecedentes de cefalea previa con
caracteristicas similares).
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Escenario 1: sugieren la realizacion de Tomografia Compu-
tada (TC) de crdneo por la sospecha de hemarragia subaracnoidea,
y si la misma es narmal o inespecifica deberia solicilarse una pun-
cién lumbar. Si el LCR es normal se sugiere control con neurdlogo
en las 24 horas siguientes.

Escenario 2: se recomienda la puncién lumbar y la TC de
craneo sospechando sobre todo una meningoencefalitis. En au-
sencia de signos focales se acepta la realizacién de la puncion
lumbar sin la tomografia previa.

Escenario 3: la eticlogia de la cefalea puede corresponder a
un proceso expansivo intracraneano, por lo que indican un TC de
craneo, y en mayores de 50 afos con cefalea reciente ademas de
la bioguimica basica debe solicitarse VES y proteina C reactiva
por la posibilidad de una arteritis de la arteria temporal.

Escenario 4: en pacientes con cefaleas recurrentes de simi-
lares caracteristicas debe realizarse un detallado examen
neuroldgico y examenes de rutina. Si los mismos sen normales el
paciente puede controlarse en forma ambulatoria por neurdlogo o
en policlinica de cefaleas en los siguientes 7 dias.

Los autares reconocen que no hay una fuerte evidencia para
la clasificacion de estos escenarios pero sirven como instrumento
para guiar €l manejo de pacientes con cefaleas en el departamen-
to de emergencia.

En 2006 Locker et ai. publicaron los resultados de un estudio
prospectivo realizado en un departamento de Emergencia en Gran
Bretafia entre 2001 y 2003. Se incluyeron 558 pacientes que con-
sultaron por cefaleas no traumaticas, mayores de 15 afos exclu-
yendo los pacientes con escala de Glasgow menor de 15.

Los motivos que llevaron al paciente a consultar fueron: la
intensidad de la cefalea, la recurrencia y las manifestaciones aso-
ciadas. .

El objetivo del estudio consistio en investigar hechos clinicos
presentes en pacientes con cefalea, que fueran predictores inde-
pendientes de riesgo de patologia intracraneana grave.

Del total de pacientes incluidos, 13,4 % presentd una causa
grave de su cefalea. Las patologias subyacentes mas frecuentes
=@ numeran en la tabla Il

Tabla Il

Patologia intracraneana Numero de
grave pacientes (n: 73)
Hemorragia subaracnoidea 19
Infarto cerebral 16
Ataque Isguémico Transitorio 11
Hematoma intracraneano 7

Otros 20

Utilizando analisis multivariados demostraron la asociacion
estadisticamente significativa de ciertos signos de alarma y 1a pre-
sencia de una enfermedad grave.

Los signos de alarma fueron:

1) Edad mayor de 50 afios

2) Comienzo subito de la cefalea

3) Examen neurologico anormal

4) Consulta por sintomas acompanantes.

La combinacion de los 3 primeres signos se asocid con pato-
logia grave con una sensibilidad del 98,6 % y con una especiici-
dad del 34,4%.

En resumen los autores concluyen gue os pacientes con ce-
faleas que concurren a la emergencia con alguno de los items
mencionados requeriran estudios diagnosticos.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
Debera realizarse siempre que se sospeche una causa sub-

yacente, es decir, se piense en una cefalea secundaria. Los exé-
menes a solicitar dependeran de la orientacion clinica.
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Describimos a continuacion los mas utilizados en el departa-
menta de emergencia.

NEUROIMAGEN: Tomografia Computada (TC) de craneo.

Constituye un estudio de insustituible valor en el estudio de la
cefalea. Aunque la mayoria de los pacientes gue consultan ten-
dran una tomografia de craneo normal, cobra importancia funda-
mental en pacientes que se presentan con signos de alarma.

Las indicaciones para la realizacion de urgencia son las si-
guientes:

1) Cefalea intensa de inicio brusco o de evolucidn subaguda
que empeora rapidaments.

2) Cefalea ascciada a:

- perdida de conocimiento o sincope

- sindrome focal neuroldgico

- papiledema o rigidez de nuca.

- fiebre no explicable por otra causa

- nauseas y vomitos no explicados por cefalea primaria
u otra afeccidn.

La resonancia magnetica no es un examen a solicitar en ge-
neral en la emergencia.

PUNCION LUMBAR: Se realizara en todo paciente con plan-
teo clinico de meningitis/meningoencefalitis o hemorragia
subaracnoidea si la TC de crdneo fue normal.

Si se sospecha un proceso expansivo intracraneano de-
bera realizarse previamente TC de crdneo dado el potencial
riesgo de enclavamiento y muerte.

VES: en pacientes mayores de 50 afios con sospecha de
arteritis de la arteria temporal. HEMOGRAMA: en pacientes con
sintomas o signos de enfermedad sistémica o reaccidn meningea.
Algunas patologias hematologicas pueden presentarse con cefa-
lea (anemia, leucemias, poliglobulia, sindromes de
hiperviscosidad, stc.)

CRASIS SANGUINEA: en pacienles anticoagulados.

RADIOLOGIA SIMPLE (Rx): Tiene pocas indicaciones y ha
side sustituida por técnicas mas modemas. Puede ser de utilidad
frente a cefaleas causadas por sinusilis ¢ mastoiditis.

La Rx de columna cervical no esta indicada para estudio de
una cefalea no traumatica en la urgencia.

ELECTROENCEFALOGRAMA: No es de utilidad en el diag-
nostico de una cefalea y no debe solicitarse en la emergencia.

CEFALEAS SECUNDARIAS

Son aquellas que aparecen en estrecha relacion temporal
con otra patologia capaz de causar cefalea y se reduce o des-
aparece con el tratamiento efectivo o remisidn espontanea de
la patologia causal.

Se describen a continuacién algunas patologias graves
o potencialmente graves que pueden expresarse por cefalea
y determinar que el paciente concurra al servicio de emer-
gencia.

TUMORES INTRACRANEANOS

Debe sospecharse un proceso expansivo intracraneano ante
una cefalea insidiosa, de instalacion progresiva, permanente, con
componente nocturno, a predominio matinal, que no calma con
analgesicos comunes y que aumenta con los esfuerzos a glotis
cerrada. Puede acompanarse de nauseas y vomitos asi como de
sindrome focal neurologico que dependerd de la topografia del pro-
ceso. Requiere la realizacion de TC de craneo con contraste.

HEMATOMA SUBDURAL CRONICO

El cuadro clinico esta dominado por la presencia de cefalea
que es de instalacion progresiva, persistente, subaguda-crénica,
habitualmente intensa, de topografia variable segun el sitio del
hematoma. Puede acompanarse de nduseas y vomitos como tra-
duccion de hipertension intracraneana; deterioro cognitivo; de-
presion de conciencia; crisis epilépticas; incontinencia esfintariana
y signos focales neurolégicos. Debe tenerse presente que el an-
lecedente de traumatismo de crdneo muchas veces pasa des-
apercibido.
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Se pensara en esta patologia en todo paciente afioso que
consulte por cefalea, dado que este grupo etario esta mas predis-
puesto a padecerlo por presentar atrofia encefdlica asi como alte-
raciones en la coagulacion que facilitan el desarrollo del hemato-
ma. De igual manera es un diagnastico a tener presente en pa-
cientes alcoholistas, quienes mas frecuentemente sufren
traumatismos de craneo.

La TC de craneo confirma el diagnéstico.

ATAQUES CEREBROVASCULARES

La cefalea acompada a la mayoria de los accidentes
cerebrovasculares, si bien es mas frecuente e intensa en los de
naturaleza hemorragica.

La diseccidn arterial carotidea puede presentarse con
dolor en el cuello, en el trayecto arterial, con irradiacidn al
craneo. El signo de Horner ipsilateral facilita el diagnéstico.
La diseccion de la arteria vertebral puede manifestarse con
dolor en el cuello (nucalgia).

La hemorragia subaracnoidea (HSA) se presenta caracte-
risticamente con cefalea brusca e intensa. Muchos pacientes
refieren sensacion de estallido intracraneano. Puede
acompafarse de alteraciones de conciencia, nauseas, vomi-
tos y alteraciones visuales. La presencia de rigidez de nuca
apoya el diagnostico, pero, hay que tener presente que 30% de
los pacientes pueden no presentarla al inicio del cuadro y
esto no debe invalidar el diagnéstico.

Fiebre no mayor a 38 grados puede estar presente.

INFECCIONES INTRACRANEANAS

Meningitis. La cefalea es en general holocraneana, pulsatil,
de evolucion aguda, subaguda o crénica. Los elementos que apo-
yan el diagnostico sen la fiebre y la rigidez de nuca.

El estudio del LCR confirma el planteo.

Abscesos cerebrales: Se presentan usualmente con cefa-
lea persistente y progresiva. En la mayoria de las situaciones se
acompafan de sindrome toxiinfeccicso y focal neurologice. Pue-
den presentar crisis epilépticas. Un foco infecciose a nivel
locorregional o general puede ser evidente. Estos hallazgos pue-
den no estar presentes en su totalidad y ser la cefalea el sintoma
principal.

Todo paciente portador del virus de inmunodeficiencia huma-
na (VIH) gue cansulte por cefalea persisiente debera estudiarse
con neuroimagen dada la elevada posibilidad de presentar una ce-
falea secundaria ( patologia infecciosa o tumoral). En caso que la
TC de craneo no muestre lesiones debera realizarse puncion lum-
bar y estudio del LCR.

VASCULITIS. ARTERITIS DE LA ARTERIA TEMPORAL

Se presenta generalmente en personas mayores de 50 afios
y se caracteriza por la presencia de cefalea en la region lemporal,
Las manifestaciones sistémicas incluyen mialgias, artralgias, clau-
dicacion mandibular y alteraciones visuales graves como perdida
de la visién brusca por isquemia del nervio Sptico. Al examen pue-
de palparse la arteria temporal rigida y dolorosa.

Una VES elevada ayuda al diagnostico. Pueden tener ane-
mia, en general leve a moderada y de tipo inflamatorio. Es funda-
mental realizar examenes de agudeza visual, campimetria y fondo
de ojo dado que la pérdida visual (generalmente monocular) se
produce en 7 a 60% de los pacientes. El tratamiento con corticoides
debe instaurarse lo antes posible para evitar secuelas graves. El
diagnostico definitivo es anatomopatoldgico.

PATOLOGIA DE LA REGION FACIAL

En todo paciente que consulta por cefalea debe realizarse el
examen sistematico de las estructuras faciales (senos faciales,
fosas nasales, ojos, dientes) dado que su afectacion puede ser
causa de cefalea. Ejemplos: sinusitis aguda, glaucoma agudo, in-
fecciones pericdontales, disfuncion de la articulacion
temporomandibular, ete.
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Cefalea cronica diaria
Abuso de medicacion
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CEFALEA CRONICA DIARIA

La cefalea cronica diaria es un motivo frecuente de consulta
en policlinicas de medicina, neurologia y servicios especializados
en cefalea. Se plantea que el 3 al 5% de la poblacidn la padece.
Ocasiona en quien la presenta gran repercusion personal, familiar,
social y laboral. Hay estudios que demuestran tasas de
discapacidad del 74%, pérdida de trabajo en un 11,8% y pérdida
de més de 40 dias al afic en un 40%.

La cefalea cronica diaria se define por la presencia de cefalea
15 o0 mds dias al mes durante un plazo por lo menos de tres me-
ses. Este término no esta contemplado como tal en la clasificacion
internacional de cefaleas por lo que no hay un criterio unanime en
el uso de esta terminologia. Esta denominacidn hace solamente
referencia a un patrén evolutivo, siendo aplicable a varios tipos de
cefalea. Por lo tanto tedgricamente se podria llegar a esta situacion
a través de la evolucion de una cefalea primaria o secundaria. Sin
embargo muchos autores arbitrariamente excluyen de este grupo
a las cefaleas secundarias y a algunas primarias de corta dura-
cidn. Silberstein et al. incluye a la migrana crénica (migrafia trans-
formada), la cefalea tipc tensicnal cronica, la cefalea nueva persis-
tente diaria y la hemicranea continua.

Se han identificado algunos factores de riesgo para el de-
sarrollo de ésta cefalea (algunos modificables y otros no), que
son: sexo femenino, bajo nivel educacional y socicecondmico, cbe-
sidad, cefalea previa frecuente (mas de un episodio por semana),
trastornos del suefio, eventos estresantes en la vida, abuso de
alcohol, hipotiroidismo, infeccicnes virales, roncadores, trastornos
del sueno, consumo de cafeina y abuso de medicamentos utili-
zados para el tratamiento agudo (analgésicos, ergoticos,
friptanos, etc.) Esto ultimo se identifica como el factor de riesgo
mas importante, presente en cerca del 80% de los pacientes con
cefalea crénica diaria que consultan en clinicas de cefalea y en un
tercio de los pacientes en la poblacion general.

Dada la importancia y frecuencia del abuso de farmacos en la
historia de los pacientes con ésta entidad la primera pregunta que
debemos hacernos (ademas de indagar otras causas de cefalea
secundaria) es si existe o no abuso de medicacion. En caso de
existir deberia realizarse (de acuerdo a los criterios diagnasticos
de la H.1.S.) ademas del diagnostico de |a cefalea de base, el diag-
nostico de: probable cefalea por abuso de medicacidn {que nos
situaria en el capitulo de cefaleas secundarias al abuso de
farmacos) y seria “probable” porgue el diagnostico definitivo se
considera evolutivo, es decir quedaria definido cuando al suspen-
der los farmacos se produce la supresion de la cefalea, lo que
segun los criterios diagnosticos de la HIS puede demorar hasta 2
meses. En el caso de que no mejore y continle con la cefalea
entonces estariamos frente a una de las cefaleas primarias croni-
cas diarias gue hay que tipificar para establecer el tratamiento ade-
cuado. Toda esta terminologia es un poco confusa y es probable
que con los anos estas entidades se definan de manera diferente.

MIGRANA CRONICA

Es el subtipo mas frecuents de cefalea crdnica diaria. Esta
entidad ha sido incorporada comeo tal en la clasificacion internacio-
nal de cefalea a partir del ano 2004. Se define como la presencia
de cefalea durante 15 dias o mas al mes en los Ultimos 3 meses,
con las caracteristicas de la migrana. Su diagnostico requiere que
se excluya una cefalea secundaria.

Puede reconocerse en los pacientes con antecedentes de
migrafia un proceso de transformacion de la misma, de meses o
anos de duracion caracterizado por el aumento en frecuencia de
su cefalea con un patron diario o casi diario que clinicamente
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puede tener las caracteristicas de una cefalea mixta (migrana y
tensional). Los sintomas digestivos se hacen menos severos y
frecuentes. El dolor en general es leve a moderade en intensi-
dad. Dado que esta historia de transformacicn no siempre es
evidente se prefiere el término da migrana crénica al de migrana
transformada antes utilizado. Los pacientes con esta entidad en
general (aun mds que en las otras cefaleas) presentan abuso de
medicacién.

CEFALEA TIPO TENSIONAL CRONICA

Se define de acuerdo a lo mencionado por la presencia de
cefalea tipo tensional durante 15 o mas dias al mes en los Ultimos
3 meses y no debe ser atribuida a otro desorden. Si bien los crite-
rios diagndsticos son similares a los de la forma episodica, las
nauseas aqui si pueden estar presentes {no vomitos). Migrana y
cefalea tipo tensional pueden coexistir.

HEMICRANEA CONTINUA

Es una cefalea primaria infrecuente. Se caracteriza por se
unilateral, continua y responder al fratamiento con indometacina.
Su intensidad es generalmente moderada con periodos de dolor
mas intensos. Durante las exacerbaciones de dolor pueden pre-
sentarse sintomas autondmicos (inyeccién conjuntival, lagrimeo
ocular, congestion nasal, rincrrea, ptosis palpebral, miosis). Pue-
den estar presentes fotofobia y nauseas por lo puede confundirse
con la migrana cronica. Frente a su planteo debe descartarse una
cefalea secundaria

CEFALEA NUEVA PERSISTENTE DIARIA

Es una entidad recientemente incorperada en la nueva clasi-
ficacién de la Sociedad Internacional de Cefalea. En general se
observa en personas de menor edad que los que presentan mi-
grafa crénica. Como su nombre indica es una cefalea nueva, per-
sistente desde el inicio, en un paciente en general sin anteceden-
tes de cefalea. En un tercio de los pacientes se reconoce el ante-
cedente de un cuadro viral previo.

Tiene caracteristicas similares a la cefalea tipo tensional como
ser bilateral, opresiva y de intensidad leve a moderada, no agra-
vandose con la actividad fisica. El dolor puede acompafiarse de
fotofobia y nauseas. Se distingue sobre todo de la cefalea tipo
tensional cronica por la ausencia del antecedente de cefalea pre-
via. Debe descartarse cefalea sintomdética.

CEFALEA POR ABUSO DE MEDICACION

Esta cefalea estd mencionada en el punto 8.2 de la Clasifica-
cion Internacional de Cefalea, en el grupo de cefaleas secundarias
atribuidas a una sustancia o su supresion. Otros términos: cefalea
de rebote, cefalea por uso inadecuado de medicacian.

Es una entidad frecuente. Se considera una prevalencia en
la poblacién general de aproximadameante 1,5%, siendo mayor en
mujeres, 2,6 % gue en hombres, 0,19%. En nuestro pais, como en
otros, se ve facilitada por la venta de medicacion sin receta, funda-
mentalmente analgésicos simples y preparados conteniendo
ergotamina.

Resulta de la interaccion entre un agente terapéutico usa-
do excesivamente y un paciente susceptible. En general el abuso
se define en terminos de tratamiento dias al mes debiendo ser
éste regular y frecuente.

l.os pacientes con una cefalea primaria previa que desarro-
llan una cefalea diaria durante el abuso de medicacion deben reci-
bir el diagnéstico de la cefalea de base preexistente y el diagndsti-
co de cefalea por abuso de medicacion.

Los farmacos de los que abusan mas los pacientes con cefa-
lea son: ergotaminicos, triptanos, analgésicos simples, opioides, y
combinacion de medicacion. Si bien hay estudios que demuestran
que el abuso es mayor para analgésicos simples (34,7) seguido
de combinacion de medicacion (27,8%), triptanos (22,2%), opioides
(12,8%) y ergotamina (2.7%), otros estudios muestran diferentes
porcentajes. En nuestro pais, de acuerdo a experiencia clinica, el
abuso impresiona ser mayor para analgésicos simples y prepara-
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dos conteniendo ergotamina, que para triptanos y podria ser expli-
cable por el costo de esta (ltima medicacion.

Se considera abuso de ergotamina, triptanos y opioides cuan-
do son consumidos 10 0 mas dias al mes durante 3 meses y para
analgésicos simples 15 dias o mas al mes en igual tiempo.

Los elementos clinicos que sugieren una cefalea por abuso
de farmacos son:

-agravacion de la cefalea con el uso de la medicacion

-evidencia de que los farmacos utilizados pueden agravarla

-resolucion del cuadro al suspenderlos, pudiendo pasar hasta
2 meses

TRATAMIENTO

Se abordara el tratamiento de ambas entidades en forma con-
junta dada la frecuente asociacion de la cefalea cronica diaria y el
abuso de medicacion. Puede dividirse en no farmacoldgico y
farmacolégico.

Tratamiento no farmacologico

El tratamiento de la cefalea crénica diaria es dificil. Es funda-
mental la educacion del paciente para conseguir el control de su
enfermedad. Debe establecerse una adecuada relacion médico
paciente donde se le explique al enfermo las caracteristicas de su
afeccion y este encuentre interés por parte del medico en la solu-
cién de su problema. Si se reconoce abuso de medicacion ésta
debe ser suprimida. El abuso de analgésicos hace la cefalea
refractaria a todo tipo de tratamiento. La supresion se realiza
bruscamente para todos los farmacos menos para los opidceos y
las benzodiacepinas por el sindrome de abstinencia que pueden
determinar. Se trataran otros factores de riesgo modificables como
obesidad, comorbilidad psiquiatrica y trastornos del suefio. Debe
fomentarse la realizacion regular de ejercicio asi como el cese del
consumo de tabacao y cafeina. Es de mucha utilidad para el segui-
miento evolutivo que el paciente haga un diario de sus cefaleas
constatando frecuencia, intensidad del dolor y medicacion que re-
cibe en ese momento.

Tratamiento farmacologico

Puede dividirse en sintomatico y preventivo.

Tratamiento sintomatico

La supresién de los farmacos de abuso determina un sindro-
me de abstinencia con cefalea severa, acompanada muchas ve-
ces de nauseas, vomitos, ansiedad y de otros sintomas menos
habituales como taquicardia, temblor, calambres, diarrea o dolor
abdominal.

Las recomendaciones terapéuticas para la fase aguda de su-
presion de los farmacos de abuso es variable de acuerdo a los
estudios, no habiendo por €l momento protocolos universalmente
aceptados. El tratamiento de la cefalea puede realizarse con
antiinflamatorios no esteroideos por via oral (naproxeno,
ketoprofeno, etc.) Excepcionalmente puede requerirse la via
parenteral. Puede asociarse ranitidina para prevenir complicacio-
nes digestivas. En el caso de crisis de cefalea migrafosa puede
utilizarse sumatriptan por via subcutanea, inhalatoria u oral. No
disponemos actualmente en nuestro pais del preparado inyectable.
Si bien también en estos casos se aconseja el uso de
dihidroergotamina por via parenteral tampoco disponemos de este
farmaco en Uruguay. Los sintomas de ansiedad, se pueden tratar
con neurolépticos como el tiapride o levopromacina y excepcio-
nalmente benzodiacepinas. Los sintomas digestivos (nduseas y
vémitos) se tratan con metoclopramida o domperidona. En oca-
siones puede ser necesaria la hidratacion. Otros tratamientos in-
cluyen la utilizacion de corticoides.

Tratamiento preventivo
Se iniciara el tratamiento preventivo con farmacos que se ele-

giran de acuerdo a la cefalea de base. La duracion sera variable
(meses) en funcion de la respuesta clinica.
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A pesar del cese del uso diario de medicacién sintomatica y
del establecimiento de un tratamiento profilactico adecuado, un
30% de los pacientes mantienen la cefalea cronica o recidivan. Se
ha visto en quienes no mejoran alteraciones neuropsicolégicas y
neuroendocrinologicas.
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Cefalea tipo tension

Dr. Mario Medici
Ex. Prof. Adj. Neurologia
Facultad de Medicina. UdelaR. Montevideo

DEFINICION

Dolor cefalico con cardcter compresivo, en vincha, opresivo,
no pulsatil: en general bilateral en calota y occipital, o en vertex, o
difuso; de intensidad discreta a moderada, por lo tanto no altera la
vida diaria; no se modifica con los esfuerzos fisicos; predomina al
fin del dia; no esta ascciado a elementos vegetativos; el estrés y la
tension psiquica son desencadenantes frecuentes y puede estar
asociado a problematicas personales; sin evidencia clinica o por
estudios de patologias que lo provoguen.

EPIDEMIOLOGIA

1. Prevalencia variable segun la metodologia usada, la espe-
cificidad diagnéstica (todas las cefaleas en conjunto o por tipos) y
el método de recoleccion de datos:

-En USA las cefaleas tipo tensicn episédicas (CTE) constitu-
yen el 38.3%, en encuestas telefonicas, mientras que en Chile al-
canza solo al 24.2%. Los mismos estudios establecen que la fre-
cuencia es del 1.2 a 2.2 en el caso de las cefaleas tipo tension
cronica (CTC)

2. Existe claro predominio en mujeres en las CTC, con un
pico de frecuencia entre la cuarta y quinta década, con declinacién
posterior

DIAGNOSTICO CLiNICO

Es el fundamental y se basa en una correcta historia y un
examen orientado a la busgueda de elementos neurclogicos vy al
dolor loco regional.

Historia del dolor

Examen neurologico

Examen de puntos dolorosos

Examen de columna cervical y misculos nucales

Examen general

CLASIFICACION (IHS)

1) CEFALEA TIPO TENSION EPISODICA INFRECUENTE
(CTEl)

2) CEFALEA TIPO TENSION EPISODICA FRECUENTE
(CTEF)

3) CEFALEA TIPO TENSION CRONICA (CTC)

4) CEFALEA TIPO TENSION PROBABLE (CTPR)

En las 3 primeras existen caracteres comunes y solo se dife-
rencian por la frecuencia y el tiempo de dolor en el curso del mes y
el ano.

A. Dolores de 30" a 7 dias

B. Minimo 3 de los siguientes elementos:

-presion, no pulsatil

-ligero a moderado

-bilateral

-no agrava con actividad fisica
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C. No tengan:
-nauseas, vémitos, foto y acusofobia
E. No atribuidos a otros trastornos:
-Historia, examen general y neurologico que sugieran
causa de cefalea sintomatica pero descartada por estudios
-Comprobacién de una causa de cefalea, pero sin re-
lacion temporal con la cefalea
F. En el tercer nivel de diagnéstico se determinara si las cefa-
leas estan o no asociadas a sensibilidad peri craneana aumentada
G. En el cuarto nivel se determinara si el proceso causante,
en especial en las que asccian alteraciones de musculos peri
craneanos
Como dijimos la diferencia es el tiempo de duracion y la fre-
cuencia de la crisis.
CTELl: Episodios de dolor de 1 dia al mes, por 3 meses de
evolucion
CTEF: Episodios de dolor de =1 y <15 dias en el mes, por 3
meses
CTC. Episcdios de dolor de = 15 d/m, durante 3 meses

FACTORES PATOGENICOS

No se conocen definitivamente pero pueden simultaneamen-
te interactuar varios sectores:

Factores genéticos en CTC

Factores periféricos

Factores centrales

1. Factores genéticos en CTC (Russel):

a) Riesgo relativo aumentado hasta 3 veces en los familiares
de primer grado, frente a la poblacién general y a los cényuges (en
estos es solo lo ambiental)

b) Herencia multifactorial, es decir lo que significa una hete-
rogeneidad genética y la combinacion de los factores genético y
ambientales

2. Factores periféricos y centrales con un aumento de la sen-
sibilidad de los tejidos peri craneanos y del cuello que puede re-
presentar la activacion de nociceptores periféricos. Estes inician
un estimulo doloroso, a los que se agregan errores de la interpre-
tacion central por el descenso de los umbrales del dolor, conse-
cuencia de cambios cualitatives del procesamiento de la informa-
cidn sensitiva.

Hay por lo tanto involucrades mecanismos periféricos y cen-
trales del dolor.

3. La CTE seria mas por mecanismos periféricos que podria
evolucionar a la CTC, en la cual el mecanismo seria mas central.

Existen factores precipitantes de los cuales los mas frecuen-
tes son el estrés psicosocial y los conflictos emocionales.

En la CTE existen perscnalidades normales y los hallazgos
psicoldgicos son secundarios al sufrimiento

En la CTC se asocian depresion y ansiedad como factores
comorbides. Lo mas estudiado es la alexitimia en las CTC.

Existen mecanismos de diferente origen que seran discutidos.

EVOLUCION

Variable, la CTE evolucionara a la CTC.

Debemos recordar que el 62% de migranosos tienen una CT
asociada, que en el 25% de las CT se asocian migrafas y que la
deprivacion de sueno lleva a una CT en sujetos normales(Blau)
que nunca tuvieron cefaleas previas.

La coexistencia de migrafia y CTC debe considerarse valida
sila CT nunca tiene elementos migranosos

TRATAMIENTO

PROFILACTICO es el recomendado y se considerara
1-NO FARMACOLOGICO
2-FARMACOLOGICO

El no farmacolégico consiste en el uso de
-Relajacion muscular
-Reeducacion de posturas y actividad
-Cambios de habitos laborales
-Cambios de habitos: ejercicios moderados
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-Biofeed back
-Psicoterapia
-Medidas fisiatricas

Se deben eliminar los factores desencadenantes:

Patologia dental, sinuscpatias, condiciones de trabajo no fi-
siologicas, mejorar las posturas, uso de dietas balanceadas y un
suefio adecuado.

Se debera manejar el estrés y os factores comdérbidos

Debe existir una correcta relacion con el enfermo, oirlo y dar
importancia a sus quejas

El tratamiento profilactico farmacolégico se debe evitar de ser
posible y si es necesario se puede usar Amitriptilina 10 a 75 mg,
Sertralina o Floxetina.

TRATAMIENTO SINTOMATICO o de la crisis se puede decir
que son pocos los farmacos con estudios controlados doble ciego
dentro de los que se deben considerar los analgésicos menores
(AAS, Acetaminofeno).

Se deben evitar las asociaciones con cafeina y relajantes
musculares par |a posibilidad de cefaleas secundarias.

AINE, Ibuprofeno, Ketoprofeno, Ketorolac y Naproxeno

Los relajantes musculares solo se podran usar en casos bien
elegidos (Tizanidina y Orfenadrina).

Tratamiento de la cefalea en racimos
(Cluster)

Dr. Fernando Riera
Ex Profesor Adjunto de Neurologia
Facultad de Medicina. UdelaR. Mantevideo

El cluster es una cefalea grave por la intensidad y duracién
del dolor (que pueden llevar al suicidio) y la severa afectacion de la
calidad de vida del paciente que conlleva.

Podemos clasificar el tratamiento en farmacolégico y no
farmacologico.

Dentro del tratamiento no farmacologico distinguimos 2 as-
pectos:

1) supresion de los desencadenantes de la crisis que com-
prende: medidas higiénico- dietéticas (evitar la ingesta de alcohol
y la exposicion a sustancias volatiles o pinturas) y otras que tienen
que ver con el estilo de vida (evitar el stress, el ejercicio intenso y
los traumatismos). Estas medidas deben aplicarse permanente-
mente en todos los pacientes

2) tratamiento quirdrgico o per radiofrecuencia de |os casos
refractarios que consideraremos al final de este trabajo.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Comprende también 2 aspectos: tratamiento del episodio agu-
do y tratamiento para lograr la interrupcion del racimo.

TRATAMIENTO DEL EPISCDIO AGUDO

Las opcicnes terapéuticas son:

1. Inhalacion de oxigeno al 100%, a 7 litros por minuto du-
rante 15 minutos. Tiene una eficacia 75-80% y lo recomendamos
como primera opcion por su interés diagnostico (no produce alivio
total del dolor en otras cefaleas) y por su ausencia de efectos ad-
Versos.

2. sumatriptan 6 mg via subcutanea. Dosis maxima en 24
horas: 12-18 mg. Su eficacia es también del 75-80% y es el trata-
miento ideal para el paciente ambulatorio. EI sumatriptan u otros
triptanos por via oral 0 nasal tienen una menor eficacia.

3. La lidocaina al 2% a instilar en la fosa nasal homolateral al
dolor tiene una eficacia del 33% (alivio parcial).

TRATAMIENTO PARA INTERRUMPIR EL RACIMO
El tratamiento debe iniciarse tan pronto como se efectua el
diagnostico del episodio agudo. Utilizamos usualmente como
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tratamiento de primera linea a la prednisona asocidndole un
calcioantagonista o (por la imposibilidad de su uso por sus efec-
tos adversos) carbonato de litio (que es potencialmente toxico y
requiere un monitoreo estrecho con litemias seriadas) o topiramato.

1.Calcioantagonistas: verapamil 120 mg- 480 mg v/o en 3
dosis (a introducir gradualmente). Por encima de 320 mg/ dia, cual-
quier incremento debe ir seguido de ECG (posibilidad de Bloqueo
AV). Son también utilizables el diltiacem y la nimodipina (esta ulti-
ma con minimos efectos adversos).

2.Corticoesteroides: prednisona 1-1,5 mg/kg/dia de la que
se consideraran sus efectos adversos habituales, asociando
omeprazol 20-40 mg/d para proteccién gastrica.

3. Carbonato de Litio: comenzamos con 1 comp. de 400
mg/dia., aumentando gradualmente a razon de 'z cp/semana (la
dosis media es de 1 comp/12-8 h) hasta lograr la supresion del
racimo o ante la aparicién de efectos adversos o alcanzar niveles
toxicos. Controlar litemia (0,5-1 mEg/l), funcién hepética y funcion
tiroidea; vigilar estado neuroldgico. Es el tratamiento de eleccion
en las formas cronicas de cefalea en racimos en monoterapia o
asociado a verapamilo.

4. El topiramato: se comienza con 25mg/12h y aumentando
semanalmente de a 25 mg c/12h.hasta dosis de 400mg/d. Incor-
porado recientemente a las drogas de primera linea, es en ocasio-
nes mal tolerado (somnolencia, sedacidén) y es de alto costo aun-
que carece de efectos secundarios graves.

Se recomienda mantener el tratamiento hasta que el pacien-
te lleve 1 mes asintomatico y luego proceder a su retirada gradual.

Otros farmacos potencialmente utilizables son:

1) Ocasionalmente se han utilizado en general como asocia-
cion del tratamiento de primera linea en casos refractarios (uso no
suficientemente validado) drogas como: Valproato (600mg a 2g/d),
Melatonina, Gabapentina, Pizotifeno por v/o y la Capsaicina /nasal.

2) Los ergotaminicos yla Metisergida v/o con efectos adver-
sos considerables son hoy raramente utilizados.

4} Finalmente existen algunos trabajos en los Ultimos 2 anos
utilizando el LSD y la psilocibina que muestran efectos espectacula-
res en el tratamiento del episodio agudo de pacientes refractarios.

La psilocibina contaria ademas con la ventaja de tener una
accion tanto abortiva como preventiva de los ataques de cefalea
en racimos. Su accion terapéutica ocurre en dosis subalucinégenas,
lo que indicaria un mecanismo de accion diferente al de sus efec-
tos psicoactivos. Por razones obvias su uso no es planteable en
nuestro medio.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

INDICACIONES: pacientes con Cluster (usualmente de la
variedad cronica) que no responden a ninguno de los tipos de tra-
tamiento médico existentes, con perfil psicopatologico adecuado.

Son tratamientos mas o menos invasivos con morbimortalidad,
siendo menos efectivos y con mayores efectos adversos que en el
tratamiento de la Neuralgia del V (en la que son mas frecuente-
mente utilizados).

En una primera etapa puede ensayarse la actuacién
percutéanea sobre el ganglio esfenopalatino que es minimamente
invasiva con alivio total del dolor en 55% de los casos y parcial en
15%. Otra opcidn no invasiva es la Radiocirugia ("Gammaknife”)
cen resultados algo inferiores.

En caso de fracaso entre las intervenciones posibles, la que
parece ofrecer mejores resultados con menor tasa de efectos ad-
versos (incluida «anestesia dolorosa» residual) es la
termocoagulacién por radiofrecuencia a nivel del ganglio de Gasser.

También se ha utilizado la decomprension microvascular del
V par con resultados similares.

Se han publicado resultados prometedores con otras técnicas,
entre las que destaca |a colocacion de los estimuladores cerebrales
profundos (hipotaldmicos) no disponible en nuestro medio.
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Tratamiento da migranea

Dr. Carlos Alberto Bordini

Ex-Presidente da Sociedade Brasileira De Cefalgia e da
Sociedade Latino-Americana de Cefaléia, Doutor em Neurologia
pela Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto, USP e Professor
do Curso de Pds-graduagao do Departamento de Neurologia da
Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto.

O tratamento da migrdnea pode ser efetuado de varias
maneiras, gue em geral se completam. Ha tratamentos visando
interromper a crise (abortivos da crise) e hd agueles visando pro-
teger a pessoa de novas crises (profilaticos). Para cada uma
destas modalidades ha medidas nao farmacologicas e
farmacologicas.

A1- Tratamento abortivo da crise migranosa

A guantidade de informacgoes e progressos neste terreno & ver-
tiginoso. Recentemente, a SBCe (www.sbce.med.br) publicou suas
“Recomendagdes para o tratamenio da crise migranosa”, onde se
podem encontrar as peculiaridades desta fascinante area médica.
Aqui serdo esbogadas linhas gerais de importancia para o clinico.

Medidas nao farmacoclogicas: a- Repouso & o mais impor-
tante fator de melhora; b- Compressao de artéria temporal superfi-
cial; c- compressa fria na regido da mesma. Podem ser benéficas
a curto prazo

Tratamento farmacolégico . Sem divida o mais efetivo. E o
unico tratamento gue a maioria dos pacientes necessitara. Deve-se
interrogar sempre acerca de tratamentos prévios e dos resultados
destes. E de fundamental importancia a orientac&o do paciente, pois
na maioria das vezes, ele devera ser capaz de tratar-se sozinho.

Um dos conceitos emergentes diz-nos que devemos trabalhar
junto ao paciente para que se perceba da maneira mais acurada
possivel, a intensidade da crise, para gue se proceda a estratégia
estratificada de tratamento. Assim, crises fracas e talvez crises
moderadas de pouco impacto pudessem ser tratadas com medica-
mentos inespecificos como analgésicos comuns e anti-inflamatorios
(Tabelas | e 1l). Se o paciente costuma sofrer crises intensas, pro-
longadas e com alto impacto em suas vidas, deve-se desde o inicio
tratar com drogas anti-migranosas potentes e especificas.
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Tratamentos especificos para a crise migranosa.

S&o chamadas medicagdes especificas, aguelas desprovidas
de agbes em outro quadros algicos que nao a migranea.

a. Os ergoticos vém sendo usados ha mais de um século
com este fim, sdo alcaldides do espordo do centeio. Sdo agonistas
serotoninérgicos ndo especificos, pois possuem também agdes
alfa-adrenérgicas e dopaminérgicas (indesejaveis no tratamento
da crise migranosa (Tabela 11);

b. Sumatriptano droga projetada em laboratdrio
especificamente o tratamento da crise migrancsa. E agonista
serotoninérgico especifico isto é, age somenta nos receptores de
serotonina que estao envolvidos com a crise migranosa, grosso
modo, receptores 5HT, e 5HT.. Seus possivels mecanismos de
agdao sao: 1 — Agdo direta sobre os vasos, impedindo a
vasodilatagao, 2-Bloqueio da inflamagao neurogénica em vasos
meningeos; 3 — Inibigdo de neurdnios de nicleo caudal de trigémeo
e da transmissdo dolorosa. Sua farmacocinética é previsivel,
guando em administragdo subcutanea, é rapidamente absorvido,
com Ima de 10 min e biodisponibilidade de 96%. Por via oral, sua
Tma: € de 90 min e a biodisponibilidade de 14%. Tolerabilidade:
seus efeitos colaterais tipicos: Peso, pressac ou aperto ou
gueimagac em vérias regides do corpe, principalmente pescogo e
térax, rubor facial, que a despeito de por vezes serem incdmodos
ndo representam perigo para o paciente; tipicamente desaparecem
em 60 minutos. Precaugdes: Ndo deve ser usado em pacientes
com histdria de doenca isquémica cardiaca, hipertensido arterial
nao controlada, vasculopatias periféricas, antecedentes de infarto
cerebral, concomitante a ergdtico. Seguranga: uma vez obedeci-
das as doses preconizadas e precaugdes, sumatriptano é droga
bastante seqgura, estando entre as drogas mais prescritas nos EUA.
E hoje considerado o padrio-ouro para comparagdes com medi-
camentos abortivos de crises migranosas. Posologia: 50 - 100 mg
por via oral e 8 mg por via subcutanea. Recentemente descreveu-
se que dosagens de 25 mg podem ser suficientes para pacientes
gue apresentem crises leves.

c. Outros triptanos: Posteriormente, foram langados no mer-
cado outros triptanos: Zolmitriptano, comprimidos de 2,5 mg;
Rizatriptano, comprimidos de 5 & 10 mg e comprimidos dispersiveis
de 10 mg; Naratriptano, comprimidos de 2,5 mg.

Tabela I. Tratamento agudo inespecifico da migranea. Analgésicos e antiinflamatérios

Farmaco Daose inicial (mg) Dose de repetigdo (mg) apés uma ou duas horas
| Aspirina 900 a 1000 900 a 1000
Dipirona 1000 500
Acetaminofen 1000 1000
Naproxen 550 550
Ibuprofen 600 600
Diclofenaco (IM) 75
Tabela ll. Contra-indicacbes de analgésicos
e anti-inflamatorios.
1. Hipersensibilidade
2. Ulcera péptica
3. Uso concomitante de anti-coagulantes
4, Hepalopatias
Tabela lll. Comparacao entre ergoticos e triptanos.
Propriedade Ergético Triptano
Qrigen Alcaldide do centeio Projetado em laboratdrio
Biodisponibilidade Irregular Previsivel
Acao sobre receptores Shtipa Especifico Néo especifico
| Efeitos colaterais Graves Seguros
Eficacia Estudos antigos, necessitam reavaliagoes | Provas por estudos modernos rigorosos
Preferéncia dos pacientes ? +++




Cefaleas

d- Qual triptano? Nao ha resposta definitiva.
Possivelmente haja mais semelhancas que diferengas entre os
triptancs. Os pacientes escolherao, por diferentes razbes, o mais
apropriado para si.

A2- Tratamento profilatico da migranea

Néo farmacoldégico

Como medidas nao farmacologicas sao Uteis orientagBes sobre:
1 — Manter ciclo regular de sono; 2 — Atividade fisica regular;
3 — Manter horario constante para as refeigdes; 4 — Evitar alimentos
que seguramente desencadeiem crises (deve-se pedir ao paciente
que liste alimentos ingeridos antes das crises e, cruzando as listas,
identifique os alimentos potencialmente causadores das mesmas).
5 — Limitar cafeina; 8 — Limitar o abuso de analgésicos. Medidas
controladoras do estresse e técnicas de relaxamento (incluindo o
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bicfeedback) devem ser encorajadas. Acupuntura e homeopatia
parecem nao ser de valor para o tratamento a longo prazo da migranea.

Farmacoldgico

As seguintes circunstancias justificariam o tratamento
farmaceldgico profilatico: a- duas ou mais de 2 crises por més; b-
uso de abortivo mais que uma vez/semana, c- crises esparsas,
porém com grande impacto, d- absenteismao regular profissional
ou escolar ou social ou doméstico, e- Intolerancia ou contra-
indicagéo ou ineficacia de medicamentos abortivos de crises, f-
durante a gravidez, ocorrendo nduseas e vomitos importantes
(desidratagao sendo risco). Tabela IV exibe os principais farmacos
correntemente utilizados. Interesse e habilidade do clinico sio
essenciais na escolha do farmaco mais apropriado a cada pacien-
te e do subseqUente sucesso terapéutico,

Tabela IV. Profilaticos da Migranea

Primeira linha

Segunda linha

Alta eficacia Alta eficacia
Beta-bloqueadores Metisergide
Triciclicos IMAO
Valproato, Topiramato

Flunarizina

Baixa eficacia

Baixa eficacia

Inibidores canais de célcio (verapamil, diltiazen)
Anti-inflamatérios ndo esteroidais
Inibidores seletivos de recaptacéo de serotonina

Litium
Ciproheptadina

Onde a enxaqueca nasce?

Dr. Carlos Alberto Bordini

Ex-Presidente da Sociedade Brasileira De Cefaléia e da Sociedade
Latino-Americana de Cefalgia, Doutor em Neurologia pela
Faculdade de Medicina de Ribeirao Preto, USP e Professor do
Curso de Pos-graduagdo do Departamento de Neurologia da
Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto.

A EVOLUGAO NA COMPREENSAO
DOS MECANISMOS DA MIGRANEA

Desde ha muito, a dor de cabega atormenta os humanos, gue
Ihe buscam explicag@es variadas de acordo com os padrdes de
conhecimentos de cada época. Como exemplo, vejamos como era
a compreensao na Grécia antiga. Reza o mito, que Zeus, o princi-
pal deus do Olimpo, padecia uma cefaléia crénica e progredia até
que. um dia, se tornou insuportavel. Em desespero, e no afa de
conseguir alivio, solicitou a Hefesto, o deus ferreiro, que rompesse
sua cabega com um machado. Hefesto obedeceu & ordem do Deus
Magno, e para a surpresa de ambos, da cabega de Zeus saiu uma
mulher, Atena, a deusa da sabedoria, j adulta e com uma podero-
sa armadura. Desconece-se se este procedimento cirdrgico resultou
em alivio da dor. Contudo, o mito sugere gue do cérebro do lider
emana a sabedoria.

Na Idade Média, Hildegarda de Bingen confundia suas
provaveis auras migranosas com fendmenos misticos, por vezes,
enxergava chuvas de estrelas cadantes que salpicavam o chao. A
luz dos conhecimentes atuais, as ilustragdes que a mistica fazia a
partir dessas alucinagdes visuais sao altamente sugestiveis de
auras migranosas.

No aspecto terapéutico também temos interessantes relatos.
Na Renascenca, Shakespeare discute um tratamentio gue se
efetuava na época. Desdémona — amarra um lengo em volia da
cabega de Otelo na tentativa de minorar-lhe o sofrimento.

Mais tarde, Tissot trouxe-nos a a influéncia dos franceses, Esse
médico acreditava que a causa da dor de cabega estivesse no
estémago e na vesicula biliar, suas idéias ainda persistern até hoje.

A contribuicao do avd de Darwin é também curiosa. Ele achava
que a migrénea era causada por uma vasodilatagiao — o tratamenta
proposto seria centrifugar o paciente...

Mais tarde, viriam tecrias mais complexas sempre parale-
las aos conecimentos da época. Mollendorf e Eulenherg
postulavam a ocorréncia de edema hipofisario intermitente para
a migranea.,

A teoria cldssica, de meadcs do século XX, proposta por
Wolff, que aprendemos na faculdade, é que durante a aura
haveria um espasmo das artérias cerebrais, seguida de uma
vasodilatagao reativa durante a fase de cefaléia com dor. Tal
teoria nao se mostrou sustentdvel, principalmente a partir dos
estudos realizados nas décadas de 1880 e 1990 pelos grupos
dinamarqueses.

Apesar de as tecrias terem comegado como mitos primitivos
antes de chegarem as bases cientificas, ainda hoje precisamos,
muitas vezes, impd-las ao mundo e até mesmo nos rendermos a
elas de maneira dogmatica. A verdade é gue, sem teorias, nao
poderiamos nem ao menos escolher um caminho por onde
percorrer. Ao longo do tempo, todavia, temos que adotar uma viséo
critica dessas teorias e tentar substitui-las por outras melhaores ao
nos decepcionarmos com as antigas.

Temos dificuldade em explicar a complexa origem da migrénea
com apenas uma teoria. Analisaremos os aspectos conhecidos &
luz do conhecimento atual. Sem preler ser abrangente, falaremos
sobre o cérebro hiperexcitdvel do migranoso, as bases
neurogeneticas da migréanea e possiveis alvos terapéuticos.

A teoria corrente € a neurovascular, segundo a qual, o sis-
tema nervoso do migranoso, por possivel predisposicdo genética,
viveria em um estado de hiperexcitabilidade. Influxos neuronais
provenientes do cdrtex ou de uma drea geradora de migranea
no tronco cerebral provocariam reagdes inflamatorias estéreis
nas arterias extracerebrais intracranianas, as quais seriam a
fante da dor.
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EVIDENCIAS DA HIPEREXCITABILIDADE NEURONAL

a) Estudos com espectroscopia por ressonancia magnética
mostraram varias disfungdbes neuronais em migranosos, como
diminuigdo de magnésio e aumento de aminodcidos excitatdrios
(glutamato e aspartato). Tais disfun¢des seriam a bases do estado
de hiperexcitabilidade do cerebro migranoso;

b) Utilizando-se estimulagdo magnética com intensidades
crescentes, verificou-se que 0 paciente enxaquecoso & mais
suscetivel a desenvolver fosfenos;

¢) Utilizando-se equipamentos que captam a atividade mag-
nética cortical, foi possivel estudar tal atividade gquando o individuo
& submetido a estimulos visuais. Em individuos sem enxagueca,
os estimulos visuais provocam aumento das respostas magnéti-
cas, principalmente na regiao posterior do cérebro, enquanto que
em individuo migranosc com aura ocorre uma atividade evocada
muito mais difusa. d) Outros estudos classicos com potenciais
evocados como estimulos visuais e auditivos evidenciam ademais,
uma hiperexcitabilidade intercritica

ASPECTOS NEUROGENETICOS

Ja se sabe que a transmiss&o das formas comuns de migrdnea
& complexa e possivelmente multigénica, peculiaridades que fazem
com que estudos genéticos sejam de dificil execugdo. Tentando
sobrepujar tal dificuldade, os neurogeneticistas tém trabalhado com
uma variante rara da migrénea, a enxaqueca hemiplegica familiar
(FHM), variante que & transmitida de forma mendeliana. Tém sido
descritas pelo menos trés formas de FHM. A) tipo |, ccorrem
mutagoes em um gene do cromossomo 19, gque provoca
transformagdes na cadeia de aminoacidos e disfungdes nos canais
de calcio. BO tipo Il ocorrem mutagdes no gene do cromossemo 1,
gue estac relacionadas a reducao da fungaoc da bomba de sodio e
potassio, levando a diminuigdo do clearance de potassio, que se-
ria um deflagrador da atividade cortical alastrante. C) tipo lll, a
mutacao ocorre no cromossoma 2, em um gene envolvido na
inativagao dos canais de sddio. Dessa disfungdo resultaria um
influxo persistente de sodio que, por seu turno, facilitaria descar-
gas neuronais de alta frequéncia, aumentando mais a liberagao de
glutamato de potdssio e contribuindo para a manutengao da
depressdo alastrante de Leao,

Asgsim, nessa variante rara de migranea, em gualquer de suas
formas genéticas, parece ocorrer uma facilitagio para a deflagragao
da depressao alastrante cortical.

DEPRESSAQO ALASTRANTE CORTICAL

A depressao alastrante cortical (DAC) é uma reagdo do cérebro
a numerosas agressdes (elétricas ou quimicas) ac cortex cerebral.
Este fenémeno neurofisiclogico foi descrito na decada de 1940
pelo brasileiro Aristides Ledo. A reagdo compreende uma depressao
da atividade cortical no local do insulto, porém, tal diminuigdao nao
se resiringe a esse local, mas se propaga para ao cortex
circunjacente a uma velocidade de 2 mm a 3 mm por minuto e se
reverte em torno de uma hora.

Estudos de fluxo sanglineo regional do cérebro (FSC)
mostraram que, durante a crise migranosa, ocorre uma diminuicdo
do FSC concomitante a aura e que tal diminuigdo se espalhava
como uma onda a partir do polo cerebral posterior, a uma velocidade
de 2 mm a 3 mm por minuto e ndo cbedecia a uma distribui¢io de
determinado territorio arterial. Os autores desses estudos
hipotetizaram que na crise migranosa ocorreria um fendmena si-
milar a DAC, fato que mais tarde foi corroborado com estudos com
Ressonancia Magnética funcional.
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Muito temos aprendido a respeito da DAC. Ocorre aumento
de potdssio e de pritons no espago extracelular que, por seu
turno, sensibilizaria fibras sensitivas circunjacentes aos vasos.
Postula-se, ademais, a ocorréencia de um aumento dos niveis
de éxido nitrico, o qual ativaria as metaloproteinases. Estas, por
sua vez, abririam localmente a barreira hematcencefélica, levan-
do a alteragdes ibnicas e nas concentragdes de
neurotransmissores. Em outros termos, a DAC provocaria
alteractes passiveis de ativar nociceptores circunjacentes aocs
vasos e as meninges.

A DAC &, possivelmente, o fendmeno subjacente a aura
migranosa.

Com relagao ao evento inicial na migranea sem aura, € bas-
tante controverso o papel da DAC.

Hipoteses alternativas sobre a génese da migranea sem aura
se fizeram necessarias.

Estudo cldssico com tomografia de emissdo de pdsitrons
(PETS) mostrou a ativagao do tronco cerebral em ataques
espontaneos de migranea. Postulou-se que essa regiao fosse o
centro migranogénico. Hoje j& existe considerdvel corpo de
evidéncias sobre a participagéo do tronco cerebral na migrénea.

DISFUNGAO DO TRONCO CEREBRAL

A disfungado da regulag@o do tronco cerebral & de seus nu-
cleos do tronco envelvidos no controle vascular tem proporciona-
do melhor explicagdo a algumas facetas da migranea.

Em pacientes com esclerose multipla, demonstrou-se que pla-
cas no tronco cerebral relacionavam-se & ocorréncias de crises
migranosas de muito dificil controle.

Muitas caracteristicas clinicas da migranea seriam explica-
das a partir da disfungao do tronco cerebral:

* dor unilateral = | lateralizagao no nicleo caudal,

* nauseas = ativagdo de nucleo do trato solitario,

* sonoléncia, desejo de ficar quieto (a melhora com o sono)
= substancia cinzenta periaguedutal;

+  existéneia de desencadeantes externcs = disfungao de
centros sociais discriminativos,

* acometimento de niicleos serotoninérgicos = facilitacao da
nocicepgao

* ativagao parassimpatica = reagoes vasculares

Assim, atualmente, as pesquisas apeniam para uma origem
neurologica (quer disfungéo de tronco cerebral quer DAC) para a
crise migranosa.

A DOR

Quer a crise se inicie, no cértex cerebral ou no tronco cere-
bral, € bem aceito hoje que a dor da crise migranosa seja
decorréncia de uma reagao neurogénica nos vasos meningeos que
levaria & vasodilatagdo e ao extravasamento plasmatico, além da
sensibilizagao de nociceptores.

CONCLUSOES

Nenhum dos mecanismos citados, isoladamente, explica toda
a gama de eventos da crise migranosa.

E possivel que tais mecanismos ocorram paralelamente e
simultaneamente, assim, dependendo da importancia particular de
cada um deles sob circunsténcia parlicular, o que levaria ao
polimorfismo sintomatico da crise migranosa.




