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Cefalea: concepto y clasificación

D. Feliu Titus Albareda 
Neurólogo; Jefe del Servicio de Neurología del Hospital General Universitario Vall D’Hebron de Barcelona; 
Director de la Unidad de Cefaleas del Centro Médico Neurodex de Barcelona; 
Miembro de Honor de la Sociedad Española de Neurología.

Introducción
Al referir un dolor de cabeza, que técnicamente denominamos cefalea, no alcanzamos mayor 

significado clínico que la descripción de una topografía o localización de dolor. Corresponde, 
por lo tanto, a un síntoma. Si no establecemos una aproximación diagnóstica, en cuanto a la 
causa o bien al proceso que provoca este dolor, cualquier actuación con la finalidad de aliviarlo 
se reduce al mero intento de control sintomático.

La definición concreta del dolor es la de una experiencia sensorial desagradable que se 
produce ante un daño del organismo, ya sea real, potencial o simplemente vivido como tal.

No debemos olvidar el aspecto positivo del dolor, ya que a través de su presencia recibimos 
información, es decir, nos percatamos de que algo no funciona bien. Ello hace posible elaborar 
una respuesta de defensa. Podemos concluir, pues, que ante un dolor el primer objetivo no es 
precisamente su alivio, sino la determinación de su origen.

Cefalea como síntoma
La cefalea es una de las formas más frecuentes de presentación del dolor, parece ser además, 

muy específica de nuestra especie.
Resulta excepcional que una persona afirme no haber padecido nunca un dolor de cabeza. 

Cerca del 90% de las mujeres refieren la presencia de algún episodio de cefalea durante el año 
precedente, que alteró significativamente su estado de salud; esta cifra alcanza el 80% para los 
varones. 

Puede presentarse un dolor de cabeza como manifestación sintomática, en situaciones muy 
diversas, en relación con enfermedades o procesos de muy distinta gravedad, y hacerlo con un 
carácter agudo, agudo episódico y recurrente, subagudo y crónico.

Por la forma evolutiva de un dolor de cabeza se puede establecer una rápida orientación 
en el diagnóstico.

Si corresponde a una cefalea aguda aislada puede ser por entidades de etiología muy 
diferente, con un pronóstico distinto y con tratamiento desigual como: una hemorragia suba-
racnoidea, una meningitis bacteriana, encefalitis vírica, un traumatismo craneal, infecciones 
sistémicas, por glaucoma o neuritis óptica y un etcétera que incluye otras innumerables 
situaciones patológicas. El diagnóstico puede resultar muy difícil y obliga a indagar potenciales 
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elementos causales y a valorar la situación global del paciente. Requiere una anamnesis extensa 
y un examen físico en profundidad, en la búsqueda de otros signos y/o síntomas acompañantes. 
Con frecuencia se deberá recurrir a exámenes complementarios.

En otras ocasiones el carácter evolutivo será el de una cefalea aguda, episódica y re-
currente. En este caso, el dolor de cabeza se presenta de forma aguda pero contando en su 
historia clínica con episodios precedentes de los mismos caracteres. Esto reduce enormemente 
el abanico de posibles entidades causales,  con lo que se facilita la tarea diagnóstica. Con esta 
característica patocrónica se engloban la migraña, la cefalea de tensión episódica, las cefaleas 
trigémino vasculares, el dolor neurálgico, la cefalea del feocromocitoma, a menudo el dolor de 
cabeza de la resaca, etc.

Si la cefalea tiene un perfil típico, en muchos casos, el diagnóstico será posible simplemente 
por el perfil clínico.

Cuando la evolución de un dolor de cabeza corresponde a una cefalea subaguda es pe-
rentorio establecer el diagnóstico etiológico. Con este carácter se presenta el dolor de cabeza 
relacionado con situaciones patológicas severas que requieren un tratamiento específico, a 
menudo incluso quirúrgico. Puede tratarse de un hematoma subdural, tumores intracraneales, 
tanto benignos como malignos, trombosis venosas (de los senos), el pseudotumor cerebri, 
arteritis de la arteria temporal, hipotensión licuoral, etc. 

Si el dolor de cabeza es de larga evolución, es decir, se trata de una cefalea crónica, en 
general, corresponde a situaciones ya diagnosticadas, en cuyo caso el tema principal, el que 
concentra la mayor dificultad es el manejo terapéutico.

Puede tratarse de tumores benignos de crecimiento muy lento, de una cefalea de tensión 
crónica, de un dolor de cabeza por abuso de consumo analgésico, de una cefalea de conversión, 
de la cefalea cervicógena, de un dolor craneofacial por disfunción temporomandibular, etc.

La cefalea, por sus características, en muchos casos se convierte en lo que conocemos 
como el síntoma guía para el diagnóstico. La forma de presentación, su intensidad, la localización 
del dolor, la concurrencia de otros síntomas, etc., pueden orientar el diagnóstico hacia una 
determinada enfermedad. También puede ser un elemento importante del diagnóstico, porque 
su presencia como síntoma, sin disponer de un criterio claro del origen de este dolor, nos 
alerte y decida a la práctica de determinadas exploraciones que pueden ser imprescindibles 
para establecer un diagnóstico definitivo. Sin embargo, teniendo en cuenta que a mediados del 
siglo pasado ya era una norma académico-medica, que se seguía de forma estricta ante un dolor 
torácico o abdominal, establecer un diagnóstico etiológico antes de tomar ninguna medida para 
aliviar el dolor, ¿por qué no debería imperar el mismo criterio para un dolor de cabeza?

Teniendo en cuenta que la cefalea aparece en la clínica de dolencias fundamentalmente 
neurológicas, la neurología asume en esta época el manejo clínico, la investigación y la docencia 
de esta patología. Es necesario reconocer que la neurología, aunque como especialidad asuma 

el compromiso del manejo de la cefalea, es tratada como la cenicienta de la especialidad por 
parte de muchos neurólogos. 

Cefalea. Clasificación etiológica
Para facilitar el manejo práctico de actuación ante una cefalea y alcanzar un diagnóstico 

preciso de su causa, es necesaria una clasificación que recoja todas aquellas situaciones o 
enfermedades que pueden producir dolor de cabeza.

El primer intento de clasificación de la cefalea en relación con su etiología por parte de la 
International Headache Society ( IHS ) se publica en 1962 como un esbozo, siendo en 1988 
cuando aparece la clasificación extensa, con los criterios para el diagnóstico de cada entidad. 
Esta clasificación ha sido actualizada por la IHS en el 2004. 

Se distribuye en dos grandes grupos, con sus correspondientes apartados:
- Cefaleas Primarias. Se incluyen en este concepto aquellas cefaleas en que el dolor de 

cabeza es el núcleo principal de la dolencia y que no están relacionadas con una enfermedad o 
patología concreta, se comprende que no disponemos de ningún marcador para el diagnóstico 
(en el caso de una cefalea primaria no existe ninguna prueba que nos permita su confirmación). 
Cualquier examen o exploración que se pueda practicar, lo único que nos aporta son datos 
para la exclusión de otras causas origen del dolor, es decir que pudiera tratarse de una cefalea 
secundaria.

Según lo expuesto, la conclusión es que el diagnóstico de una cefalea primaria se apoya 
exclusivamente en la clínica. Por este motivo se insiste tanto en que la anamnesis del paciente 
(su interrogatorio) es el elemento más importante para el manejo de una cefalea. 

Cuando una persona demanda atención por presentar cefalea es conveniente, o mejor 
dicho necesario, que aporte la máxima información de su dolencia. 

- Cefaleas secundarias. Respecto a las cefaleas secundarias podemos padecer dolor de 
cabeza en relación con situaciones y enfermedades muy diversas, de un impacto patológico 
muy diferente.

Así, el dolor de cabeza con un inicio súbito y de gran intensidad que aparece en relación 
con una hemorragia subaracnoidea, puede comportar un elevado índice de mortalidad. 

Sin embargo, en el otro extremo de impacto se puede referir que la causa más frecuente 
de cefalea secundaria es la que aparece en relación con la gripe. Aunque, en estudios concretos 
y en determinados países, este primer puesto en cuanto a frecuencia corresponde al dolor de 
cabeza que se presenta con la resaca. 

Pese a que el paciente con cefalea habitualmente expresa temor de padecer lesiones intra-
craneales y, en este sentido son especialmente invocados los tumores, conviene citar que de las 
consultas inducidas por este síntoma, en menos del 0’5% de los casos, este estará relacionado 
con una enfermedad grave que implique un riesgo significativo en la expectativa de vida.
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Cefaleas primarias
Incluyen todas las situaciones en las que el dolor de cabeza es el elemento único o principal. 

1 .- Migraña.
1.1.- migraña sin aura.
1.2.- migraña con aura.
1.3.- síndromes periódicos de la infancia (precursores de la migraña).
1.4.- migraña retiniana.
1.5.- complicaciones de la migraña.
1.6.- migraña probable.

2 .- Cefalea tipo tensión.
 2.1.- cefalea tipo tensión episódica infrecuente.
 2.2.- cefalea tipo tensión episódica frecuente.
 2.3.- cefalea tipo tensión crónica.
 2.4.- cefalea tipo tensión probable.

 3 .- Cefalea en racimos y otras cefaleas trigémino-autonómicas.
 3.1.- cefalea en racimos (cluster headache).

 3.1.1.- cefalea en racimos episódica.
 3.1.2.- cefalea en racimos crónica.

 3.2.- hemicránea paroxística.
 3.2.1.- hemicránea paroxística episódica.
 3.2.2.- hemicránea paroxística crónica.

4 .- Grupo misceláneo de cefalea no asociada a alteraciones estructurales.
 4.1.- cefalea punzante idiopática.
 4.2.- cefalea benigna de la tos.
 4.3.- cefalea benigna del ejercicio físico.
 4.4.- cefalea asociada a la actividad sexual.
 4.5.- cefalea hípnica.
 4.6.- cefalea primaria en trueno.
 4.7.- cefalea diaria persistente de novo.
 4.8.- hemicránea continua.
 cefalea por compresión externa.*
 cefalea por estímulo frío.*
(* Aunque no se clasifican en este apartado se pueden incluir en el grupo)

 Cefaleas secundarias
Son todas aquellas en las que el dolor de cabeza es un síntoma más, de una enfermedad con-

creta que tiene una causa bien definida e identificable.

5 .- Cefalea asociada a traumatismos craneales.
 5.1.- cefalea postraumática aguda.
 5.2.- cefalea postraumática crónica.
 5.3.- cefalea aguda atribuida a latigazo cervical.
 5.4.- cefalea crónica atribuida a latigazo cervical.
 5.5.- cefalea atribuida a hematoma intracraneal traumático.
 5.6.- cefalea atribuida a otro traumatismo craneal.
 5.7.- cefalea post-craniectomía.

6 .- Cefalea asociada a trastornos vasculares.
 6.1.- cefalea atribuida a infarto cerebral o isquemia cerebral transitoria.
 6.2.- cefalea atribuida a hemorragia cerebral no traumática.
 6.3.- cefalea atribuida a malformación vascular sin ruptura.
 6.4.- cefalea atribuida a arteritis.
 6.5.- dolor originado en la arteria carótida o vertebral.
 6.6.- cefalea atribuida a trombosis venosa cerebral.
 6.7.- cefalea atribuida a otras alteraciones vasculares (MELAS, CADASIL).

 7 .- Cefalea asociada a trastornos intracraneales de origen no vascular.
 7.1.- cefalea atribuida al aumento de presión del líquido cefalorraquídeo.
 7.2.- cefalea atribuida a disminución de presión de líquido cefalorraquídeo.
 7.3.- cefalea atribuida a una enfermedad inflamatoria no infecciosa.
 7.4.- cefalea atribuida a neoplasia intracraneal.
 7.5.- cefalea atribuida a inyección intratecal.
 7.6.- cefalea atribuida a crisis epiléptica.
 7.7.- cefalea atribuida a malformación de Chiari tipo I.
 7.7.- cefalea y déficit transitorio con linfocitosis en líquido cefalorraquídeo.
 7.8.- cefalea atribuida a otros trastornos intracraneales no vasculares.

8 .- Cefalea asociada a la ingesta o supresión de determinadas sustancias.
 8.1.- cefalea provocada por el uso o exposición aguda a una sustancia.

 8.1.1.- por substancias generadoras de oxido nítrico.
 8.1.2.- por inhibidores de la fosfodiesterasa.
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 8.1.3.- por monóxido de carbono.
 8.1.4.- por el alcohol.
 8.1.5.- por aditivos (glutamato monosódico).
 8.1.6.- por cocaína.
 8.1.7.- por cannabis.
 8.1.8.- por histamina...

 8.2.- cefalea por abuso de fármacos.
 8.3.- cefalea atribuida al uso crónico de fármacos.
 8.4.-cefalea atribuida a la supresión de sustancias.

9 .- Cefalea asociada a infecciones.
 9.1.- cefalea atribuida a infección intracraneal.

 9.1.1.- cefalea atribuida a meningitis bacteriana.
 9.1.2.- cefalea atribuida a meningitis linfocitaria.
 9.1.3.- cefalea atribuida a encefalitis.
 9.1.4.- cefalea atribuida a absceso cerebral.
 9.1.5.- cefalea atribuida a empiema subdural.

 9.2.- cefalea atribuida a infección sistémica.
 9.2.1.- infección sistémica bacteriana.
 9.2.2.- infección sistémica viral.
 9.2.3.- otra infección sistémica.

 9.3.- cefalea atribuida a VIH/SIDA.
 9.4.- cefalea crónica post infección (meningitis bacteriana).

10 .- Cefalea asociada a trastornos de la homeostasis.
 10.1.- cefalea atribuida a hipoxia y/o hipercapnia.

 10.1.1.- cefalea de las grandes alturas.
 10.1.2.- cefalea por inmersión.
 10.1.3.- cefalea por apnea del sueño.

 10.2.- cefalea por diálisis.
 10.3.- cefalea atribuida a hipertensión arterial...
 10.4.- cefalea atribuida a hipotiroidismo.
 10.5.- cefalea atribuida al ayuno.
 10.6.- cefalea cardiaca.
 10.7.- cefalea atribuida a otro trastorno de la homeostasis.

  11 .- Cefalea o dolor facial asociado a alteración de estructuras vecinas.
 11.1.- cefalea atribuida a trastornos de los huesos del cráneo.
 11.2.- cefalea atribuida a trastornos del cuello.

 11.2.1.- cefalea cervicogénica.
 11.2.2.- cefalea atribuida a tendinitis retrofaríngea.
 11.2.3.- cefalea atribuida a distonía craneocervical.

 11.3.- cefalea atribuida a alteraciones oculares.
 11.3.1.- cefalea atribuida a glaucoma agudo.
 11.3.2.- cefalea atribuida a trastornos de refracción.
 11.3.3.- cefalea atribuida a estrabismo latente o manifiesto.
 11.3.4.- cefalea atribuida a alteraciones inflamatorias oculares.

 11.4.- cefalea atribuida a trastornos del oído.
 11.5.- cefalea atribuida a rinosinusitis.
 11.6.- cefalea atribuida a trastornos mandibulares o dentales.
 11.6.- cefalea o dolor facial por trastornos temporomandibulares ATM.

12.- Cefalea atribuida a trastorno psiquiátrico.
 12.1.- cefalea atribuida a trastornos de somatización.
 12.2.- cefalea atribuida a enfermedad psiquiátrica

 13.- Neuralgias craneales y dolor facial de origen central.
 13.1.- 13.8.- Neuralgias craneales.
 13.9.- síndrome cuello-lengua.
 13.10.- cefalea por compresión extrínseca.
 13.11.- cefalea por estímulo frío.
 13.12.- dolor constante por lesiones estructurales que implican nervios.
 13.13.- neuritis óptica.
 13.14.- neuropatía ocular diabética.
 13.15.- dolor craneofacial atribuido a herpes zóster.
 13.15.- oftalmoplejia dolorosa (síndrome de Tolosa-Hunt).
 13.16.- migraña oftalmopléjica.
 13.17.- causas centrales de dolor facial.

 14 .- Cefalea no clasificable

Como podemos observar la clasificación de una cefalea, según su origen, es muy extensa. 
Quizás por este motivo puede dar pie al criterio de que resulte poco operativa. Sin embargo, 
en la práctica y con la interesante generalización de su uso hemos podido comprobar con satis-
facción que resulta un instrumento genial para el manejo diario de los pacientes con cefalea. Lo 
es también para el intercambio de experiencias entre profesionales, resultando imprescindible 
para el diseño de cualquier tipo de estudio sobre cefalea como marcador diferencial de las 
diversas entidades etiológicas.
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 No obstante, es conveniente establecer una mínima cuantificación epidemiológica dado que 
más del 90% de los pacientes que consultan al médico por un dolor de cabeza, lo hacen por pre-
sentar una cefalea de carácter primario. Esto nos permite concluir que serán la migraña y la cefalea 
de tensión aquellas que más a menudo inducirán a la consulta profesional.

Un punto a destacar es la posible concurrencia de diferentes tipos de cefalea en una misma 
persona que corresponden a diagnósticos distintos. De hecho un 40% de pacientes con migraña 
refiere también episodios de cefalea tipo tensión. 

Esta clasificación, ampliada con los criterios de diagnóstico establecidos para cada una de las 
entidades en que el dolor de cabeza está presente, nos permite mantener con la cefalea el mismo 
criterio que desde hace mucho tiempo se sigue ante un dolor torácico o un dolor abdominal, tal y 
como comentaba anteriormente. Además, pone a nuestra disposición el medio para establecer una 
orientación, cuando no un diagnóstico preciso, previo a la instauración de medidas farmacológicas 
para aliviarla.
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2.- Ad hoc committee on clasification of headache. Cephalalgia 8:sup.7,9-96 1988.
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Cefalea tensional y diagnóstico 
diferencial con otras cefaleas

D. Samuel Díaz Insa
Neurólogo; Coordinador de Neurología del Hospital “Francesc de Borja” de Gandía; 
Coordinador del Grupo de Estudio de Cefalea de la Sociedad Española de Neurología.

Introducción
En el presente capítulo vamos a intentar hacer un breve repaso a los distintos tipos de cefalea 

y sus rasgos diferenciales. En otros capítulos se habla de la cefalea en general y de su clasificación; 
y de la migraña como paradigma de cefalea, por su importante repercusión en calidad de vida y a 
nivel sociolaboral. Nosotros nos centraremos en la cefalea tensional, muchas veces la gran olvidada 
en Neurología, pero que, sin embargo, está aportando interesantes novedades desde otras aproxi-
maciones, por ejemplo, desde el punto de vista de la fisioterapia. Repasaremos algunas nociones 
de su epidemiología, características clínicas, criterios diagnósticos, factores desencadenantes y 
fisiopatología, y por supuesto de su manejo.

A continuación, hablaremos sucintamente de las otras cefaleas primarias que existen, detenién-
donos brevemente en la Cefalea en Racimos (CR) como muestra de este grupo. De las Cefaleas 
secundarias sólo describiremos la Cefalea por Abuso de Medicación (CAM) dada su alta prevalencia 
e importancia clínica. Ello nos servirá para aportar unas nociones acerca de los mecanismos de 
cronificación de las cefaleas y de los factores de riesgo implicados. 

Para terminar, revisaremos los aspectos de comorbilidad importantes en cefalea, que nunca 
deben olvidarse a la hora de realizar un diagnóstico y de iniciar un tratamiento integral de los 
pacientes con cefalea.

Cefalea Tensional
Definición – criterios diagnósticos:

La cefalea tensional, generalmente, es referida como un dolor holocraneal con características 
opresivas y con escasos síntomas acompañantes. En la tabla 1 se reproducen los criterios diag-
nósticos consensuados por la Sociedad Internacional de Cefalea (IHS-Internacional Headache 
Society) y publicados en 2004. La frecuencia como se ve es muy variable, desde pacientes que 
presentarán escasas cefaleas a lo largo de sus vidas, hasta casos de cefalea a diario, o casi a diario, 
con la repercusión clínica que ello implica. Los criterios de cefalea tensional nos parecen pobres 
porque prácticamente van a negar la cefalea tipo migrañosa, no hay datos ‘positivos’ de los mismos, 
da la sensación de que si no se cumplen criterios de migraña hablamos de cefalea tensional (aunque 
esto no es del todo cierto).
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Clínica:

Según se deduce de los criterios referidos, los pacientes con cefalea tensional sufrirán un dolor 
con características tensivas u opresivas, que muchas veces refieren como un peso, una sensación 
opresiva o de cabeza ‘apretada’, que además, en ocasiones va aumentando de intensidad o cargándo-
se más conforme avanza el día. La intensidad del dolor es leve o moderada, generalmente, permite 
seguir con las actividades habituales o interfiere sólo moderadamente en las mismas.

La localización del dolor suele ser bilateral, de predominio occipital, aunque también bitemporal, 
frontal,… y en raras ocasiones unilateral. Ya hemos comentado que en este tipo de cefalea no 

suelen asociarse síntomas acompañantes o son leves, no suele haber fono ni fotofobia o es leve, 
los pacientes no suelen presentar náuseas ni mucho menos vómitos, sólo en las formas crónicas 
pueden darse en ocasiones. En ocasiones, los pacientes refieren poco apetito (anorexia).

Desde siempre, se ha dado mucha importancia a la hipersensibilidad pericraneal que se detecta 
por palpación manual, dicha hipersensibilidad aumenta con la intensidad y la frecuencia de la cefalea 
y se acentúa en los episodios de dolor. Se deben palpar los músculos frontal, temporal, maseteros, 
pterigoideos, esternocleidomastoideos, esplenios y trapecios. Esta hipersensibilidad es discutida de 
unos autores a otros, y para algunos es incluso imprescindible para poder hablar de cefalea tensio-
nal propiamente dicha, puede tener implicaciones en el manejo terapéutico de estos pacientes.

Epidemiología:

Se trata del tipo de cefalea más prevalente, prácticamente todo el mundo alguna vez en su 
vida ha padecido cefalea tensional. La mayoría de las personas ni siquiera lo interpretan como una 
enfermedad. Sin embargo, las formas frecuentes ya no se interpretan como tan ‘benignas’ por la 
población que las sufre porque, aunque no se trate de un dolor habitualmente intenso, la reiteración 
del mismo llega a ser muy molesta. En estudios de base poblacional, la frecuencia varía desde cerca 
de un 60 % de personas que a lo largo de un año pueden tener cefalea tensional infrecuente, hasta 
un 2’5 % que cumplirían criterios de cefalea tensional crónica (CTC), pasando por una prevalencia 
anual de un 34 % de cefalea tensional frecuente.

Es muy importante tener en cuenta que entre la población general, el porcentaje de pacientes 
que sufren cefalea de cualquier tipo a diario o casi a diario (más de 15 días al mes, o sea cefalea 
crónica) se encuentra en todos los estudios entre un 4-5 %, pues bien, de estos, al menos la mitad 
presentan criterios de CTC, por tanto se trata de la cefalea crónica más frecuente o habitual en 
población general. Sin embargo, en consultas de Neurología y de Cefalea encontramos mayor por-
centaje de migraña crónica o evolucionada a cefalea por abuso de medicación. La cefalea tensional 
es más frecuente en mujeres que en varones, pero con una tasa de 5:4, no tan desproporcionada 
como en el caso de la migraña.

Fisiopatología y factores desencadenantes:

El conocimiento de la fisiopatología de la cefalea tensional es pobre si se compara con los 
conocimientos de otras cefaleas primarias. El hecho de que en muchas ocasiones se palpen áreas 
musculares y cutáneas hipersensibles en estos pacientes, hace pensar que hay una excitabilidad de 
las fibras sensitivas Aδ y C, que son las que transmiten la sensibilidad dolorosa. Esta excitación se 
produciría por estímulos nocivos y en algunos casos inocuos incluso, se encuentran pequeñas áreas 
llamadas trigger points con aumento de actividad muscular. En los últimos años, varias aportaciones 
a la fisiopatología de la cefalea tensional se han producido desde el campo de la fisioterapia, gracias 
al grupo de los doctores Fernández de las Peñas y Pareja. Entre éstas se ha comprobado que hay 
más ‘trigger points’ activos en la musculatura de cabeza y cuello de los pacientes con CTC que en 

Tabla 1.- Criterios diagnósticos de Cefalea tensional en sus formas 
episódica infrecuente, episódica frecuente y crónica, publicados 
tras consenso de la IHS (Internacional Headache Society) en 2004.

2.1. Cefalea tensional episódica infrecuente:
A. Al menos 10 episodios con frecuencia <1 día por mes que cumplan criterios  B a D.
B. La cefalea debe durar entre 30 minutos y 7 días.
C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes características:

1. Localización bilateral.
2. Cualidad opresiva o tensiva (no pulsátil).
3. Intensidad leve o moderada.
4. No se agrava por la actividad física de rutina, tal como caminar o subir escaleras.

D. Ambas de las siguientes:
1. Sin náuseas ni vómitos (puede haber anorexia).
2. Puede asociar fotofobia o fotofobia (no ambas).

E. La cefalea no es atribuible a otro proceso.

2.2. Cefalea tensional episódica frecuente:
A. Al menos 10 episodios, con frecuencia >1 día a <15 días al mes (entre 12 y 180 días al 
año) que cumplan los criterios B a E (los mismos).

2.3. Cefalea tensional crónica:
A. Cefalea durante >15 días al mes de promedio (>180 días al año) y cumplen los criterios B 
a E (los mismos salvo el B y D que cambian ligeramente).
B. Las cefaleas duran horas o pueden ser continuas
D. Ambas de las siguientes:

1. Sólo una de las siguientes: fotofobia, fotofobia o náuseas leves
2. Ni náuseas moderadas o intensas ni vómitos

* En los tres tipos de cefalea tensional se distinguen subgrupos:
1. Asociada a hipersensibilidad de la musculatura pericraneal (con la palpación manual).
2. No asociada a hipersensibilidad de la musculatura pericraneal.
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los casos de Cefalea Tensional Episódica (CTE) y mayor en éstos que en controles. En los pacientes 
con Cefalea tensional se han comprobado cambios en postura que podrían estar implicados en una 
mayor facilidad para sufrir dicha cefalea; así mismo, en los pacientes con CTC se comprueba un 
umbral de dolor a la presión más bajo que en controles e incluso atrofia muscular de los músculos 
rectos posteriores de la cabeza medida por RMN.

Aparte de estos hallazgos periféricos, en estos pacientes, sobre todo en las formas crónicas, 
encontramos fenómenos de sensibilización central, con aumento de la actividad de neuronas 
sensitivas de segundo y tercer orden (espinales y troncoencefálicas y talámicas), con disminución 

de los umbrales de percepción del dolor y fenómenos de hiperalgesia referida. También se postula 
una hipoactividad de los centros antinociceptores en estos casos, que se traduce en un aumento 
del procesamiento nociceptivo a nivel central. Se puede ver un esquema que intenta resumir todo 
lo expuesto en la figura 1, tomado de Bendtsen.

Como factores desencadenantes o capaces de poner en marcha estos circuitos, la mayoría de 
pacientes reconoce el estrés como el principal, y muchos pacientes presentan mayor sensibilidad al 
mismo, con peor tolerancia al estrés, mayor exposición a eventos estresantes, etcétera. También la 
ansiedad y la depresión se han visto relacionadas como desencadenantes, algunos pacientes también 
tendrían un mayor estrés muscular como desencadenante e incluso, en algún caso, parecen asociar 
trastornos en la articulación temporomandibular como iniciador de la cefalea.

Manejo:

Tratamiento farmacológico sintomático.- Como siempre en cefalea, es necesario tratar el dolor, 
porque de no hacerlo se corre mayor riesgo a largo plazo de cronificación de la cefalea, aparte del 
sufrimiento innecesario por parte del paciente. En este caso, se recomiendan dosis plenas (1 ó 2 
comprimidos) de analgésicos simples o antiinflamatorios no esteroideos (AINE’s), cuanto antes se 

Figura 1.- Modelo de Cefalea tensional crónica tomado de Bendtsen, que resume la implicación de estructuras perifé-
ricas y centrales en la perpetuación del dolor. El aumento de estímulos periféricos dolorosos transmitidos por las fibras 
A delta y C, llega a sensibilizar las neuronas de segundo y tercer orden e incluso sus proyecciones a corteza, si además 
sumamos una hipoactivación de los centros antinociceptores como la sustancia gris periacueductal (PAG), encontramos 
una facilitación de la perpetuación del dolor gracias a los estímulos procedentes del área motora suplementaria y de su 

modulación por el sistema límbico, que llevará a producir mayor contracción muscular y vuelta a empezar.

Figura 2.- Fármacos útiles en el tratamiento del dolor en pacientes con cefalea tensional y las dosis recomendadas. 
Tomado del manual de Recomendaciones del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología 

(GECSEN) de 2006 y de las Guías del mismo de 2007.
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tomen más eficaces serán. Cuando no haya respuesta o la intensidad sea severa, se puede recurrir 
a los mismos por vía parenteral. En la figura 2 se puede ver una lista de fármacos recomendados 
por el Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología (GECSEN) y las dosis 
a las que deben usarse.

Tratamiento farmacológico preventivo.- Se instaurará sólo en los casos de cefalea tensional 
episódica frecuente y crónica y dependiendo de distintas variables: 1) frecuencia, sólo cuando la 
frecuencia sea significativa, por ejemplo más de 4-5 días al mes; 2) dependiendo de la intensidad 
y duración del dolor; 3) dependiendo de la respuesta al tratamiento sintomático, si la respuesta 
es excelente, podemos evitar el preventivo; 4) de la incapacidad que produce la cefalea, a mayor 
incapacidad mayor indicación de tratamiento preventivo.

Cuando esté indicado dicho tratamiento, podemos elegir entre distintos fármacos y, como 
se puede observar en la figura 3, la mayoría son antidepresivos. La amitriptilina es el más amplia-
mente usado y el que más datos de ensayos clínicos tiene, a pesar de su antigüedad. Se usan dosis 
relativamente bajas con lo que se minimizan sus efectos adversos. También la mirtazapina y otros 
inhibidores de recaptación más modernos tienen indicación.

Tratamiento no farmacológico.- Por la fisiopatología y los factores desencadenantes ya hemos 
visto que los pacientes con cefalea tensional pueden tener una aproximación terapéutica no 
farmacológica. La psicoterapia puede ayudar, sobre todo en los casos cronificados, con técnicas de 
afrontamiento y manejo del estrés, aumento de autoestima e incluso biofeedback. El tratamiento 
fisioterápico es también de gran ayuda en muchos casos, con fomento de la relajación muscular, 
cambios de posturas viciadas, aplicación de distintas técnicas físicas, etcétera.

Otras Cefaleas Primarias
En la tabla 2 podemos ver el resto de cefaleas primarias, excluyendo la migraña y la cefalea ten-

sional, según la Clasificación Internacional de Cefaleas de la IHS de 2004. El primer grupo (grupo 3) 
lo componen las llamadas cefaleas trigémino-autonómicas (CTA) ya que todas ellas van a presentar 
importantes fenómenos vegetativos acompañantes al dolor. Estudiaremos sucintamente la Cefalea 
en racimos (CR) como paradigma de todas ellas. La Hemicránea paroxística tiene la peculiaridad de 
su excelente respuesta a la indometacina incluso como tratamiento de mantenimiento. La cefalea 
tipo SUNCT es verdaderamente rara, pero muy peculiar, con un dolor lancinante que recuerda el 

Figura 3.- Tratamientos preventivos útiles en Cefalea tensional, dosis recomendadas por el GECSEN 
en sus Recomendaciones de 2006 y Guías de 2007.

Tabla 2.- Cefaleas Primarias según la clasificación de la IHS de 2004 
(excluidos los grupos 1 (migraña) y 2 (cefalea tensional).

3. Cefalea en racimos (CR) y otras cefaleas trigémino-autonómicas (CTA).
3.1.- Cefalea en racimos.

3.1.1.- Cefalea en racimos episódica.
3.1.2.- Cefalea en racimos crónica.

3.2.- Hemicránea paroxística.
3.2.1.- Hemicránea paroxística episódica.
3.2.2.- Hemicránea paroxística crónica.

3.3.- Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duración con inyección conjuntival y lacrimeo 
(SUNCT).
3.4.- Cefalea trigémino-autonómica probable.

4. Otras cefaleas primarias.
4.1.- Cefalea primaria punzante (o punzante idiopática).
4.2.- Cefalea primaria de la tos.
4.3.- Cefalea primaria por esfuerzo físico.
4.4.- Cefalea primaria asociada a la actividad sexual.
4.5.- Cefalea hípnica.
4.6.- Cefalea primaria en trueno (thunderclap).
4.7.- Hemicránea continua.
4.8.- Cefalea crónica desde el inicio o cefalea diaria persistente de novo.
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dolor neurálgico, de breve duración pero que puede repetirse varias veces (muchas) con inyección 
conjuntival, lagrimeo, ptosis palpebral,…

En el segundo grupo (grupo 4) se incluyen todas las cefaleas primarias, pero para las que se debe 
excluir primero una causa orgánica subyacente, en relación con desencadenantes: tos, estornudo, 
ejercicio físico, actividad sexual, etcétera. En todos estos casos será obligatoria la realización de 
una prueba de neuroimagen cerebral, preferentemente una resonancia magnética nuclear (RMN), 
para descartar una lesión subyacente. Cuando esta sea normal es cuando podremos etiquetar la 
cefalea de primaria y tratarla como tal.

Cefalea en Racimos (CR):
En la tabla 3 se describen los criterios diagnósticos de la Cefalea en Racimos (CR) extraídos 

de la Clasificación Internacional de cefaleas de la IHS. Como vemos se trata de unas crisis de dolor 
realmente intenso, tremendamente incapacitante, que se limita al área periorbitaria unilateral, siem-
pre en el mismo lado durante todo el brote o racimo, y además, con una tendencia a ritmo horario 
circadiano que lo hace muy peculiar. Quizás es el peor dolor cefálico que existe. Los fenómenos 
vegetativos descritos en los criterios son muy patentes y molestos.

Esta cefalea es más prevalente en hombres que en mujeres, más frecuente en 4.ª-5.ª décadas 
de la vida. El tabaco y el alcohol son reconocidos desencadenantes y mantenedores del racimo o 
brote. Los pacientes, cuando cede este brote, pueden pasar incluso años sin ninguna sintomatología. 
Hay una cierta predilección estacional en consonancia con su ritmo circadiano. Es muy típico que 
las crisis se produzcan tras el primer ciclo de sueño nocturno (también en la siesta) y despiertan 
al paciente por la noche.

Para el manejo de estos pacientes se cuenta con varias estrategias: 1) para yugular cada 
crisis se puede administrar sumatriptán subcutáneo (otros triptanes inhalados tienen también 
alguna eficacia) con una exquisita eficacia o bien, si hay contraindicación, se puede usar oxígeno 
a alto flujo en mascarilla, lo que también consigue yugular la crisis; 2) se iniciarán en cuanto se 
presente el brote, corticoides vía oral a dosis progresivamente descendentes, empezando con 
1 mg/kg de peso/día repartido en dos tomas, es lo que se llama tratamiento preventivo tran-
sicional; 3) como tratamiento preventivo de mantenimiento se pueden usar varias sustancias, 
el verapamilo de 240 a 720 mg/día es el que mejores resultados tiene, también topiramato, 
litio e incluso melatonina pueden ser útiles; 4) en los casos refractarios a tratamiento médico 
convencional se pueden realizar técnicas progresivamente invasivas, empezando por radiofre-
cuencia del ganglio esfenopalatino ipsilateral, pasando por la colocación de neuroestimuladores 
suboccipitales e incluso con neuroestimuladores hipotalámicos posteriores si todo lo anterior 
fracasa. 

Otras Cefaleas Secundarias
En la tabla 4 se enumeran las cefaleas secundarias reconocidas por la IHS. En este apartado 

son de interés:
el primer grupo (Grupo 5 de la Clasificación), el de las cefaleas postraumáticas y las secun-

darias a un síndrome de latigazo cervical, porque el tratamiento fisioterápico y rehabilitador de 
estos casos es importante en el conjunto del manejo de los mismos. Desde el punto de vista del 
tratamiento farmacológico se suelen usar AINE’s u otros analgésicos para tratar el dolor, y como 
mantenimiento muchas veces son necesarios y útiles los fármacos antidepresivos. Hay que valorar 
siempre al paciente como un todo y no dejar de lado las repercusiones psicológicas o socio-
laborales que su síndrome postraumático le pueda acarrear;

Tabla 3.- Criterios diagnósticos de la Cefaela en Racimos (CR). Tomados 
de la Clasificación Internacional de Cefaleas de la IHS de 2004.

A.	Al menos 5 crisis que satisfagan los criterios B a D.
B.	Dolor unilateral de intensidad severa o muy severa, en región orbitaria, supraorbitaria y/o 
temporal, con duración de 15 a 180 minutos (si no se trata).
C.	La cefalea se asocia a al menos uno de los siguientes síntomas presentes en el mismo lado 
del dolor:

1. Inyección conjuntival y/o lagrimeo.
2. Obstrucción nasal y/o rinorrea.
3. Edema palpebral.
4. Sudoración de la cara y de la frente.
5. Miosis y/o ptosis.
6. Inquietud o agitación.

D.	La frecuencia de las crisis varía entre un ataque cada dos días y 8 ataques al día.
E.	No es atribuible a otro trastorno.

Tabla 4.- Cefaleas secundarias según la Clasificación Internacional 
de Cefaleas de la IHS de 2004. Grupos 5 a 12 de la Clasificación.

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal o cervical.
6. Cefalea atribuida a trastornos vasculares craneales o cervicales.
7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal de origen no vascular.
8. Cefalea atribuida a la ingesta de una sustancia o a su supresión.

8.2.- Cefalea por abuso de Medicación (CAM).
9. Cefalea atribuida a infección.
10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.
11. Cefalea o dolor facial atribuido a trastorno del cráneo, cuello, ojos, oídos, 
nariz, senos, dientes, boca u otra estructura facial o craneal.
12. Cefalea atribuida a trastorno psiquiátrico.
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el Grupo 8 de la Clasificación, ya que aquí se incluye la Cefalea por Abuso de Medicación 
(CAM). Pasamos a detallar algunas nociones de la misma:

Cefalea por abuso de medicación (CAM):

La CAM es muy frecuente, incluso en muestras de población general, afectando al 1-2 % de la 
misma. Tradicionalmente, se ha propuesto que al tomar cada vez más fármacos para tratar el dolor, 
los pacientes sufren cefalea de rebote y esta cefalea obliga a tomar más medicación, entrando en un 
círculo vicioso del que es difícil salir sin ayuda. El problema es que debido al marcado autoconsumo 
y autoprescripción, muchos de estos pacientes ni siquiera consultan con los médicos. Cualquier 
fármaco puede condicionar abuso, pero los ergóticos y las mezclas de analgésicos a bajas dosis, con 
cafeína, codeína y otros ‘enganchan’ más fácilmente a los pacientes.

La CAM se diagnostica por la presencia de cefalea durante más de 15 días al mes y la toma 
de medicación durante más de 10-15 días al mes, según el tipo de fármaco. Debe verificarse un 
franco empeoramiento de la cefalea cuando se empezó a tomar más medicación y la confirma-
ción del diagnóstico sería una franca mejora a los 2 meses de haber abandonado la sustancia 
de abuso con retorno al patrón previo de cefalea (cefalea de tensión, migraña, etc.).

Clínicamente son cefaleas continuas, fundamentalmente opresivas, holocraneales y de 
intensidad moderada, con algunos episodios de agravamiento que conservan las características 
originales (v.g. unilateralidad y pulsatilidad en los pacientes que previamente tenían migraña). 
A mayor especificidad y potencia del fármaco de abuso, más corto es el período hasta la 
cronificación de la cefalea.

El tratamiento de la CAM es difícil y debe iniciarse desde que el paciente acude por primera 
vez a la consulta. Lo primero que hay que hacer para controlar esta enfermedad es conseguir 
la confianza del paciente, haciéndole ver que es imprescindible su implicación y esfuerzo para 
eliminar la medicación que le está produciendo su síndrome. Esto es fundamental para poder 
plantear un tratamiento preventivo eficaz. La participación del paciente en su tratamiento es 
decisiva para la consecución del éxito terapéutico. La mayoría de estos pacientes necesitarán 
de un tratamiento personalizado y especializado por expertos en cefalea. Son fundamentales, 
en este sentido, los siguientes aspectos:

1) Retirada del fármaco de abuso, de forma brusca la mayoría de las veces.
2) Manejo del síndrome de abstinencia que aparece tras la retirada, con AINE’s pautados 

y neurolépticos suaves. Es necesaria mucha información y, a veces, hay que hacerlo con los 
pacientes ingresados.

3) Instauración de tratamiento preventivo desde el inicio del diagnóstico, si conocemos 
la cefalea de base (migraña, tensional,…) usaremos fármacos específicos para la misma. 
El topiramato ha demostrado eficacia, aún sin retirar los fármacos de abuso, y también la 
toxina botulínica pericraneal.

4) Tratamiento de la patología comórbida coexistente: antidepresivos si el paciente 
presenta ansiedad-depresión, tratamientos no farmacológicos con psicoterapia y fisioterapia 
dirigidas,…

5) Seguimiento estrecho a los pacientes en los que realizamos la deshabituación de 
fármacos de abuso. Necesitan muchas y frecuentes revisiones, al menos al principio.

Factores cronificadores de la cefalea:

Cada vez hay más evidencias que señalan que el abuso de medicación no es ni mucho menos 
el único factor que influye en el paso de una cefalea con presentación episódica a una cefalea 
con presentación crónica. En los últimos años se han publicado muchos artículos interesantes 
al respecto, de modo que tenemos toda una serie de factores de riesgo que influyen en dicha 
cronificación de las cefaleas. En la figura 4 podemos verlos, clasificados en no modificables y 

Figura 4.- A caballo entre la fisiopatología y la epidemiología, en los últimos años se han comprobado muchos 
factores de riesgo implicados en la transformación de una cefalea primaria en una cefalea crónica con o sin abuso 

de medicación. En la figura podemos ver los factores de riesgo comprobados divididos entre modificables y no 
modificables, basados en los estudios de Scher y colaboradores, aunque hemos añadido otros factores que se han 

comprobado en estudios posteriores. Tomado de Díaz Insa S, en Tratado de Cefaleas. Ed Luzan 5, 2009.
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modificables, es decir, que podemos actuar sobre los mismos. En este sentido, la mayoría de 
estudios encuentran que la alta frecuencia de las crisis, el abuso de fármacos y el hecho de 
presentar migraña como cefalea primaria son, con diferencia, los factores más implicados. Pero 
tampoco debemos descuidar el correcto manejo del resto para prevenir el paso de una cefalea 
episódica a crónica o para revertir ésta. 

En este sentido, la coexistencia de trastornos del sueño, como por ejemplo el síndrome de 
apnea-hipopnea del sueño (SAHOS), implica un peor pronóstico en la mayoría de pacientes con 
cefalea, incluso no mejoran hasta que no se trata adecuadamente el mismo con CPAP. También la 
obesidad está cobrando cada vez mayor importancia como factor cronificador de la cefalea y debe 
insistirse a los pacientes para que controlen la ingesta y pierdan peso como parte del tratamiento 
de una cefalea cronificada.

Comorbilidad de las cefaleas
Ya se ha apuntado con anterioridad la necesidad de valorar al paciente en conjunto, no tendrá 

el mismo pronóstico un paciente con cefalea tensional y un cuadro depresivo profundo, que otro 
paciente que sólo sufra de cefalea. Por tanto, es muy importante tener en cuenta las posibles 
comorbilidades presentes en nuestros pacientes que consulten por cefalea. 

Ansiedad y Depresión:

Los síntomas de ansiedad, generalizada o no, y los rasgos depresivos son, con diferencia, las 
dos entidades que más frecuentemente podemos encontrar asociadas a cefalea, sobre todo en sus 
formas crónicas. A veces, es muy difícil desligar en una paciente con cefalea crónica si el cuadro 
depresivo es secundario a la propia cefalea o es un factor que ha influido en su cronificación. Lo 
que queda claro por tanto, es que cuando la presencia de ansiedad y/o depresión sea notoria, será 
necesario instaurar un tratamiento con antidepresivos o ansiolíticos en los pacientes con cefalea. 
Dichos antidepresivos y ansiolíticos no mejoran la cefalea por sí mismos, pero sí consiguen una me-
joría en la situación comórbida de los pacientes que ayuda al manejo en estas difíciles situaciones.

Las técnicas de psicoterapia: bio-feedback, relajación y manejo del estrés, técnicas de ayuda, 
técnicas de apoyo y aumento de autoestima son útiles en cualquier cefalea, y más aún si existe 
psicopatología asociada. Conseguir apoyo psicológico para los pacientes puede resultar clave. 
También la fisioterapia dirigida apunta resultados interesantes, sobre todo en la Cefalea Tensional 
Crónica. El estrés físico y mental son reconocidos desencadenantes de crisis de cefalea, su evitación 
y adecuado manejo ayudarán tanto a impedir la aparición de algunas crisis como a la mejoría del 
pronóstico cuando la cefalea ya se encuentra cronificada.

 Fibromialgia:

Otro cuadro que está cobrando cada vez mayor importancia como situación comórbida a la 
cefalea es la fibromialgia, y es importante para este capítulo dejar claro que la explicación fisiopa-

tológica más aceptada para la misma no difiere un ápice de la que hemos comentado que explica 
la cefalea tensional crónica. De hecho, un 76 % de los pacientes con fibromialgia refieren presentar 
cefalea. Al fin y al cabo, la fibromialgia se puede interpretar sobre todo como un trastorno de la 
percepción central del dolor, con marcada comorbilidad conjunta con cefalea, síndrome de ansiedad, 
trastornos depresivos, dolor corporal crónico, etcétera.

De hecho, el manejo de esta compleja entidad es similar al que hemos apuntado que necesita-
rán los pacientes con cefalea crónica, una aproximación multidisciplinar es necesaria, con la partici-
pación de neurólogos, médicos generalistas, psiquiatras, psicólogos, psicoterapeutas, fisioterapeutas 
y terapeutas ocupacionales.

Reflexión final
En unas jornadas sobre cefalea dirigidas a especialistas en fisioterapia, no pretendemos conse-

guir que los asistentes se conviertan en unos expertos en el diagnóstico y tratamiento de todos 
los tipos de cefaleas, pero sí es importante para ellos saber que no todas las cefaleas son iguales, ni 
comparten la misma fisiopatología ni se van a beneficiar de los mismos fármacos ni de las mismas 
aproximaciones psicoterapéuticas ni fisioterapéuticas.

Es importante reconocer al menos las entidades que se podrían beneficiar en mayor medida 
de las terapias que se van a desarrollar en los siguientes capítulos de estas jornadas. La labor del 
tratamiento fisioterapéutico se debería ver incrementada en pacientes afectos de cefalea tensional, 
sobre todo en sus formas crónicas y sería de gran ayuda en cefalea postraumática y, en general, 
en todas aquellas cefaleas cronificadas, dónde dicho tratamiento debería ser una pieza más de la 
aproximación multidisciplinar necesaria para mejorar a los pacientes en su conjunto.
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Migraña: paradigma 
de las dolencias con cefalea
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Descripción
El termino migraña, que es sinónimo de jaqueca, denomina una situación patológica, que se 

manifiesta por la presentación repetida de ataques, cuya evolución es autolimitada en el tiempo, 
con una duración que varía entre las 4 y las 72 horas.

El ataque de migraña no es simplemente un dolor de cabeza. Se trata de una situación más 
compleja que generalmente adquiere una notable capacidad incapacitante. Junto al dolor, del 
que es característico que empeore con la movilización de la cabeza, suelen aparecer fenómenos 
vegetativos de carácter digestivo. La presencia de nauseas e incluso vómitos es frecuente, existe 
además, una alteración de la percepción ante cualquier tipo de estímulo, molestan la luz, los ruidos, 
a menudo también los olores, e incluso la discreta presión que puede ejercer el peso de unas gafas. 
Durante la crisis suele existir una alteración afectiva. Es frecuente la presencia de manifestaciones 
depresivas y de signos de ansiedad. Estos síntomas se presentan, con mayor o menor intensidad, 
durante el ataque de la que conocemos como migraña sin aura (migraña común).

Alrededor del 25% de las crisis de migraña corresponden a lo que conocemos como migraña 
con aura (migraña clásica). De ellos un 10% presenta de forma exclusiva episodios con aura y un 
15 % intercalan crisis con y sin aura.

El aura, que define esta forma de presentación del ataque de migraña, se caracteriza por la 
aparición, junto a las manifestaciones ya descritas como propias del ataque de migraña sin aura, de 
signos y síntomas de disfunción neurológica focal que son de carácter transitorio (alteración de la 
visión, trastornos del habla, hormigueos, cuadro confusional, etc.).

Clasificación de la migraña
El intento de clasificación de la migraña es artificioso porque toma como elemento diferencial 

las características de la crisis, por ello, en realidad lo que clasificamos son las diferentes formas 
de presentación del ataque. Por tanto, no podemos establecer formas distintas de la enfermedad, 
aunque sí identificar el tipo de crisis, con el fin de facilitar el manejo práctico.

- Migraña sin aura.
- Migraña con aura:

- migraña con aura típica con cefalea tipo migraña.
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- migraña con aura típica con cefalea no migrañosa.
- migraña hemipléjica familiar.
- migraña hemipléjica esporádica.
- migraña basilar.
- aura migrañosa sin cefalea.

- Migraña retiniana.
- Síndromes periódicos de la infancia:
- vértigo paroxístico benigno.
- vómitos cíclicos.
- migraña abdominal.

 ¿Se trata de una dolencia de estirpe genética?
Clínicamente se puede detectar una elevada incidencia familiar de la enfermedad. Se confirma 

en más del 70% de migrañosos la existencia de antecedentes familiares de esta dolencia.
En determinadas formas clínicas, como es el caso de la migraña hemipléjica familiar, sí se ha 

demostrado una alteración genética concreta (cromosoma 19). Queda por demostrar la existencia 
de un factor genético determinante en las formas más comunes de presentación de la migraña. La 
sospecha es de que se trata de una transmisión plurifactorial, de un perfil biológico que propiciaría 
la presentación de los ataques.

Edad de inicio
La migraña se puede iniciar en cualquier momento de la vida. Se calcula que alrededor del 20% 

de los casos comienza en la primera década, se puede observar, por tanto, ya en niños de corta 
edad. La mayor incidencia se produce, sin embargo, en la segunda década que incluye los cambios 
propios de la pubertad, siendo destacable en este sentido la menarquia en las niñas. Se acumula en 
este periodo cerca del 50% de casos nuevos.

Tan solo un 7% de migrañosos inician su enfermedad, las crisis de migraña, después de los 50 
años. La media de edad de inicio de la migraña se sitúa en los 17 años. 

Epidemiología
Es una enfermedad de muy elevada prevalencia. Su presencia se reconoce a través de los tiem-

pos y con una general distribución geográfica. Cuando se aplican de forma estricta los criterios de 
diagnóstico no se observan diferencias significativas de prevalencia por razones geográficas, raciales 
o culturales. En la investigación de este dato en España se obtuvo que un 12% de la población 
presenta migraña. 

Distribución por sexos
Existe para la migraña un claro predominio de presentación en la mujer, con una relación de 

2 a 3 casos de mujeres por cada varón. En el referido estudio de prevalencia en España, el 12% de 

afectación general, corresponde a un 8% para los varones y un 17% para las mujeres. Un hecho 
a destacar es que esta diferencia en la distribución por sexos no se hace evidente hasta después 
de la pubertad. 

Estos datos permiten concluir que la diferente distribución por sexos de la migraña, 
responde a un hecho biológico y no a factores sociales. Los cambios hormonales propios del 
ciclo en la mujer son el factor que lo determina. De hecho, tras la menopausia existe una clara 
tendencia a la aproximación de la frecuencia en ambos sexos.

Caracteres propios de las crisis
Síntomas premonitorios 

Se trata de síntomas de expresión muy diversa que generalmente traducen una altera-
ción psicológica o neuroendocrina. Pueden anticiparse hasta 48 horas al inicio del ataque 
de migraña.

Habitualmente se trata de polidipsia (mucha sed), polifagia (mucha hambre), poliuria o 
bien oliguria (aumento o disminución de la emisión de orina), irritabilidad, euforia, decaimiento, 
agitación psicomotriz, etc. Su presencia, según algunos autores, se registra hasta en un 30 % de 
las crisis. Consideramos que esta cuantificación resulta muy difícil porque, si bien estos síntomas 
se pueden considerar una manifestación anticipada de la crisis, también pueden corresponder 
a la expresión neuroendocrina de una alteración afectiva. En cuyo caso no estaría integrada en 
la crisis, sino que representaría más bien su elemento desencadenante.

Frecuencia y periodicidad

Podremos observar al exponer los criterios para el diagnóstico que en ellos no se hace 
ninguna referencia a la frecuencia en que se presentan las crisis. De hecho, existe una gran 
variabilidad de este parámetro que se da no tan solo a nivel interindividual, sino incluso en 
el mismo individuo a lo largo de su vida. 

En estudios epidemiológicos basados en pacientes que consultan al médico por este 
motivo, en más de un 50% lo hacen por presentar de una a cuatro crisis al mes. 

En cuanto a la periodicidad, es evidente en el caso de la migraña menstrual, que suele 
presentarse con una relación estricta con la menstruación.

Duración y horario de presentación

El criterio de autolimitación en la duración de la crisis se reconoce como un elemento de 
diagnóstico. La duración máxima que se acepta de un ataque de migraña es de tres días.

Tras una crisis severa, especialmente si es de evolución prolongada, al día siguiente 
puede persistir una cefalea de características distintas que valoramos como “resaca”. 

El límite inferior de duración del ataque se establece para el adulto en 4 horas. 
Para el niño se aceptan como necesarias tan solo dos horas.
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Fisiopatología
No es del todo bien conocido lo que pasa en el organismo cuando se produce un ataque de 

migraña. Resulta, por lo tanto, imposible describir detalladamente, paso a paso, el mecanismo de 
su desarrollo.

Si es posible, en cambio, centrar conceptualmente el tema con la afirmación de que la crisis de 
migraña es una alteración biológica transitoria en la que están implicados el cerebro, sus cubiertas 
(las meninges) y sus vasos (sistema arterial y venoso).

No se trata, por tanto, de una dolencia del espíritu, ni de la mente, sino del cerebro.
Es notorio que el ataque de migraña, no es tan sólo una manifestación de dolor, es una situación 

mucho más compleja y plurisintomática. Entendida así, resulta difícil reconocer un mecanismo 
unitario que dé explicación al dolor, a los síntomas del aura, a los pródromos, a las manifestaciones 
digestivas y al resto del cortejo de síntomas.

Una imagen muy ilustrativa, de lo que sucede con la crisis de migraña, nos la puede dar su 
comparación con el rubor. La cara se sonroja por un fenómeno vasomotor, las arterias o arteriolas 
se dilatan en un territorio determinado, en este caso la cara. Este fenómeno se puede reproducir 
ante estímulos de estirpe muy diversa como un estado emocional, un incremento de temperatura 
ambiental, la ingesta de un vaso de vino, la actividad física, etc. Si cambiamos el territorio donde se 
desarrolla el fenómeno vasomotor, de la cara por la corteza cerebral y las meninges, podremos 
entender mejor el mecanismo que desencadena el dolor y los síntomas de disfunción cortical 
propios del aura. Actualmente, se acepta que la provocación y el desarrollo de la crisis de migraña 
requiere la participación de estructuras vasculares y también neuronales, en este concepto se basa 
la teoría neurovascular. 

La explicación de cómo se produce el dolor en la migraña, se obtuvo gracias a la descripción 
del sistema trigémino-vascular (Moscowitz 1979). El cerebro no duele. La información dolorosa 
parte de estructuras como los huesos, los vasos sanguíneos, las meninges o los nervios craneales 
con capacidad sensitiva (siendo su máximo exponente el nervio trigémino). El núcleo del nervio 
trigémino, situado en el tronco cerebral, actúa como estación de enlace que recibe información 
procedente de las estructuras sensibles de la cabeza (incluidos los vasos sanguíneos) y envía or-
denes a través del nervio para determinar el calibre de los vasos. Al mismo tiempo, de este núcleo 
parte información que se dirige a estructuras cerebrales superiores para que sea decodificada e 
interpretada y en consecuencia el dolor se haga consciente.

La activación de este sistema comporta una dilatación de las arterias, con aumento de la 
permeabilidad de sus paredes, que permite la salida del vaso sanguíneo de productos con capaci-
dad para provocar una respuesta inflamatoria localizada a nivel meníngeo. Es lo que se denomina 
inflamación neurógena estéril. El mecanismo recordaría pues al de una meningitis, aunque en este 
caso, no es un agente infeccioso quien lo desencadena. 

• Migraña sin aura o migraña común
Es la forma más frecuente de presentación del ataque de migraña. Su diagnóstico se basa 

estrictamente en los datos que provienen de la observación clínica.

El dolor en la crisis de migraña
Su intensidad se valora siempre como moderada o intensa, no se le reconoce un carácter 

leve. 
Escala de cuantificación del dolor:

0. Ausencia de dolor.
1. Dolor leve que permite mantener la actividad habitual.
2. Dolor moderado que permite seguir la actividad con limitaciones.
3. Dolor severo que impide la actividad.
4. Dolor muy intenso que comporta una limitación absoluta.
5. Un rasgo muy característico del dolor de la migraña es que se incrementa con la movi-
lización de la cabeza. Lo que reconocemos como el signo del traqueteo.

Su carácter puede ser cambiante en el transcurso de la crisis, de tipo punzante u opresivo, sin 
embargo, lo más característico es que sea pulsátil. Este carácter se confirma, en algún momento de 
la evolución de la crisis, en un 80% de casos.

La localización del dolor, a pesar de que es el rasgo que dio nombre a la entidad (hemi-
cránea), tan solo en un 60% de casos es estrictamente hemicraneal, con frecuencia cambia en su 
localización.

Las manifestaciones vegetativas
Uno de los caracteres que adquieren mayor relevancia para el diagnóstico es la presencia de 

manifestaciones de carácter vegetativo asociadas al dolor de la migraña, ya sean éstas de expresión 
digestiva, sensorial o cutánea (palidez, frialdad), etc.

Los síntomas digestivos asociados al dolor de cabeza suelen ser tan evidentes que se han 
convertido en uno de los criterios de diagnóstico de la migraña con mayor significado. Reconocen 
aquejar sensación nauseosa cerca del 90% de los migrañosos. Alrededor del 50% presentan vómitos 
que pueden ser alimentarios o simplemente biliosos. En algún caso se presenta incluso diarrea. 

La hipersensibilidad a la estimulación sensorial es muy frecuente durante el ataque. Mala 
tolerancia a la estimulación visual o fotofobia, la refieren un 80% de migrañosos. Algo menor es 
la presencia de sonofobia, es decir, hipersensibilidad a los ruidos que reconocen un 70%. También 
aparece, aunque con frecuencia menor, la osmofobia ante determinados olores. 

Los trastornos afectivos 
Es muy habitual que durante el ataque de migraña el paciente exprese una sensación de impo-

tencia y de frustración. En algún caso, adopta una clara sintomatología depresiva que se recupera 
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tras la mejoría de la crisis. En otros casos, la crisis es vivida con signos evidentes de ansiedad, lo 
cual no contribuye a la buena evolución del proceso, porque distorsiona la necesaria tranquilidad 
que requiere la situación. 

Criterios diagnósticos
Se han establecido los criterios siguientes, para el diagnóstico de la migraña sin aura, con un 

consenso internacional (IHS): 
A. Por lo menos haber presentado 5 episodios que cumplan los criterios B-D.
B. Ataques de cefalea cuya duración varia entre 4 y 72 horas.
C. La cefalea ha de cumplir al menos dos de las características:

1. Localización unilateral.
2. Cualidad pulsátil.
3. Intensidad moderada o severa (dificulta o impide la actividad).
4. Se agrava con la actividad física.

D. Durante el ataque debe haber al menos uno de los síntomas siguientes:
1. Nauseas, vómitos o ambos.
2. Fotofobia y fonofobia.

E. Deben ser excluídas otras causas potenciales de la cefalea.

• Migraña con aura o migraña clásica

Este tipo de crisis viene definido por la presencia de síntomas neurológicos que expresan una 
alteración en su función, de una zona concreta de la corteza cerebral, o del tronco cerebral. Es lo 
que conocemos como aura de la migraña.

Lo propio de los síntomas del aura es que se desarrollen de forma gradual entre 5 y 20 minutos. 
Persisten por un tiempo inferior a los 60 minutos. La remisión del trastorno es completa. Tiene un 
carácter recurrente, es decir, se produce de forma repetida.

Síntomas del aura
Visuales

El síntoma más frecuente del aura migrañosa es el trastorno de visión. Lo reconocen el 85% 
de los pacientes. Su expresión es muy diversa, como una visión borrosa, o como ver a través de 
un cristal esmerilado, o de una cortina de agua. También se describe la visión en mosaico que 
es como ver a través de un espejo roto. En otros casos, el trastorno visual es más complejo, 
con pérdida de la visión tridimensional (visión en plano), o con una visión deformada de los 
objetos, o una alteración de la percepción del tamaño de las cosas. Pérdida de la capacidad 
de discriminación cromática (visión en blanco y negro) etc. El síntoma más clásico es, sin 
embargo, la percepción del escotoma centelleante. Escotoma significa oscuridad o sombra, el 

centelleante, se manifiesta como una banda (en forma de gusano) brillante que aparece en un 
punto determinado del campo visual, generalmente en un extremo y se desplaza lentamente 
(a unos tres milímetros por minuto) dejando una estela oscura (sin visión) en su recorrido. A 
menudo, alcanza la mitad del campo de visión implicado.

Es importante recalcar que el trastorno de la visión no corresponde a una alteración ocular. 
Pese a que miramos con los ojos, en realidad vemos gracias al cerebro. Mediante el sistema 
ocular obtenemos la información, pero esta debe ser conducida a través de las vías ópticas 
hasta el cerebro, donde el mensaje será interpretado. Se trata pues, de un trastorno funcional 
de la corteza cerebral, como sucede con los demás síntomas del aura, los cuales pueden 
aparecer de forma aislada, o bien asociados a los visuales.

Sensitivos 

Otro de los síntomas típicos del aura migrañosa es el trastorno de la sensibilidad. Se 
presenta en un 40% de casos con aura. Lo común es que se exprese como un hormigueo que 
puede iniciarse tanto en una mitad de la cara como en una mano, que se va extendiendo en 
un sentido o en otro, lentamente, en minutos, como una mancha de aceite. A menudo, en su 
extensión puede alcanzar todo un lado del cuerpo. Al tiempo que se va extendiendo suele 
remitir en el lugar de origen. Lo habitual es que persista unos 20 minutos.

Lenguaje 

Entre los posibles síntomas del aura se incluye la presencia de trastornos del lenguaje. 
Puede manifestarse tanto por una dificultad en su elaboración, porque resulte difícil encontrar 
las palabras en el proceso mental o bien, porque aún siendo correcta la evocación de los 
nombres, su emisión sea defectuosa, debido a que se intercalen erróneamente las silabas al 
construir la palabra. 

Varios

Los síntomas neurológicos descritos son los más frecuentemente observados como 
expresión del aura, sin embargo, pueden ser estados confusionales, conductas automáticas, 
perdida global y transitoria de la memoria, desorientación en espacio y tiempo, fluctuaciones 
en la capacidad auditiva, vértigo, perdida transitoria de fuerza, sueño invencible, etc. 

Criterios diagnósticos
Se han establecido los criterios siguientes para el diagnóstico de migraña con aura, con un 

consenso internacional (IHS):
A. Por lo menos haber presentado dos episodios que cumplan el criterio B.
B. El aura ha de cumplir al menos tres de los caracteres siguientes:

1. Uno o más síntomas completamente reversibles del aura que indiquen disfunción cor-
tical, del tronco cerebral o de ambos.
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2. Por lo menos uno de los síntomas del aura se desarrolla gradualmente. Durante más de 
4 minutos o, aparecen dos o más síntomas sucesivamente. 
3. Ninguno de los síntomas del aura persiste más de 60 minutos. Si aparece más de un 
síntoma la duración aceptada aumenta proporcionalmente. 
4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos. (Puede empezar 
antes o al mismo tiempo que el aura).

 C. Deben ser excluidas otras causas potenciales del trastorno neurológico. 

Factores precipitantes de la migraña
Son factores precipitantes o desencadenantes de la crisis de migraña, todos aquellos elementos 

o situaciones que siendo de índole muy diversa en su carácter, sea biológico, psicológico o ambien-
tal, su presencia puede provocar un ataque.

Un elevado porcentaje de personas migrañosas, cerca del 70%, reconoce en algún elemento 
concreto la capacidad de desencadenar sus crisis. Muchos refieren un amplio listado de desenca-
denantes, en cambio otros, relacionan sus ataques con situaciones muy concretas.

Los más habituales son:
El estrés
La circunstancia invocada con mayor frecuencia como desencadenante de sus crisis, por 

los que padecen migraña, es el estrés. Reconocen este factor como el elemento precipitante 
de sus ataques alrededor del 60%.

Sí, existe una clara diferencia en cuanto a la edad, siendo entre los 30 y los 45 años cuando 
su presencia alcanza un mayor porcentaje, sin embargo, en el niño también se registra este 
precipitante; de hecho, en estudios desarrollados en el periodo escolar, se confirma que en la 
época de exámenes se produce una mayor incidencia de crisis. 

A menudo, el precipitante actúa anticipadamente ante una expectativa concreta, ya sea de 
aspecto positivo o negativo. No es excepcional que en el niño se presente una crisis con los 
preparativos de un viaje deseado o en el adulto por ser cancelado en el último momento, por 
reuniones de gran trascendencia o compromisos sociales.

La crisis de migraña, que se vincula con situaciones de tensión mantenida, es más propia de 
la migraña sin aura. En cambio, es mucho más frecuente que una situación de choque emocional, 
como puede ser una discusión, un sobresalto o un disgusto, desencadene, como respuesta 
inmediata, un ataque de migraña con aura.

Es también muy común que la crisis no se presente en el momento de máxima tensión, sino 
cuando se produce la relajación después del estrés. De hecho, el migrañoso muestra, realmente, 
una mayor dificultad de adaptación a las situaciones “de cambio” en general. 

El sueño 
Existe una relación evidente entre la migraña y el sueño que se confirma en un triple 

aspecto: 

- Se reconoce la capacidad desencadenante de la migraña, al romper el ritmo en el dor-
mir, ya sea por exceso o por defecto, este desencadenante lo reconocen alrededor 35% de 
migrañosos. 

- En el ámbito clínico también se objetiva una relación con el sueño, ya que muchas crisis, 
especialmente de migraña basilar, se inician con somnolencia e incluso con una imperiosa 
necesidad de bostezar. 

- Asimismo, el sueño tiene una relación terapéutica con la migraña que es mucho más 
evidente en el niño. Consiste en la remisión del ataque en cuanto logra dormir. 

En general, la crisis permite conciliar el sueño, aunque puede persistir y manifestarse de 
nuevo al despertar. 

La dieta

La relación de la alimentación con la migraña debemos contemplarla en diversos aspectos: 
la posible incidencia de determinados alimentos, de aditivos y conservantes, el horario de 
la ingesta, más concretamente, el ayuno prolongado y la ingesta de bebidas con contenido 
alcohólico.

- Alimentos:

Es habitual que al paciente con migraña, ya sea a partir del propio ámbito familiar, del 
contexto social más o menos próximo, o incluso por orientación profesional, se le aconseje, 
incluso se le imponga, un listado restrictivo de productos alimentarios que pueden ser de lo 
más variado. Esta indicación tiene muy poco rigor científico. Si bien es cierto, que ciertos migra-
ñosos relacionan sus ataques de migraña con la ingesta de unos alimentos concretos, también 
lo es que esta es una respuesta individual y, por tanto, obliga a una indagación personalizada. No 
más de un 15% de personas con migraña admiten que determinados alimentos les provocan 
crisis. Los más frecuentemente reconocidos son el chocolate, el queso, los cítricos, frutos secos, 
y así una lista innumerable de productos. Lo habitual es que cada migrañoso reconozca los 
propios, y habitualmente, tras identificarlos, evite su consumo. Además de productos concretos 
que pueden actuar como desencadenantes, también se reconoce esta capacidad a la ingesta de 
comidas copiosas o pesadas. 

- Aditivos y conservantes:

Su papel como desencadenante es probablemente mayor de lo que se reconoce. A este 
apartado corresponden dos situaciones bien documentadas: el síndrome del restaurante chino y 
el síndrome del “perrito caliente”. 

El síndrome del restaurante chino: la observación de que muchas personas, especialmente 
aquellas que sufren de migraña, presentaran evidente sensación de malestar, con cefalea y 
molestias digestivas, tras ingerir comida china, llevó a la detección que el elemento causal era 
el glutamato monosódico, de uso muy habitual en este tipo de cocina. 
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El síndrome del “perrito caliente”: la posibilidad de que la ingesta de este tipo de producto 
pueda desencadenar crisis en el migrañoso se debe a que la carne de las salchichas suele 
contener como aditivo, nitritos, con la finalidad de obtener un color más atractivo (rosado) 
del producto. (Los nitritos por su notable efecto vasodilatador pueden desencadenar ataques 
de migraña).

- Ayuno prolongado:

En muchas personas, el ayuno prolongado puede provocar molestias diversas. Éstas no se 
limitan al ámbito digestivo, sino que pueden expresar alteraciones neuropsicológicas como 
nerviosismo, irritabilidad, abatimiento, apatía, etc. En el caso de ciertos migrañosos, una altera-
ción significativa del ritmo en su dieta, puede llegar a desencadenar uno de sus ataques. En el 
niño se reconoce esta relación con mucha mayor frecuencia, se observa hasta en un 30% de 
niños con migraña, mientras que en el adulto rebasa escasamente el 15%. Mantener de forma 
estricta los horarios de las comidas es una buena recomendación general, pero lo es de una 
forma singular, para la persona migrañosa. 

- Alcohol:

La relación entre la ingesta de bebidas alcohólicas y la migraña es bien conocida. Entre un 
30% y un 50% de migrañosos reconocen que la toma de alcohol, aún en dosis moderadas y 
con productos de buena calidad, puede desencadenarles un ataque de migraña. En estudios 
de provocación de la crisis con la administración de la misma cantidad en gramos de alcohol, 
pero haciéndolo con diferentes tipos de bebida, (vino, vodka, whisky, etc.) los resultados difieren 
mucho según el producto. De hecho, se confirma una peor tolerancia a las bebidas fermentadas 
como el vino, la cerveza o el cava, que con las destiladas como el vodka o el whisky. Ello nos 
permite concluir que, a parte del alcohol, hay en las bebidas otros productos que pueden actuar 
también como desencadenantes (taninos, fenoles, etc.).

El ciclo menstrual

Prácticamente la mitad de las mujeres migrañosas reconocen una relación entre sus crisis 
y un momento concreto del ciclo menstrual que se suele situar alrededor de la menstruación, 
ya sea unos días antes, durante o poco después. Menos frecuente es que se relacione de forma 
puntual con la ovulación.

El mecanismo por el cual se presenta la crisis de migraña, en estos casos, no tiene que ver 
con los niveles hormonales presentes en la sangre. El perfil hormonal de una mujer que des-
encadena crisis de migraña con la menstruación suele ser absolutamente normal. En concreto, 
la crisis se relaciona con el descenso de los niveles de estrógenos antes de la menstruación, 
que es normal que se produzca en cada ciclo.

La frecuencia en que son invocados los cambios propios del ciclo como desencadenante 
de la migraña varía con la edad. Durante la segunda década, reconocen este desencadenante 

un 30% de las mujeres, el porcentaje se va incrementando progresivamente, hasta alcanzar un 
65% en los años previos a la menopausia. Destacable, de las crisis que se presentan con relación 
menstrual, es que habitualmente corresponden a episodios sin aura y que su evolución suele 
ser más severa y prolongada, no siendo excepcional que persista hasta tres días.

Estimulación sensorial

- Visual

La luz, actuando como estímulo visual intenso, es en muchas ocasiones motivo suficiente 
para desencadenar una crisis. Son personas que rehúyen los espacios con gran intensidad 
lumínica y utilizan asiduamente gafas oscuras.

Un significado especial tiene la estimulación visual con luz intermitente, que explicaría la 
frecuente presentación de migraña, tras asistir a una proyección cinematográfica.

En el caso de la migraña con aura visual no es extraño que se refiera el inicio de una crisis 
de forma inmediata a la exposición directa al disparo de un flash fotográfico. 

- Auditiva

Podemos aplicar lo mismo al hecho de estar sometido a una situación ruidosa, tiene 
especial relación con la intensidad del sonido, aunque también con aspectos tonales y de su 
persistencia. Aquí se puede aplicar, que lo que en cualquier persona puede producir dolor de 
cabeza, en el migrañoso tiene la capacidad de desencadenar una crisis con su sintomatología 
completa.

- Olfatoria

Es frecuente también que aquellos que sufren migraña reconozcan en determinados olo-
res la capacidad provocadora de una crisis. A menudo, ni siquiera es necesaria una inhalación 
sostenida, la crisis puede producirse tras el impacto breve de un olor muy penetrante. Siendo 
de naturaleza muy diversa, los más habituales son: la gasolina, el aguarrás, la lejía, muchos 
perfumes, etc.

Dentro de este apartado de desencadenantes por estímulo olfatorio se puede incluir el 
caso de migrañosos no fumadores, cuando permanecen de forma prolongada en ambientes 
muy cargados por humo de tabaco, que con frecuencia desarrollan ataques.

Los cambios climáticos

Aunque cierto número de personas migrañosas invoca las variaciones atmosféricas como 
un habitual desencadenante de sus crisis, en la investigación de este hecho, efectuada de forma 
individual, los resultados obtenidos en diferentes estudios varían entre un 7% y un 78%. Esta 
gran dispersión de los datos obtenidos en las publicaciones les otorga poca fiabilidad. 

Probablemente esto se debe a la complicada metodología de su investigación. La dificultad 
de valoración nace ya de cómo definir lo que significa cambio de tiempo, cuál o cuáles son las 
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variables atmosféricas implicadas. Debemos considerar la presión atmosférica, la temperatura 
con sus variaciones, la lluvia, la luminosidad, la fuerza y la dirección del viento, la humedad… 
Esto nos permite concluir que el papel desencadenante de la migraña por factores atmosféricos 
no se puede relacionar con una variable meteorológica concreta, el auténtico responsable es 
la situación de cambio, siendo su incidencia mayor cuando se produce de forma más brusca 
y extrema. 

Como toda regla tiene su excepción, que en este caso, corresponde al viento. En estudios 
desarrollados en zonas donde el viento es habitual e intenso, se ha demostrado una clara 
relación de su presencia con la migraña. La intensidad es la variable más significativa, cuanto 
más intenso, mayor incidencia. Estudios al respecto han permitido cuantificar en un 20% los 
migrañosos que relacionan sus crisis con la presencia de viento.

La actividad física

El ejercicio físico puede, en determinadas personas, desencadenar una crisis de migraña. 
Considerar esta relación como de causa-efecto requiere un análisis minucioso de las 

circunstancias. Si tenemos presente que uno de los rasgos más característicos del dolor de 
cabeza en la migraña es que empeora con la actividad física, nos vemos obligados a diferenciar 
entre que esta actividad sea el elemento causal, o bien, se trate simplemente de un factor de 
agravación de una crisis ya iniciada.

Al cuantificar la incidencia de la actividad física como desencadenante de la migraña se pudo 
confirmar una mayor presencia en los niños. Alcanza hasta un 30%.

El mecanismo, por el cual el ejercicio físico actuaría como provocador de la migraña, se ha 
relacionado con la dilatación arterial producida por el incremento de la demanda de oxígeno. 
También se invoca la disminución del nivel de azúcar en sangre que se produce con la actividad 
física.

Tratamiento de la migraña. Medidas y criterios generales
Cuando el control de la migraña se pretende hacer sin el concurso farmacológico, las pautas 

de intervención son muy limitadas. Sin embargo, es cierto que tienen una aplicación general, es 
decir, son útiles siempre, ya sea de forma aislada, sin la administración de medicamentos o cuando 
se recurra al uso de fármacos con los que se aplicarán de forma asociada.

• Medidas generales de tratamiento. No farmacológico
De prevención. Evitar todos aquellos factores reconocidos como precipitantes que permiten 

su control y que son modificables. Insistimos en la necesidad del reconocimiento individual. Es 
errónea la pretensión de introducir pautas restrictivas de aplicación general. 

Es cierto que algunos factores son poco o nada controlables, como es el caso de la migraña 
menstrual, o bien, la incidencia de los factores atmosféricos.

Otros, en cambio, permiten un mejor control. El estrés, por ejemplo, que se puede reducir con 
cambios en la actitud e incluso en el modelo de vida. Cuando el desencadenante tiene que ver con 
la dieta, ya sea por determinado producto, por el consumo de alcohol o por el ayuno prolongado, 
es bien fácil introducir medidas para controlar la situación. 

No resulta, en cambio, tan fácil prevenir las crisis que se desencadenan con la alteración del 
ritmo de sueño, porque puede incidir con la actividad laboral o porque la alteración del ritmo en 
el dormir tiene una mayor relación con la calidad del sueño que con su horario. Cuando es por 
exceso de sueño, el fin de semana, el control es asumible.

En resumen, se puede aconsejar, de forma general, a todos los que padecen migraña que man-
tengan una vida ordenada en los ritmos, ya sean biológicos (dormir, comer), como sociales.

Al inicio de la crisis. Si no queremos optar por una pauta farmacológica se ha dicho que en 
este momento podemos, comer, dormir o simplemente esperar a que pase la crisis.

Es cierto que algunos migrañosos, al inicio del ataque, si tienen somnolencia pueden controlar 
la situación tomando café o incluso infusiones de manzanilla amarga. La ingestión de pequeñas 
cantidades de alimentos dulces o muy salados, puede también detener la crisis en su inicio.

La posibilidad de dormir, especialmente en el caso de los niños, es también una forma excelente 
de controlar un ataque de migraña.

Tratar de seguir la tercera posibilidad, la de esperar a que pase, es menos aconsejable. 

 Durante la crisis. 

- Es imprescindible aislarse para reducir el impacto, tanto del dolor como del resto de 
síntomas acompañantes.

- Evitar todo tipo de estímulo sensorial, buscar un ambiente penumbroso y silencioso y 
evitar al máximo olores muy penetrantes.

- Mantener la cabeza quieta, preferiblemente apoyada, de forma que permita la relajación 
de la musculatura cervical. 

- En caso de permanecer acostado es preferible mantener la cabeza algo incorporada para 
facilitar el retorno venoso.

- Es importante mantener una actitud relajada y efectuar un buen control del ritmo respi-
ratorio, evitando la hiperventilación.

- La presión local proyectada sobre las sienes con la mano, o con una banda compresiva 
que cerque toda la cabeza, puede aliviar el dolor. 

- La aplicación de frío local a este nivel, evitando el estimulo excesivo del contacto con 
hielo, puede facilitar una mejoría aún más notable. 
Con las medidas expuestas se pueden prevenir algunas crisis y se puede aliviar el sufrimiento 

cuando se producen. Sin embargo, nuestro modelo social es lo bastante exigente para que, excepto 
en situaciones concretas, se puedan seguir estas medidas. Lo habitual es que sea necesario recurrir 
al uso de medicamentos.
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• Criterios generales de la terapia farmacológica 

El tratamiento farmacológico de la migraña con la administración de medicamentos admite 
diferentes líneas de actuación, sin embargo, para su aplicación es necesario tener presentes unas 
normas generales de uso:

1.- Diagnóstico. Se ha escrito que el diagnóstico de la migraña es el inicio del tratamiento 
y es absolutamente cierto. En el momento actual, no tiene sentido mantener una línea de puro 
alivio analgésico.

En este aspecto se centra la utilidad de la clasificación etiológica de los dolores de cabeza y los 
criterios para su diagnóstico que nos permitirán orientar la situación y establecer las medidas que 
sean más oportunas en cada situación.

2. - Concepto. Hemos descrito la migraña como una enfermedad. El ataque de migraña no 
corresponde a un simple dolor de la cabeza, sino que corresponde a una más compleja alteración 
neurológica, neurovegetativa y psicológica entre cuya expresión sintomática aparece también 
cefalea.

La cobertura terapéutica puede ser muy amplia, contemplando medidas de actitud y régimen 
de vida, la administración de fármacos, tanto para la prevención como para la crisis, y cabe también 
el seguimiento de medidas de terapia alternativas.

3.- Evolución. Siguiendo con el criterio de que se trata de una enfermedad, la migraña corres-
ponde a una dolencia cuya evolución es episódica y recurrente, se expresa por la presencia repetida 
de ataques (episodios agudos) que, sin embargo, tienen una evolución global crónica. 

En el control farmacológico de la migraña es necesario tener presente siempre la posibilidad 
de su transformación evolutiva hacia una situación de dolor crónico, de presencia continua, a 
consecuencia de un abuso de consumo de fármacos para el control de la crisis.

4.- Gravedad. La migraña no es grave, en parámetros de expectativa de vida. Este hecho 
queda muy bien reflejado con la frase: “la migraña no quita la vida, pero si puede quitar la alegría 
y la ilusión de vivir”. 

Su impacto patológico se produce por el sufrimiento (dolor), la limitación funcional que com-
portan sus ataques que generan un deterioro de la calidad de vida. Esta situación justifica a menudo 
la necesidad de recurrir a un tratamiento farmacológico para su control. Este podrá consistir en 
el tratamiento aislado de la crisis o bien requerir además una pauta para la prevención. Criterio 
importante en el momento de decidir la terapia es: dado que la migraña no es una enfermedad 
grave, en cuanto a expectativa de vida, las medidas farmacológicas a tomar para su control deben 
tener un límite debido a  previsibles efectos adversos. Aquí, en el momento de la elección de un 
producto, conviene tener presente, tanto o más su presumible tolerabilidad que su previsible 
eficacia. No sea que “resulte peor el remedio que la enfermedad.” 

•Tratamiento farmacológico de la crisis
El tratamiento del ataque de migraña, con la administración de medicamentos, admite diferentes 

líneas de actuación. Dependen del mecanismo de acción del fármaco seleccionado.
La crisis de migraña requiere tratamiento siempre y lo habitual es que este tratamiento impli-

que algún medicamento. Se requiere una atención personalizada, orientada por las características 
propias del individuo que la padece y las de su dolencia.

A pesar de que existen protocolos de actuación bien definidos, el manejo terapéutico de la 
migraña, en cuanto a demanda sociosanitaria, sigue dejando mucho que desear. Todavía se publican 
datos como el que un 90% de migrañosos se automedican y un 20% nunca han consultado un 
médico.

Esta situación nos permite mantener la afirmación, y hacerla extensiva a todo el ámbito de la 
cefalea, de que probablemente es el único campo de la patología en el que la demanda de atención 
sanitaria no alcanza el nivel actual de capacidad de oferta en conocimiento médico.

Una línea de tratamiento del ataque de migraña se puede orientar hacia el control sintomá-
tico de la situación. Hablamos de tratamiento inespecífico que incluye medidas para aliviar el dolor 
(analgésicos), medidas dirigidas al control de los síntomas digestivos (gastroquinéticos) y medidas 
orientadas a reducir el componente afectivo, facilitar la relajación y el sueño (ansiolíticos). Cada 
uno de ellos tendrá indicación, según la presencia más o menos intensa de los síntomas, en la crisis 
que se pretende controlar.

Otra vía de actuación terapéutica es la que incide bloqueando el mecanismo a través del cuál 
se desarrolla la crisis. Hablamos entonces de tratamiento específico de la migraña dado que se trata 
de medicamentos vasoactivos que pueden actuar de forma menos selectiva (derivados ergóticos) 
o más selectiva (triptanos). 

 • Tratamiento inespecífico (con incidencia sintomática)
Para el control del dolor

La administración de un analgésico simple, al inicio de una crisis, puede en algún caso ser sufi-
ciente para cortar su evolución. Es importante la precocidad de la toma, aunque no es aconsejable 
anticiparla a la presencia de cefalea, con una intencionalidad preventiva. El tomar un analgésico sis-
temáticamente con el fin de evitar un temido dolor de cabeza es una práctica poco recomendable, 
ya que con frecuencia, conduce al abuso de consumo.

Son de uso cotidiano el ácido acetilsalicílico 500 mg. y el paracetamol 1 g. Los antiinflamatorios 
no esteroideos, especialmente el ibuprofeno, el naproxeno y su sal sódica, el dexketoprofeno y el diclo-
fenaco sódico resultan también eficaces, para el control de la crisis de migraña. Lo mismo que el 
metamizol.

Como criterio general de primera opción, es preferible evitar la toma de productos con 
asociación de analgésicos.
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Los opiáceos tienen una incuestionable actividad analgésica, pero por ser la migraña una dolencia 
de carácter recurrente, con una evolución global crónica, no es recomendable su uso con esta 
indicación por su capacidad adictiva. 

Para el control de la sintomatología vegetativa

La presencia de nauseas, e incluso vómito, es frecuente en la crisis de migraña. Esta disfunción 
digestiva puede dificultar enormemente la administración de cualquier medicamento por vía oral. 
Para paliar los síntomas digestivos es aconsejable el uso de fármacos activos sobre los receptores 
dopaminérgicos, de estos, la metoclopramina y la domperidona son de uso muy habitual. Su adminis-
tración oral previa, o bien asociada al analgésico, mejora su rendimiento en el alivio del dolor. En el 
caso de que el vómito sea intenso, de presentación precoz y persistente, para la administración de 
estos productos es preferible recurrir a la vía rectal o a la vía parenteral.

Para el control del componente afectivo

Es frecuente que durante la crisis de migraña, dentro de su amplia expresión sintomática, 
aparezcan manifestaciones de carácter afectivo, tanto de tipo ansioso como depresivo, cuando son 
muy acusadas es conveniente su control con medicación sedativa. La toma de benzodiazepinas, 
asociada a la analgesia, es una opción a contemplar.

• Tratamiento específico
Para el tratamiento de la crisis de migraña se dispone en la actualidad de fármacos que inciden 

de forma directa en la fisiopatología del proceso. Se trata, por lo tanto, de un tratamiento específico 
de la migraña. Actúan de forma más o menos selectiva o precisa sobre receptores de la serotonina, 
concretamente los 5HT 1, que están implicados en el control del calibre de los vasos. Carecen de 
actividad analgésica, actúan como vasoconstrictores. Devuelven a la arteria su calibre normal. Este 
mecanismo de acción ofrece una incidencia más directa sobre el proceso, por tanto, la respuesta al 
tratamiento debe ser presumiblemente mejor. El inconveniente de esta línea de actuación es que 
requiere un diagnóstico preciso. Se trata de productos muy eficaces, pero que tan solo lo serán, 
cuando el origen del dolor esté en relación con la dilatación arterial. 

Tratamiento específico no selectivo
Los derivados ergóticos son los más clásicos de los productos vasoactivos utilizados en el 

tratamiento de la migraña. La ergotamina es un alcaloide natural propio de un hongo (Claviceps 
purpurea), conocido vulgarmente como centeno cornudo, porque se cría como parásito de la 
espiga de estos cereales. Su indicación para el tratamiento de la migraña nace, del hecho conocido 
ya desde la edad media, de su capacidad de contraer la fibra muscular lisa y, por tanto, producir una 
vasoconstricción. Habiendo sido de uso muy habitual para el tratamiento de la crisis de migraña, 
actualmente han dejado de ser productos de primera elección. Tienen actividad sobre los recep-
tores serotoninérgicos (5HT 1) que son los implicados en la migraña, pero actúan también sobre 

receptores de la adrenalina y de la dopamina, lo que introduce una elevada presencia de efectos 
secundarios. Por este motivo, se clasifican como específicos para la migraña pero poco selectivos. 
Son bien conocidos el tartrato de ergotamina y la dihidroergotamina.

En el año 2000, en una reunión de consenso de un grupo de expertos para el uso racional de 
la ergotamina, se establecieron las conclusiones siguientes:

- No hay criterios que justifiquen su uso como fármacos de primera elección para el trata-
miento de la crisis de migraña.

- La excepción pueden ser aquellos pacientes con crisis prolongadas (48-72 horas) y también 
los que presentan recaídas frecuentes y repetidas con los triptanos.

- Se puede mantener el tratamiento con ergotamina cuando conocemos que existe una buena 
respuesta en su consumo previo, siempre que exista una buena tolerancia, no existan contrain-
dicaciones de uso y no se intuya en su consumo previo tendencia al incremento de la frecuencia 
de consumo. 

Tratamiento específico selectivo
Los triptanos, como grupo farmacológico, son la más reciente e interesante aportación para el 

tratamiento del ataque de migraña. El primero de ellos fue el sumatriptán del que se pudo disponer 
a principios de los años noventa. Posteriormente, han ido apareciendo nuevos productos obteni-
dos con variaciones en su molécula (naratriptán, zolmitriptán, rizatriptán, almotriptán, elitriptán y 
frovatriptán). Las características farmacológicas y de respuesta clínica son comparables.

Todos ellos comparten el mecanismo de acción. Son agonistas de los receptores del grupo 5HT 
1B/D de la serotonina. Se fijan en ellos reproduciendo la acción de este neurotransmisor, gracias a 
que tienen una gran semblanza químico-espectral con la serotonina. Con esta acción se recupera 
el calibre normal en la arteria dilatada y en consecuencia se bloquea la liberación de los productos 
que generan la inflamación neurógena estéril. 

En la valoración estadística de los resultados obtenidos, respecto a eficacia y tolerabilidad de 
cada uno de ellos, las diferencias son poco significativas. Sin ofrecer diferencias suficientemente 
significativas entre ellos, para priorizar de forma general la indicación de uno u otro. 

En la práctica diaria, sin embargo, al valorar la respuesta individual, si que se recogen dife-
rencias en la preferencia de consumo, ya sea por la mayor eficacia obtenida o por una mejor 
tolerabilidad. 

Para todos ellos es aplicable que muestran:
- un alto nivel de eficacia,
- una buena tolerancia,
- una gran rapidez de acción,
- una administración fácil,
- un buen perfil de seguridad.
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En migraña hablamos de beneficio terapéutico completo de un fármaco, cuando se logra la remi-
sión del dolor en menos de dos horas. 

Hablamos de recurrencia cuando después de una respuesta favorable se presenta una reagra-
vación antes de 24 horas.

Cuando se obtiene un beneficio terapéutico completo y no se produce recurrencia podemos 
hablar de respuesta completa al fármaco. Esta respuesta se obtiene en un elevado porcentaje (alre-
dedor del 50%) de pacientes tratados con triptanos.

La toma de un triptán debe efectuarse precozmente, al inicio del dolor, pero una vez identifi-
cado como migraña

Cuando se presenta recurrencia, alrededor del 30% de las crisis, a partir de las dos horas se 
puede administrar una nueva dosis del producto inicial. Con esta segunda dosis el control de la 
crisis se alcanza en un 75% de casos tratados.

Es necesario un control del consumo de estos productos para evitar la posible aparición de 
cefalea de rebote a consecuencia de un consumo abusivo. No se deben tomar más de 10 com-
primidos al mes. 

• Prevención de la migraña con medidas farmacológicas
Instaurar y seguir una pauta continuada con la finalidad de prevenir la presentación de crisis, 

no suele ser una decisión personal, sino una indicación médica. Es curioso que, en general para la 
aceptación de un tratamiento preventivo, exista una cierta reticencia.

La condición de migrañoso no implica necesariamente seguir una pauta continuada de trata-
miento. Con esta afirmación se abren una serie de interrogantes: 

¿Cuándo se debe seguir un tratamiento preventivo?
Para su indicación se deben considerar diversos parámetros, aunque la frecuencia en que se 

presentan los ataques es la condición primera y principal para seguir un tratamiento continuado, 
independiente de la presencia de ataques. ¿Qué significa esto? Que el objetivo primario de una 
pauta de prevención es reducir el número de crisis. Objetivo secundario, y como consecuencia, será 
reducir la cantidad de medicamentos necesarios para el tratamiento de estos ataques. Por tanto, 
se trata de reducir el riesgo de caer en una situación de rebote, con la cronificación del dolor, por 
el abuso de consumo de la medicación tomada para el control de la crisis. 

Es importante reducir el número de ataques porque su elevada presencia genera en el paciente 
una respuesta psicopatológica de temor y de inseguridad que van a condicionar sus proyectos y, 
al final, hasta su modelo de vida, de tal modo que el recelo de lo que pueda suceder, incrementa el 
consumo de medicamentos y facilita el deterioro evolutivo de la migraña. 

En líneas generales, la presencia de tres o más crisis de migraña al mes obliga a considerar 
la necesidad de prevención. Aunque no podemos establecer un parámetro estricto porque en la 
decisión inciden otras variables.

Otros parámetros a considerar son: la intensidad del ataque y su duración, y como no, la 
respuesta que se obtiene con el tratamiento para el control de la crisis. 

¿Cuál sería el producto más adecuado?
Dentro del abanico de medidas farmacológicas para la prevención de la migraña existen 

numerosas vías de actuación. Disponemos de diversos productos, con eficacia probada en esta 
indicación que pertenecen a familias farmacológicas muy diferentes, lo que hace presumir que 
tengan un diferente mecanismo de acción.

El ataque de migraña no se genera en la mente. Es el resultado de la activación de estructuras 
del sistema trigémino-vascular. Se trata de un circuito cerrado en el que están implicados los vasos 
sanguíneos, el nervio trigémino y los centros encefálicos. La incidencia en cualquier punto de este 
circuito con medicamentos con capacidad para inhibir o bloquear su activación, ya sea a nivel de los 
vasos o de las neuronas, puede reducir el número de ataques. Esto explica la diversa procedencia 
de los medicamentos preventivos.

La elección de un producto concreto para la prevención de la migraña requiere una con-
sideración individualizada de la situación. Se deben contemplar las características de las crisis 
que pretendemos prevenir, sus factores precipitantes y también aspectos vinculados con rasgos 
psicológicos y biológicos de quien la sufre.

Es muy recomendable que la persona que se somete a un tratamiento continuado tenga una 
información adecuada de las expectativas de mejoría previsibles y de los inconvenientes que puede 
implicar.

Entre los productos en uso disponemos de:
- Betabloqueantes (propranolol, nadolol, atenolol,  etc.)
- Calcioantagonistas (flunaricina, verapamilo, nimodipina etc.)
- Neuromoduladores (a. valproico, gabapentina, topiramato)
- Antidepresivos (amitriptilina, fluoxetina, paroxetina, citalopram, etc.)

¿Cuánto tiempo se debe mantener el tratamiento preventivo?
La duración del tratamiento viene determinada fundamentalmente por la respuesta obtenida 

con él. Una vez iniciado el tratamiento siguiendo los criterios de indicación conviene, en primer 
lugar, confirmar la tolerabilidad al producto. La detección de efectos adversos importantes en oca-
siones nos obligará a cambiar el fármaco inicial. Una vez confirmada la buena tolerancia al producto 
es aconsejable mantener el tratamiento por un periodo de tiempo mínimo entre dos y tres meses. 
Durante este periodo, se debe efectuar un seguimiento con el registro escrito de las incidencias de 
la migraña. Debe quedar bien reflejada la frecuencia, la intensidad y la duración de los ataques. 

Si la evolución observada es muy favorable, con reducción de la frecuencia de las crisis, que se 
ha quedado en un máximo de dos al mes (lo cual ya la excluye del criterio principal, para seguir un 
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tratamiento preventivo), lo adecuado es hacer una tentativa de suprimir el tratamiento. Es preferible 
hacerlo de forma progresiva. En caso de que la mejoría sea consistente y no apunte a una recaída 
se puede suspender el tratamiento.

¿Cómo se puede cuantificar la eficacia del tratamiento preventivo?
Consideramos que la respuesta es buena si al hacer la valoración, a los dos o tres meses de 

iniciar el tratamiento preventivo de la migraña, hemos salido de la situación que determinó iniciarlo 
(fundamentalmente el reducir el número de crisis a un máximo de dos al mes).

En cuanto a la eficacia del fármaco utilizado, se considera suficiente cuando haya permitido 
una reducción de la frecuencia de los ataques superior al 50%.  Éste es el parámetro principal de 
valoración, aunque conviene tener en cuenta también la variación en cuanto a su intensidad y 
duración, así como la mayor o menor presencia de síntomas acompañantes. 

• Terapias alternativas o complementarias
Al menos un 85% de los pacientes con cefalea recurren a dichos tratamientos y un 60% de 

estos pacientes los perciben como beneficiosos. Desde preparados botánicos hasta tratamientos 
físicos o mentales, el paciente puede elegir a partir de una amplia gama de posibilidades. Consi-
derando la modificación dietética como un tratamiento, si esta se introduce en pacientes que no 
reconocen ningún alimento como factor desencadenante de su cefalea, se pueden agrupar dichos 
tratamientos en cuatro categorías: dietéticos, físicos, magnéticos y mentales.

A. Modificaciones dietéticas, vitaminas y preparados botánicos
Las hipótesis que fundamentan este tipo de recomendaciones consideran la idea del desequili-

brio nutritivo desencadenado a partir del exceso o déficit de vitaminas, glucosa o toxinas, e incluso 
una alergia alimentaria en el origen de la enfermedad. No existe ninguna evidencia de que alguna 
de estas hipótesis sea la causa de las cefaleas primarias, sin embargo, muchos expertos están de 
acuerdo en que los pacientes con cefalea se benefician de una dieta regular y equilibrada; recomen-
dándola aún cuando el paciente no refiere un claro vínculo entre un alimento y su cefalea.

La dieta convencional para la migraña prescinde de sustancias como la tiramina, los nitratos/
nitritos, el chocolate y los edulcorantes artificiales. 

B. Tratamientos físicos
1. Masaje
El masaje, al igual que cualquier maniobra utilizada para aliviar el dolor, tanto si se realiza 

por un profesional o de forma auto-aplicada, alivia no sólo la cefalea, sino cualquier tipo de do-
lor. Los mecanismos más probables por los que el masaje consigue la reducción del dolor son: 
ayuda a relajar la musculatura, reduce la tensión de las fascias, mejora la circulación, aumenta 
el uso de oxígeno y estimula la producción de endorfinas.

Hay muchos tipos de masaje según la cultura o tradición:
1. Masaje sueco.
2. Masaje de la musculatura profunda y del tejido conectivo.
3. Tratamiento de puntos concretos desencadenantes de dolor.
4. Shiatsu y acupresión.
5. Reflexología.
6. Hidroterapia.

2. Acupuntura
La acupuntura es una técnica oriental que intenta reequilibrar la energía corporal mediante 

el balance de los 12 meridianos que, según quienes la practican, canalizan esta energía. Persigue 
restaurar el equilibrio entre energía y materia. Existen muchos estudios que indican que pueden 
existir al menos dos mecanismos de acción en la analgesia por acupuntura. 

El grado de eficacia depende en gran parte de la persona que lo administra. 

3. Medicina Ayurvédica
La medicina ayurvédica se fundamenta en los principios del Sushruta Samhita, es decir, de la 

medicina india. El principio es similar al de la medicina oriental china. No existen publicaciones 
en la literatura actual que nos permitan abogar por este tratamiento en las cefaleas.

4. Qijong
El qijong es la habilidad para trabajar la fuerza vital mediante el movimiento y la meditación, 

con el objetivo de disminuir el estrés, la presión arterial y la tensión muscular. No existe 
evidencia científica alguna que nos permita recomendarlo para el tratamiento de la cefalea, 
aunque probablemente sí ayude a reequilibrar los hábitos de vida.

5. Yoga
El yoga es una técnica oriental que intenta equilibrar la mente y el cuerpo mediante el uso 

de posturas (que se denominan asanas) y mediante la respiración (también llamada pranaya-
ma), favoreciendo a su vez la meditación. Actualmente tampoco existe la evidencia científica 
suficiente como para poder recomendarlo en el tratamiento de la cefalea.

6. Tratamientos Corporales
Los tratamientos corporales son múltiples. A lo largo de la historia se han “inventado” 

diferentes técnicas con la misma idea: reequilibrar el organismo. Al igual que las otras técnicas 
mencionadas no se ha demostrado que sean especialmente útiles en el tratamiento de la 
cefalea pero seguro que ayudan a disminuir el estrés. Algunos de los tratamientos o técnicas 
más conocidas son:

- Método Feldenkrais.
- Rolfing.
- Técnica Alexander.
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- Patrón de Aston.
- Trabajo de Heller.
- Terapia de Polaridad.
- Terapia físico-mental.

7. Medicina Osteopática
Muchos médicos se han dedicado a estudiar la osteopatía como tratamiento para todo 

tipo de enfermedades. Se basa en diferentes técnicas que se aplican en los músculos, fascias y 
huesos. Entre ellas encontramos: la liberación miofascial, técnicas linfáticas, técnicas de energía 
muscular y técnicas viscerales, entre otras.

8. Medicina Quiropráctica
El quiropráctico manipula los huesos de la espina dorsal manualmente, intentando dis-

minuir las fijaciones y subluxaciones de las vértebras. Esta técnica se conoce también como 
manipulación espinal. La eficacia de esta técnica en la cefalea crónica se evaluó en un análisis 
sistemático de todos los estudios publicados, afirmándose que: 1.- La manipulación espinal es 
más eficaz que el masaje en la cefalea cervicogénica; 2.- Los efectos de la manipulación espinal 
son comparables a la mayoría de los fármacos profilácticos utilizados tanto en la migraña como 
en la cefalea de tipo tensional. 

C. Tratamientos magnéticos
No existen estudios que hayan demostrado su eficacia en las cefaleas. Las explicaciones que se 

han dado sobre la posibilidad de que los campos magnéticos “aumenten la circulación”, “reduzcan 
la inflamación” o “aceleren la recuperación tras los traumatismos”, son demasiado simples y no se 
basan en ningún principio científico conocido. Por lo tanto, no se puede recomendar la magneto-
terapia pese a que no se le conozcan efectos secundarios. 

D. Tratamientos mentales
Existen múltiples tratamientos que se basan en el equilibrio mental para intentar reducir y 

aprender a manejar el estrés. Ciertas escuelas de pensamiento opinan que mediante el poder 
mental se pueden curar enfermedades, mientras que otras creen que exclusivamente son unas 
técnicas adyuvantes de los tratamientos convencionales. El potencial del poder de la mente lo 
demuestra claramente el efecto placebo que en algunos centros consigue disminuir hasta en un 
50% las cefaleas. Existen muchas técnicas y aquí se resumen brevemente algunas de ellas:

1. Biofeedback
El biofeedback está reconocido como un tratamiento preventivo de la migraña. Se basa 

en el uso de técnicas electrofisiológicas, como la electromiografía, la medición de la frecuencia 
cardíaca y la temperatura corporal, para intentar controlar el estrés.

Sin duda, se trata de la técnica mejor estudiada en los pacientes con cefalea. Los estudios 
demuestran que aproximadamente un 50% de las personas que tienen cefaleas mejoran entre 
un 50% y un 80%. 

2. Relajación
La relajación ayuda a reducir estrés. Consiste en utilizar técnicas de respiración para, 

progresivamente, conseguir relajar todos los músculos. En un estudio se comunicó que, tras 
diez sesiones de tratamiento, un 96% de los pacientes conseguía reducir la frecuencia, duración 
e intensidad de sus cefaleas.

3. Psicoterapia
Una enfermedad crónica como la cefalea puede acabar desarrollando un componente 

emocional. El estrés y la ansiedad son dos de los factores que con facilidad pueden desen-
cadenar una cefalea. El dolor crónico provoca un desequilibrio emocional, pudiendo incluso 
disminuir el umbral del dolor.

- Terapia cognitiva: Cree en el poder de la cognición como uno de los factores que más 
influyen en nuestra forma de experimentar los sucesos y, entre ellos, el dolor. Consigue 
disminuir estados de ansiedad. El uso de un diario para apuntar todas las cefaleas es un 
buen comienzo.

- Modificación conductual: Se basa en la idea de que todos los comportamientos se 
adquieren gracias a un refuerzo positivo. Intenta, pues, romper los patrones negativos que 
tiene el paciente, modificando las asociaciones que tiene frente al dolor y los analgésicos.

- Terapia de grupo: Estas terapias se utilizan extensamente en el cáncer, las enferme-
dades psiquiátricas y prácticamente en la mayoría de enfermedades crónicas. Este tipo de 
terapias no se han evaluado específicamente en estudios científicos para el tratamiento 
de la cefalea. 

4. Meditación
La palabra meditación comparte su raíz latina con la palabra medicina, que significa “curar”. 

Se ha comprobado que la meditación puede disminuir la presión arterial, el dolor y la frecuencia 
cardíaca. 

5. Hipnoterapia
En 1958 se aprobó por la Asociación Médica Americana como una técnica terapéutica. Se 

ha demostrado que puede producir efectos similares a un relajante muscular en el sistema 
nervioso autónomo. Existen estudios que han mostrado que puede ser eficaz en la disminución 
de la frecuencia e intensidad de la migraña y de la cefalea de tensión.

Puede concluirse que la mayoría de estos tratamientos no tienen una eficacia científi-
camente probada como un tratamiento especifico de la migraña, sin embargo, en muchos 
casos está claro que inciden favorablemente en la evolución global de la dolencia.
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Por la necesidad de aislamiento a estímulos y de evitar la movilización de la cabeza, 
durante el ataque de migraña, todas las medidas de carácter físico suelen ser mal toleradas 
como tratamiento agudo, es decir, durante el ataque, en cambio pueden ser una buena 
indicación en la prevención.
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Cefalea cervicogénica: 
análisis de los criterios diagnósticos, 
examen subjetivo y exploración física

D. Rafael Torres Cueco
Fisioterapeuta; Presidente de la Sociedad Española de Fisioterapia y Dolor (SEFID); 
Profesor Titular del departamento de Fisioterapia de la Universidad de Valencia.

La cefalea es una situación clínica muy frecuente con un considerable impacto social y econó-
mico1-3. Los estudios epidemiológicos realizados sobre población europea muestran una prevalencia 
media de cefalea en el periodo de un año de un 51%4. 

La posible relación entre la cefalea y la columna cervical ha sido motivo de controversia. Los 
neurólogos han sido reticentes, hasta hace relativamente poco tiempo, a la hora de reconocer que 
exista una cefalea cuyo origen resida en la columna cervical5-8. El término de cefalea cervicogénica 
fue, sin embargo, introducido por el neurólogo Sjaastad en 19839. 

En este momento, se cuenta con suficientes estudios, tanto clínicos como experimentales, que 
demuestran como distintas estructuras anatómicas de la columna cervical, fundamentalmente los 
inervados por los tres primeros nervios cervicales, pueden manifestarse clínicamente como una 
cefalea10-15.

A pesar de toda esta controversia, los mecanismos patofisiológicos de la cefalea cervicogénica 
son de los más conocidos y entendidos y una de las pocas formas de cefalea que puede ser diag-
nosticada objetivamente, tal como señala Bodgduk12,16,17. La controversia que rodea a esta entidad, 
en palabras de este mismo autor, es más ideológica y sociológica que científica17.

El término de cefalea cervicogénica (CC) y su reconocimiento como una entidad clínicamente 
diferenciable se lo debemos al ya mencionado trabajo de Sjaastad et al en 19839. Estos autores 
establecieron en 1990 los criterios diagnósticos de la CC5. Estos criterios fueron revisados en 1998, 
constituyéndose el Cervicogenic Headache International Study Group (CHISG)18. 

Por otra parte, la International Headache Society (IHS) ya había reconocido en 1988 la co-
lumna cervical como una causa de cefaleas19, estableciendo sus propios criterios diagnósticos, 
pero sin aceptar el término de CC. Esta situación ha cambiado en la nueva clasificación de las 
cefaleas de la IHS que, finalmente, ha aceptado el término y ha establecido unos nuevos criterios 
diagnósticos20. 

Un aspecto importante de la CC es su alta prevalencia lo que hace recomendable la colabo-
ración entre distintas especialidades para su correcto diagnóstico y tratamiento. Tras la cefalea 
tensional y la migraña, la cefalea cervicogénica es la más frecuente. La prevalencia de la CC puede 
situarse entre el 14% y el 30% de todos los pacientes con cefalea recurrente21,22. Según Sjaastad, 
habría que cuestionarse la exactitud de los diagnósticos tan frecuentes de migraña sin aura y cefalea 
tensional ya que, en muchos casos, puede pasarse por alto una causa cervical23.
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Bases anatómicas
Gracias a los trabajos experimentales de Kerr24-26 y a los clínicos de Bogduk et al10,12,14,16,27-29, 

actualmente, se considera que la CC corresponde a un cuadro de dolor somático referido produ-
cido por una disfunción o patología de la columna cervical. La base neuroanatómica de la CC es la 
convergencia común, en la pars caudalis del núcleo trigeminocervical, de los aferentes sensitivos de 
los tres primeros nervios cervicales (C1, C2 y C3) y los aferentes del nervio trigémino. Por tanto, 
cualquier estructura inervada por los nervios raquídeos C1-C3 puede ser una fuente de cefalea.

Fisiopatología
Cabe señalar que el término CC no se corresponde con una patología concreta, sino que 

abarca todo un espectro de disfunciones y patologías propias de la columna cervical. De hecho, 
puede originarse en todas aquellas estructuras anatómicas cervicales dotadas de inervación 
nociceptiva, fundamentalmente las pertenecientes a la columna cervical superior30. Fredriksen 
y Sjaastad11 consideran que el origen de la cefalea puede provenir de distintas estructuras 
cervicales como: las raíces dorsales de C1 a C7, los discos intervertebrales y las articulaciones 
cigapofisarias de cualquiera de los segmentos cervicales, los músculos trapecio y esternoclei-
domastoideo, la arteria vertebral y, finalmente, los nervios occipital mayor y menor, el tercer 
nervio occipital y el nervio auricular mayor. Sin embargo, estas posibilidades son todavía teóricas 
ya que sólo algunas de estas estructuras han demostrado, en estudios clínicos y experimentales, 
su capacidad para producir cefalea12.

Patrones de dolor
Uno de los primeros estudios sobre cefalea y columna cervical fue realizado por Cyriax 

en 193831, trabajo que publicó con el nombre de cefalea reumática. Este autor demostró que la 
inyección de suero salino hipertónico en los músculos suboccipitales era capaz de desencadenar 
una cefalea. 

Entre los músculos cervicales que pueden estar implicados en la cefalea cabe mencionar al 
esternocleidomastoideo, trapecio superior, esplenio de la cabeza, esplenio del cuello, músculos 
suboccipitales, semiespinoso de la cabeza y semiespinoso del cuello32-34.

Más recientemente, la investigación se ha dirigido al dolor referido articular. Los patrones de 
dolor cigapofisario han sido descritos por distintos autores con resultados similares35-38. Los dis-
cos C2-C3 y C3-C4 han sido implicados también como una posible fuente de cefalea11,12,39-42.

Los resultados más fiables provienen de los estudios clínicos en los que se obtiene la re-
misión completa de la cefalea tras la anestesia selectiva de las articulaciones atlantooccipitales, 
atlantoaxiales laterales y las articulaciones cigapofisarias C2-C343-46. Estos trabajos muestran 
como los segmentos que, con mayor frecuencia, son capaces de generar una CC son C0-C1, 
C1-C2 y C2-C3.

Tabla 1.- Criterios diagnósticos de la Migraña sin aura (IHS 2004)(20)

A.	Al menos 5 crisis cumpliendo los criterios B-D.
B. Cefalea que dura entre 4-72 horas (no tratada o con tratamiento ineficaz).
C. Cefalea que presenta al menos dos de las siguientes características:

1. Localización unilateral.
2. Cualidad pulsátil.
3. Intensidad moderada severa.
4. Se agrava por o conduce a evitar la actividad física
(ej: caminar, subir escaleras).

D. Durante el dolor presenta al menos uno de los siguientes síntomas:
1. Náusea y/o vómitos.
2. Foto y fotofobia.

E. No es atribuible a otra causa.

Tabla 2.- Criterios diagnósticos de la Cefalea tensional (IHS 2004)(20)

A. Número de episodios al mes.*
B. La cefalea debe prolongarse de 30 minutos a 7 días.
C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes características:

1. Localización bilateral.
2. Cualidad opresiva o tensiva (no pulsátil).
3. Intensidad leve o moderada.
4. No se agrava por la actividad física de rutina, tal como
caminar, subir escaleras.

D. Ambas de las siguientes:
5. Sin náuseas ni vómitos (puede haber anorexia).
6. Puede asociar fonofobia o fotofobia (no ambas).

E. No es atribuible a otra causa.
F. (B) Las distintas subformas de cefalea pueden asociar o no un aumento
de la hipersensibilidad pericraneal con la palpación manual.

*La cefalea tensional, en función del número de episodios, se clasifica en: cefalea tensional episódica infre-
cuente (al menos deben registrarse 10 episodios que ocurran <1 día por mes de promedio [<12 días por año]), 
cefalea tensional episódica frecuente (al menos 10 episodios que ocurran durante ≥1 día pero <15 días por mes 
en al menos 3 meses [≥12 y < 180 días por año]), cefalea tensional crónica (las cefaleas se presentan durante 
≥15 días por mes como promedio durante> de 3 meses [≥180 días por año]) y cefalea tensional probable (las 
crisis responden a los criterios A-E para la cefalea tensional crónica y los pacientes que cumplen uno de estos 
criterios pueden también cumplir los criterios de algunas de las subformas de la Migraña probable.
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Diagnóstico de la Cefalea Cervicogénica 
Cabe señalar que el diagnóstico diferencial de la cefalea es fundamental ya que distintos tipos 

de cefalea asocian dolor cervical sin que la columna cervical juegue necesariamente un papel en 
su génesis. Distintos estudios han mostrado que entre un 60% y un 80% de sujetos con cefalea 
recurrente presentan dolor cervical asociado a la cefalea47,48. Por tanto, el binomio cervicalgia más 
cefalea en ningún modo implica que el origen de la cefalea se localice en la columna cervical. 

Pese al conocimiento actual referente a la CC, su diagnóstico diferencial puede presentar 
algunas dificultades. Las características y la presentación clínica de la CC son similares, sobretodo, 
a las formas más frecuentes de cefalea como la migraña sin aura (Tabla 1) y la cefalea tensional 

Tabla 3.- Criterios Diagnósticos de la Cefalea Cervicogénica (CHISG 1998)(18)

Criterios fundamentales
I. Signos y síntomas relacionados con el cuello

a) Provocación del cuadro de cefalea por:
1. Movimientos de cuello o/y posturas forzadas de la cabeza mantenidas.
2. Presión externa sobre la región occipital o cervical del lado sintomático. 

b) Reducción de la amplitud articular cervical.
c) Dolor difuso homolateral en cuello, hombro y extremidad superior, de carácter no 
radicular; ocasionalmente dolor en el miembro superior de origen radicular.

(En el punto I los criterios están descritos en orden de mayor a menor importancia. Es 
obligatorio que uno o más de uno de ellos estén presentes. El punto IA es suficiente como 
criterio diagnóstico. La combinación del punto Ib y ICC puede ser suficiente. )

II. Confirmación por bloqueos anestésicos. 
(El punto II solo es obligatorio en estudios científicos) 

III. Afectación unilateral, sin cambio de lado. 
En los casos típicos el dolor es unilateral pero puede cruzar la línea media en episodios 

severos, pero siempre con una preponderancia en el lado afecto.  
(Se recomienda respetar este criterio en trabajos científicos)

Características de la cefalea
IV. a) Dolor de intensidad moderada/severa y no pulsante ni lancinante que se inicia
en el cuello y se propaga eventualmente a la zona frontooculotemporal homolateral.  

b) Episodios de dolor de duración variable.
c) Dolor fluctuante a continuo.

Otras características relevantes 
V. a) Escaso efecto o ningún efecto de la Indometacina.

b) Escaso efecto o ningún efecto de la ergotamina y del sumatriptán.
c) Sexo femenino.
d) Historia de trauma cervical o cefálico, normalmente de grado severo.
(Los puntos IV y V no son obligatorios)

Otras características de menor importancia
VI. Síntomas concomitantes que solo están presentes ocasionalmente y de carácter moderado:

a) Nauseas.
b) Fonofobia y fotofobia.
c) Mareo.
d) Visión borrosa en el lado afecto.
e) Dificultades para tragar.
f) Edema homolateral, sobre todo en área periocular.

Tabla 4.- Criterios diagnósticos de la Cefalea Cervicogénica (IHS 2004)(20)

A. Dolor referido de la columna cervical y percibido en una o más regiones
de la cabeza y/o de la cara, cumpliendo los criterios C y D.
B. Evidencia clínica, de laboratorio y/o imagen de un trastorno o lesión 
en la columna cervical o en los tejidos blandos del cuello que se conozcan 
o que se acepten generalmente como una causa valida de cefalea1.
C. Evidencia de que el dolor puede ser atribuido a un trastorno o una lesión 
de la columna cervical basada en al menos uno de los siguientes:

1. Demostración de signos clínicos que impliquen una fuente de dolor 
en la columna cervical2.
2. Abolición de la cefalea tras el bloqueo diagnóstico de una estructura cervical 
o su fuente de inervación usando un placebo o un control adecuado3.

D. Dolor que se resuelve tras 3 meses de tratamiento del trastorno o la lesión causante.
1. Tumores, fracturas, infecciones o artritis reumatoide de la columna cervical superior no han sido validadas 

formalmente como causa de cefalea, sin embargo se aceptan como causa valida cuando se demuestran en 
casos individuales. La espondilosis y la osteocondritis cervical no se aceptan como causa valida para cumplir 
con el criterio B. Cuando la causa del dolor son puntos sensibles miofasciales la cefalea debe clasificarse como 
cefalea tensional.

2. Signos clínicos aceptables para el criterio C1 deben haber demostrado su validez y fiabilidad. Una tarea 
en el futuro será la identificación de test fiables para su identificación. Manifestaciones clínicas como cervicalgia, 
sensibilidad local cervical, historia de traumatismo cervical, exacerbación mecánica del dolor, unilateralidad, dolor 
en el hombro, reducción de la movilidad cervical, afectación cervical, nauseas, vómitos, fotofobia, etc. no son 
exclusivos de la cefalea cervicogénica. Pueden ser características de cefalea cervicogénica, pero no determinan 
que exista una relación entre el desorden y el origen de la cefalea.

3. La abolición de la cefalea implica alivio completo de la misma, que se valora con un nivel 0 en la escala 
analógica visual (EAV). Sin embargo se acepta para cumplir con el criterio C2 una reducción igual o mayor del 
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(Tabla 2). Además, los síntomas provocados por los distintos tipos de cefalea, frecuentemente, 
se solapan49. No es infrecuente, asimismo, que un sujeto pueda padecer dos o más formas de 
cefalea13,50-52.

El diagnóstico diferencial de las cefaleas se establece, fundamentalmente, atendiendo a las 
características, patrón temporal, factores precipitantes y signos y síntomas asociados al dolor. La 
fiabilidad del diagnóstico se sustenta casi exclusivamente en la información que ofrece el paciente 
sobre algo tan intrínsecamente subjetivo como es el dolor53. 

Por tanto, en el diagnóstico de la CC además de los criterios diagnósticos deben eviden-
ciarse disfunciones físicas específicas en la columna craneocervical. Por eso es importante 
realizar un examen físico bien dirigido que permita confirmar si el paciente sufre una CC. Esto 
es así, porque de la misma manera que una fuente nociceptiva cervical puede facilitar un dolor 
en el territorio del trigémino, una fuente nociceptiva trigeminal puede desencadenar síntomas 
cervicales. Además, la percepción dolorosa depende de los mecanismos de procesamiento 
central del dolor. Una sensibilización central puede facilitar que una disfunción cervical menor 
sea suficiente para desencadenar y mantener una cefalea. Este procesamiento central alterado 
se puede mantener por la existencia de aferencias nociceptivas periféricas. Sin embargo, hay 
que tener en cuenta que, cuando la cefalea adquiere un carácter crónico, la alteración de los 
mecanismos de procesamiento central cobra mayor importancia que las fuentes nociceptivas 
periféricas. 

Criterios diagnósticos
Actualmente, contamos con los criterios diagnósticos establecidos por Sjaastad y el Cervicogenic 

Headache International Study Group (CHISG) en 1998* (Tabla 3) y con los criterios revisados por la 
IHS20 (Tabla 4). Los criterios diagnósticos de la CHISG resultan más útiles en la práctica clínica al 
ser más detallados que los criterios de la IHS. 

- Unilateralidad del dolor
La unilateralidad del dolor es un criterio relevante en el diagnóstico de la CC. A pesar de que 

no es infrecuente la presentación bilateral de la CC14,54, la unilateralidad sin cambio de lado sigue 
considerándose importante desde el punto de vista del diagnóstico diferencial55-57. Esta unilatera-
lidad no significa que no exista ningún dolor contralateral, sino que la cefalea domina siempre en 
el mismo lado58,59. El carácter unilateral del dolor permite diferenciar la CC de la cefalea tensional 
que es siempre bilateral20. 

La migraña también es una cefalea unilateral8,20. Sin embargo, la unilateralidad de la migraña 
es diferente ya que el dolor cambia de lado entre una y otra crisis e, incluso, durante la misma 
crisis60. La unilateralidad del dolor, además, tiene importancia diagnóstica ya que, en la búsqueda de 
la estructura responsable de la cefalea, nos señala el lado donde debemos localizar la disfunción 
articular61. 

- Área del dolor 
El dolor de la CC se percibe frecuentemente en la región suboccipital y frontotemporal9,13,14,54,62. 

El área del dolor, frecuentemente, corresponde al territorio sensitivo de la división oftálmica del 
nervio trigémino que inerva la frente, la sien y la región orbitaria. 

La distribución del dolor no diferencia claramente a la CC de otros tipos de cefalea como la 
migraña, la cefalea tensional, la hemicránea paroxística, la cefalea en racimos o el dolor referido de 
la articulación temporomandibular63,64. En principio, el área del dolor no sirve aisladamente como 
criterio diagnóstico.

Lo que sí tiene importancia diagnóstica es la forma en que se asocia clínicamente la cervicalgia 
con la cefalea. Un firme indicador de que las estructuras cervicales son las responsables de la cefalea 
es que el dolor se inicia en la región occipital, suboccipital o cervical56,65. 

- Signos y síntomas relacionados con el cuello
Los aspectos que tienen mayor importancia para el diagnóstico de la CC son todos aquellos 

signos y síntomas relacionados con la columna cervical. La CHISG considera como criterios diag-
nósticos fundamentales, en orden de mayor a menor importancia, los siguientes: 

- Cefalea desencadenada por movimientos del cuello y/o por posturas forzadas mantenidas 
(Ia1), o al aplicar una presión externa homolateral sobre la región posterior de la columna 
cervical superior o la región occipital (Ia2).

- Reducción del rango de movilidad cervical (Ib).
- Dolor homolateral en el raquis cervical, hombro y brazo, de carácter difuso (Ic). 

Lo que caracteriza a la CC y se considera más importante en su diagnóstico es que, tanto su 
inicio como su agravación, se relacionan con posiciones sostenidas o forzadas del cuello y con la 
realización de ciertos movimientos9,13,14,51,54,59,62,66-68.

El desencadenamiento de la cefalea por la presión sobre ciertos puntos es otro de los crite-
rios diagnósticos de la CC. La palpación de las estructuras craneocervicales con la consiguiente 
provocación de dolor referido es una maniobra muy útil para confirmar que la causa de la cefalea 
es cervical.  

El segundo criterio diagnóstico, la reducción del rango de movilidad cervical, será comentado 
en el apartado de evaluación física de los pacientes con CC. 

El último criterio de este grupo es la presencia de dolor homolateral en el raquis cervical, el 
hombro y el brazo, de carácter difuso y de naturaleza no radicular, aunque ocasionalmente también 
puede serlo (Ic). Conviene recordar que estos síntomas tan sólo son indicativos de la existencia de 
una disfunción musculoesquelética en la columna cervical. Su presencia no implica que la cefalea 
que sufre el paciente sea cervicogénica.

- Características del dolor
La cualidad del dolor puede ayudar también a realizar un buen diagnóstico diferencial. Por ejem-

plo, el dolor en la migraña es de carácter pulsátil y puede asociarse a algias paroxísticas de breve 
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duración69. En la cefalea tensional, el paciente describe el dolor como si tuviera una “banda apreta-
da” o un peso en la cabeza. La presión intensa detrás del ojo, asociada a síntomas oculares como 
ptosis y lagrimeo, apunta a un diagnóstico de hemicránea paroxística o cefalea en racimos70,71.

La intensidad del dolor tiene también una significación diagnóstica. El dolor de la CC, a diferen-
cia del dolor de la migraña o de las cefaleas trigeminoautonómicas, puede ser leve o moderado54. 

El patrón temporal de la cefalea es otro aspecto importante del diagnóstico. La migraña se 
caracteriza por su naturaleza episódica y la duración limitada de las crisis (entre 4 y 72 horas). El 
patrón temporal de la CC también es episódico pero, a diferencia de la migraña, puede ser muy 
variable (de unas pocas horas a algunos días). No se diferencia prácticamente del patrón de dolor 
de la cefalea tensional. 

Otros elementos que ayudan en el diagnóstico diferencial son la escasa respuesta de la CC ante 
los fármacos como la ergotamina, triptanos e indometacina. Otro aspecto que apoya el diagnóstico 
de CC es su mayor incidencia en mujeres y una historia frecuente de traumatismo cervical.

En los criterios diagnósticos de la CC se incluyen una serie de síntomas asociados como nau-
seas, vómitos, fotofobia y fonofobia que son considerados de menor importancia (VI). Se añaden, 
además de las anteriores, otras características como alteraciones de la visión, vértigo, edema en el 
área periocular, irritabilidad general o dificultades de concentración. Aunque estos síntomas son 
comunes a distintos tipos de cefalea, su severidad apunta a una etiología neurovascular más que a 
una musculoesquelética. 

- Historia del comienzo 
Un aspecto fundamental, que puede ayudar a diferenciar las distintas formas de cefalea, es 

su factor desencadenante. En el caso de la CC, el factor desencadenante más frecuente es un 
traumatismo previo como el latigazo cervical5,13,51,54,61,72-74. 

Aparte de la modalidad traumática, la otra forma de presentación de la CC es aquella cuyo 
inicio es insidioso. Los pacientes refieren una larga historia de cefaleas asociadas a dolor y rigidez 
cervical. La frecuencia y la intensidad de la cefalea han ido aumentando con el paso de los años. Esta 
forma de presentación está relacionada, frecuentemente, con la patología degenerativa articular 
del raquis craneocervical75,76.

Exploración física de la cefalea cervicogénica
Los criterios diagnósticos actuales de la CC han sido validados por diversos estudios55,77-79. Sin 

embargo, los signos físicos que señalan tanto la CHSG como la IHS son escasos e inespecíficos. 
Hasta estos últimos años, no se había desarrollado protocolos de la exploración física de la CC. Esta 
situación ha favorecido un excesivo protagonismo a los bloqueos anestésicos en la determinación 
de la estructura anatómica responsable de la cefalea80. Los bloqueos anestésicos no son la solución 
al problema del diagnóstico ya que se trata de una técnica invasiva que debe realizarse bajo control 
radioscópico y que necesita de la participación de un facultativo adiestrado81. 

Actualmente, se han desarrollado modelos de exploración física de la CC con la finalidad de 
establecer un adecuado diagnóstico diferencial. Recientemente, Sjaastad et al7 han descrito un 
protocolo de exploración física de la CC basado en el análisis de 5 aspectos característicos de la 
CC: sensibilidad a la palpación de la musculatura cervical, sensibilidad en nervios, tendones y en el 
occipital, sensibilidad en las articulaciones cigapofisarias, amplitud de movilidad cervical y prueba de 
pinzado-rodado. Sin embargo, en el desarrollo de un protocolo de exploración física de la cefalea 
hay que destacar los trabajos de Jull et al61,68,75,82. Este protocolo pretende identificar la naturaleza 
de la disfunción física de la columna cervical que está asociada a la CC. El reconocimiento de 
los hallazgos físicos que caracterizan a las disfunciones cervicales responsables de la CC no es 
sólo importante para el diagnóstico, sino que es, lógicamente, imprescindible para establecer un 
tratamiento específico adecuado. 

Las disfunciones físicas asociadas a la cefalea cervicogénica pueden dividirse en disfunciones del 
sistema articular y disfunciones del sistema muscular (disfunción miofascial y control neuromuscular). 
Se han analizado también otros aspectos que pueden tener un valor identificativo de la CC como 
alteraciones posturales, alteraciones cinestésicas y alteración de la mecanosensibilidad neural.

Disfunción articular
La exploración de la disfunción articular se dirige a la localización de alteraciones de la 

movilidad segmentaria en el raquis cervical que sean relevantes en el establecimiento de una CC. 
Esta exploración debe asociar tests clínicos que sean capaces de reproducir la sintomatología del 
paciente. 

- Movilidad activa
La restricción del rango de movilidad activa es uno de los criterios diagnósticos de la CC. 

Los sujetos con CC presentan una movilidad reducida en relación a los sujetos de migraña con 
aura y a los que no sufren cefalea83. Se deben realizar test específicos de movilidad activo-pasiva 
craneocervical para la movilidad sagital, en inclinación lateral y rotación. Posteriormente, con objeto 
de analizar la movilidad y provocar los síntomas de paciente, se utilizan movimientos combinados 
para la columna craneocervical53.

- Movilidad articular pasiva segmentaria
La exploración de una CC requiere pruebas analíticas de movilidad segmentaria que impliquen 

a las articulaciones craneocervicales. Esta forma de exploración manual permite, además, diseñar el 
tipo de tratamiento más apropiado en función de los hallazgos palpatorios84. 

Los test de movilidad articular segmentaria permiten valorar la cantidad y calidad de movimien-
to de un segmento vertebral y son útiles como test de provocación del dolor75. Entre los hallazgos 
palpatorios que suelen estar presentes en un paciente con cefalea cervicogénica, se encuentran 
la hipomovilidad o hipermovilidad de alguna de las articulaciones del raquis cráneo vertebral 
(Occipital-C1-C2) y de la articulación cigapofisaria C2-C3.
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Sistema muscular
Aunque la CC se considere, fundamentalmente, como la expresión de un dolor referido de 

origen articular, cada día es más evidente el papel que juega la musculatura en la disfunción. Actu-
almente, se conoce la relación existente entre la CC y la disfunción miofascial cervical, la pérdida 
del papel estabilizador que la musculatura ejerce sobre las articulaciones craneovertebrales y el 
control propioceptivo deficitario de la cabeza y el cuello.

- Disfunción miofascial
El síndrome de dolor miofascial es la disfunción muscular regional más frecuentemente res-

ponsable de dolor persistente en la cabeza, cara y cuello85. La presencia de puntos musculares 
dolorosos y de puntos gatillo, característicos de la disfunción miofascial, ha sido investigada en 
diferentes formas de cefalea, incluida la cervicogénica33,34,86-94. 

Los músculos cervicales que pueden referir dolor a la cabeza son: el esternocleidomastoideo, 
el trapecio superior, el esplenio de la cabeza, el esplenio del cuello, los músculos suboccipitales, 
el temporal, el masetero superficial, el semiespinoso de la cabeza y el semiespinoso del cuello. La 
sensibilidad muscular se derivaría de una hiperalgesia primaria o, probablemente, de una hiperal-
gesia secundaria perpetuada, tanto por una fuente nociceptiva cervical, como por una situación 
de sensibilización central en el sistema trigeminocervical. Como conclusión, se podría decir que 
la disfunción miofascial y la disfunción articular se asocian frecuentemente. En la práctica, aunque 
acentuemos el tratamiento sobre una de estas estructuras, es aconsejable actuar también sobre 
la otra. 

- Control neuromuscular
La gran movilidad de la columna craneovertebral la convierten en una región vulnerable que 

requiere de un exquisito control neuromuscular. Los músculos de la columna cervical, sobretodo 
los suboccipitales y los flexores profundos, poseen un gran número de propioceptores que 
participan, junto con el aparato vestibular, la visión y los músculos oculomotores, en el equilibrio 
y el control postural. A diferencia de los músculos superficiales que tienden a la contracción, los 
músculos profundos se inhiben y muestran patrones de reclutamiento alterados en presencia de 
una disfunción articular.

Existen evidencias que demuestran que los sujetos con CC presentan una debilidad y un 
patrón de reclutamiento anómalo de los músculos flexores profundos, asociado a un incre-
mento de actividad de los flexores superficiales66,82,83,95-100. Se ha constatado que en pacientes 
con patología cervical crónica se produce una transformación de las fibras musculares tipo I 
a las tipo II en los músculos flexores cervicales profundos101,102. Se han observado también, en 
estudios de RM, atrofia e infiltración grasa en los músculos suboccipitales de pacientes con 
cervicalgia crónica103-105. Por tanto, la pérdida de la resistencia de los flexores y extensores pro-
fundos del raquis cervical, se considera una disfunción específica característica de los pacientes 
con cervicalgia y cefalea cervicogénica. Para determinar la presencia de este déficit muscular 

se utilizan test específicos como: el test de flexión craneocervical, test de los extensores y 
rotadores suboccipitales, etc.

Actitud postural
Antes de la exploración y el examen articular de la columna cervical, conviene evaluar la actitud 

postural del cuello y la cabeza y la configuración de la lordosis cervical. 
La posición de la cabeza adelantada ha sido relacionada por distintos autores con la CC. 

Los estudios de Watson y Trott66 y de Griegel-Morris106 muestran que los sujetos con CC, en 
comparación con un grupo control, presentan una posición adelantada de la cabeza. Sin embargo, 
estudios más recientes no encuentran una asociación significativa entre cefalea y postura81,83,107. 
Estos estudios no encontraron diferencias significativas con respecto a la posición adelantada de 
la cabeza entre pacientes con CC, migraña, cefalea tensional y un grupo control. Parece ser, sin 
embargo, que los sujetos con dolor cervical tienden a adoptar una posición adelantada de la cabeza 
en sedestación mantenida108-110.

Neurodinámica 
Diversos estudios han intentado establecer una relación entre CC y la alteración de la neu-

rodinámica craneocervical. La inervación de la duramadre de la porción superior de la médula y 
la fosa craneal posterior depende del plexo posterior, formado por ramas del nervio meníngeo 
recurrente de los segmentos craneocervicales. Teóricamente, una irritación de estas estructuras 
podría manifestarse como una cefalea, sin embargo, la CC es un dolor referido somático y no un 
dolor neuropático. En estudios recientes, sólo se ha observado mecanosensibilidad neural en un 
reducido número de pacientes con CC83.

Alteraciones en el control sensitivomotor
Los sujetos con un dolor cervical severo muestran alteraciones en la percepción cinestésica, 

del control oculomotor y del control del equilibrio111. 
- Sensibilidad cinestésica
La cinestesia cervicocefálica está relacionada con la información procedente del sistema 

propioceptivo articular y muscular cervical. Los sujetos con dolor cervical y cefalea, fundamen-
talmente aquellos cuyos síntomas son secundarios a un latigazo cervical, tienen dificultades 
para reconocer con exactitud los cambios en la posición de su cabeza, en comparación con 
los sujetos normales111-117.

Uno de los métodos para detectar la alteración en la cinestesia cervical es el desarrollado por 
Revel et al112.

- Pruebas de oculomotricidad
En la actualidad, existen muchos trabajos que evidencian la existencia de alteraciones 

de la movilidad ocular en sujetos con dolor cervical, fundamentalmente, en aquellos que 
han sufrido un latigazo cervical117-123.
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Tjell y Rosenhall118 han desarrollado el test de torsión del cuello y seguimiento visual 
lento para evaluar los reflejos propioceptivos del cuello, el reflejo cervicocólico y el cervi-
coocular. Esta prueba es capaz de detectar alteraciones del control del movimiento ocular 
como resultado de una actividad propioceptiva cervical anómala. Estas modificaciones 
del movimiento ocular no se observan en sujetos normales, en pacientes con lesiones 
centrales ni en aquellos con disfunciones vestibulares periféricas o centrales.

- Romberg postural 
En esta prueba se observa un aumento en la amplitud de las oscilaciones posturales 

cuando el paciente cierra los ojos, durante unos 30 segundos. Se puede realizar este 
alterando las aferencias plantares con una alfombrilla de gomaespuma bajo los pies, 
colocando los pies en tándem, etc.

- Prueba de Fukuda-Unterberger
Fukuda demostró que las asimetrías del tono postural son detectables durante las 

actividades dinámicas. La prueba consiste en solicitar al paciente que marque el paso sin 
desplazarse, con los ojos cerrados. El paciente, en condiciones normales, no debe girar 
más de 20º-30º durante 50 pasos124-127.

- Posturografía
La posturografía consiste en el registro de las oscilaciones posturales sobre una plataforma 

dinamométrica. La posturografía, aunque no permite diagnosticar la etiología del desequi-
librio, permite cuantificar el déficit en el control postural de los pacientes con dolor cervical o 
craneocervical y síntomas vertiginosos.

La batería de pruebas empleada puede ser muy variada. El examen empieza con el sujeto 
en la posición de máxima estabilidad, con los ojos abiertos y sobre plataforma estable. Después, 
sobre la plataforma estable, se anula la entrada visual con los ojos cerrados o se altera ésta 
con una estimulación optocinética. Posteriormente, se modifica la entrada somatosensorial 
colocando al sujeto sobre una plataforma dinámica que se desplaza siguiendo las oscilaciones 
posturales o con el empleo de una gomaespuma. Primero con los ojos abiertos y, después, con 
los ojos cerrados.

Conclusión
Hoy en día, la cefalea cervicogénica empieza a considerarse como uno de los tipos de cefalea 

más frecuente. Entre los avances que han propiciado su reconocimiento, cabe mencionar la 
revisión de la anatomía del sistema trigeminocervical y de los patrones de dolor de la columna 
cervical superior, el conocimiento de los mecanismos patofisiológicos y el establecimiento de 
unos criterios diagnósticos que han demostrado su validez. Estos criterios permiten una primera 
aproximación diagnóstica que debe ser completada con una adecuada exploración física del pa-
ciente. La exploración de los elementos articulares, miofasciales y de control neuromuscular de la 

columna craneocervical permite la identificación de la disfunción física y, en muchas ocasiones, de 
la estructura responsable de la cefalea. 
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