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NEURALGIAS CRANEO-FACIALES
Introduccion

La neuralgia es una sensacion dolorosa
percibida en el territorio cutaneo de un
nervio sensitivo secundaria a una lesién
sobre el mismo. Pueden ser idiopaticas o
sintomaticas. En la forma idiopatica los
accesos de dolor estan separados por
periodos sin dolor y la exploracion de la
sensibilidad es estrictamente normal. En
la neuralgia sintomatica persiste el dolor
entre los accesos paroxisticos y en la
exploracion se objetivan defectos de sensi-
bilidad en el territorio del nervio afecto.
Las neuralgias mas frecuentes son:

* Neuralgia del trigémino: por afeccion del
nervio trigémino (V par), en cualquiera
de sus tres ramas:

-Oftalmica (V,)

—Maxilar superior (V,)

~Maxilar inferior o mandibular (V,)
Neuralgia del glosofaringeo o del vago-
glosofaringeo: afecta al nervio glosofarin-
geo (IX par) o a éste y al vago (X par).
Neuralgia del intermediario o del genicu-
lado 0 neuralgia 6tica: afecta al nervio
intermediario de Wrisberg, que es la por-
cidn sensitiva del nervio facial (VII par).
Neuralgia occipital o de Arnold: por alte-
racion en el territorio de los nervios
raquideos cervicales superiores (C,-C5).

Epidemiologia

La neuralgia del trigémino es la mas fre-
cuente de las neuralgias craneofaciales.
Afecta a aproximadamente cuatro de cada
cien mil habitantes, con predominio en
mujeres (1,7 veces mas frecuente que en
hombres). Se suele presentar a partir de
la quinta década de la vida. Los pacientes
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menores de cuarenta anos que consulten
por un dolor neuralgico, deben hacer pen-
sar en una neuralgia sintomatica.

La neuralgia del glosofaringeo o vagogloso-
faringeo es la segunda en frecuencia, con
una incidencia de 0,4 de cada cien mil
habitantes. Afecta a ambos sexos por
igual. La neuralgia del intermediario es la
menos frecuente.

Etiologia
Neuralgia del trigémino

Se debe en la mayoria de los casos (85%)
a la compresion de la raiz del nervio trigé-
mino por un bucle arterial o venoso. La
arteria responsable es habitualmente la
arteria cerebelosa anteroinferior (AICA).
Habitualmente afecta a la segunda y ter-
cera rama del trigémino, aunque si el
bucle vascular se encuentra en la arteria
cerebelosa anterosuperior, la rama afecta
suele ser la oftalmica o primera.

La compresion secundaria a un tumor es la
segunda causa (9%). Los tumores epider-
moides, los neurinomas y los meningiomas
son los mas habituales, aunque en ocasio-
nes se pueden encontrar adenomas hipofi-
sarios, tumores del glomus y tuberculomas.
En un 2% de los casos, la neuralgia del tri-
gémino es la manifestacion de una enfer-
medad desmielinizante. En la esclerosis
mUltiple pueden aparecer neuralgias del tri-
gémino bilaterales (suponen un 11% de las
neuralgias en este grupo de pacientes).

Neuralgia del glosofaringeo

La mayoria de los casos son idiopéaticos.

Neuralgia del nervio intermediario

La mayoria de las neuralgias sintomaticas
de este nervio se deben a un herpes zos-
ter del ganglio geniculado. También puede

deberse a un bucle de la arteria cerebe-
losa posteroinferior.

Neuralgia occipital o de Arnold

Se relaciona con traumatismos cervicales,
espondilosis o espondolitis, compresiones
por malformaciones o bucles vasculares o
tumores como neurinomas 0 meningio-
mas. Otras causas son atrapamiento de
los nervios occipitales por miositis, fibro-
sis o cicatrices.

Fisiopatologia

La mayor parte de las lesiones causantes
de una neuralgia del trigémino asientan en
su porcién periférica. Existen varias teorias
sobre la génesis del dolor en esta enferme-
dad. Algunos autores defienden la existen-
cia de una hiperexcitabilidad de las neuro-

nas del ganglio del trigémino secundaria a

la lesion en la raiz del nervio, otros abogan

por una alteracion de los mecanismos trans-
misores del dolor en el nicleo trigeminal.

Estos (ltimos se apoyan en varios datos:

a) que existe un tiempo de latencia entre
el estimulo de la zona gatillo y el inicio
del dolor;

b) en la persistencia del dolor una vez
generado a pesar de que no existan
nuevos estimulos;

¢) tras el periodo neuralgico, aparece un
periodo refractario en el que nuevos
estimulos no desencadenan la neural-
gia;

d) el dolor neuralgico irradia a zonas dife-
rentes a las estimuladas.

A pesar de estas hipbtesis, todavia se

desconoce la patogenia exacta de la neu-

ralgia. Las hip6tesis aceptadas implican
una lesién periférica causante de distor-
sion, acompanada de un aumento de la
actividad nerviosa aferente, con reverbera-
cion y reclutamiento de las fibras conduc-
toras del dolor y una posible disminucién
de los mecanismos de inhibicion segmen-
taria del dolor a nivel del nicleo trigeminal.
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Las dos hipétesis que han recibido mas
atencién son la posibilidad de una inflama-
cion crdnica nerviosa por el acantonamiento
latente del virus del herpes en el ganglio de
Gasser y la compresion por pequenos
bucles vasculares de la raiz del trigémino.

Clinica
Neuralgia del trigémino

Lo caracteristico de esta enfermedad son
episodios de dolor muy intenso, lancinante,
en forma de paroxismos breves que el
paciente describe como una descarga eléc-
trica. Su localizacion es casi siempre unila-
teral, siguiendo el territorio de distribucion
sensitiva de las ramas mandibular y/o
maxilar del trigémino; la afectacion de las
tres divisiones o Gnicamente de la oftal-
mica se da en menos del 20% de los
pacientes. Dura pocos segundos.
Generalmente el paciente queda asintoma-
tico entre los accesos dolorosos, pero
cuando los paroxismos son muy frecuentes
puede quedar dolor entre ellos. En la mayo-
ria de los casos existen zonas “gatillo”,
generalmente alrededor de la boca o de la
nariz, sensibles a estimulos tactiles o vibra-
torios que desencadenan la neuralgia. Los
desencadenantes tipicos son hablar,
comer, lavarse la cara o los dientes, afei-
tarse, maquillarse. El dolor se presenta
durante periodos de semanas 0 meses y
luego remite durante meses o anos y a
veces, aunque mas raramente, de forma
definitiva. Hay una tendencia a que la inten-
sidad, duracién y frecuencia del dolor
aumente con la repeticion de los episodios.
En ocasiones la neuralgia se acompana de
un hemiespasmo facial, esto se conoce
como tic convulsivo. Suele ser secundario
a la compresién de los nervios facial y tri-
gémino por bucles vasculares o tumores
del &ngulo pontocerebeloso.

La exploracién en las formas primarias o
idiopaticas es completamente normal. No
se debe olvidar explorar el reflejo corneal,
que debe estar presente. Se pueden
encontrar pacientes que presenten una
atrofia del masculo masetero, temporal y
una desviacion mandibular hacia el lado
afecto al abrir la boca, cuando la lesién
afecta a la parte motora de la tercera
rama del trigémino.

Neuralgia del glosofaringeo o del
vagoglosofaringeo

Consiste en paroxismos lancinantes bre-
ves y recurrentes de dolor en la region
faringea, amigdalar y base de la lengua en
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ocasiones acompanada de irradiacion
hacia el oido. Las maniobras desencade-
nantes del dolor suelen ser tragar, hablar,
masticar y bostezar. En algunos casos
también aparecen tos irreprimible, disfo-
nia, estridor laringeo, sialorrea 0 hipo. En
un 2% de los casos de neuralgia del vago-
glosofaringeo pueden aparecer sincopes,
secundarios a la bradicardia y a la hipoten-
sidn originada por el aumento de la activi-
dad vagal. En estos casos debera implan-
tarse un marcapasos.

En aproximadamente un 10% de los enfer-
mos puede asociarse una neuralgia del tri-
gémino.

Cuando la neuralgia es sintomatica, el
dolor suele ser persistente, y en la explo-
racion objetivaremos una disminucién del
reflejo nauseoso.

Neuralgia del nervio intermediario

Es un dolor paroxistico y recurrente perci-
bido en la profundidad del oido. Puede irra-
diarse hacia la cara y la 6rbita. Este dolor
se presenta habitualmente sin desencade-
nantes. Puede acompanarse de defectos
cocleo-vestibulares o de hemiespasmo
facial. Cuando es secundaria a un herpes
zoster se acompana de paralisis facial
periférica.

Neuralgia occipital (neuralgia de Arnold)

El dolor afecta al territorio del nervio occi-
pital mayor o menor. Los paroxismos de
dolor son breves y repetidos y puede per-
sistir entre ellos una sensacion disesté-
sica urente. El dolor puede irradiarse hacia
la 6rbita 0 hacia la region cervicobraquial
homolateral. Los desencadenantes son
estimulos tactiles o de presion sobre la
region occipital. Uno de los criterios diag-
noésticos de esta enfermedad se considera
la desaparicion del dolor tras el bloqueo
anestésico del nervio occipital mayor o
menor. Este tipo de neuralgia afecta con
frecuencia a pacientes aquejados de cefa-
lea de tension muscular cronica.

Diagnéstico

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Neuralgia del trigémino idiopética

Ataques paroxisticos de dolor facial o fron-

tal de una duracién entre segundos y dos
minutos.

Al menos cuatro de las siguientes caracte-
risticas del dolor:

—Distribucién en una o mas ramas del tri-
gémino.

—Repentino, intenso, agudo, superficial,
punzante o urente.

—Gran intensidad del dolor.

-Desencadenado por estimulo de zonas
gatillo o como resultado de ciertas activi-
dades.

—Entre los paroxismos, el paciente perma-
nece completamente asintomatico.

No existe déficit neuroldgico.

Los ataques son estereotipados en cada
individuo.

Deben excluirse otras causas de dolor

facial.

Neuralgia del trigémino sintomética

Persistencia o no del dolor entre los paro-
xismos, pero con signos de déficit sensi-
tivo en el territorio correspondiente a las
ramas trigeminales.

Se demuestra una lesion causal mediante
las exploraciones complementarias.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Frente a cualquier neuralgia deben plante-
arse estudios de posibles causas compre-
sivas. La resonancia magnética es la téc-
nica mas sensible para detectar vasos
elongados, pequenos tumores o lesiones
desmielinizantes. Las secuencias angio-
RM permiten un estudio detallado de las
estructuras vasculares y su relacion con
estructuras nerviosas.

Los estudios neurofisiolégicos permiten
explorar los reflejos trigeminales: reflejo
de parpadeo (blink-reflex), reflejo corneal,
reflejo maseterino y potenciales evocados
con estimulo trigeminal.

En la neuralgia del vagoglosofaringeo y del
intermediario si la RM es normal debera
realizarse una exploracion otorrinolaringo-
légica. Se deben descartar procesos neo-
plasicos o infecciosos de la faringolaringe
o del oido. Como causas excepcionales
del dolor estan la megapofisis estiloide
(sindrome de Eagle) y la carotidinia. La
megapofisis estiloide puede visualizarse
mediante una radiografia simple de craneo
y palparse por dentro de la faringe. La
hipersensibilidad a la palpacion laterocervi-
cal del trayecto carotideo apoya el diag-
nostico de carotidinia.

En la neuralgia occipital deberan practi-
carse estudios radiolégicos simples, tomo-
grafia axial computarizada (TAC) o una RM
de la region occipitocervical.
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Diagndstico diferencial

Problemas odontolégicos.

Pulpitis.

Sinusitis.

Ateracion de la articulacion temporomandi-
bular.

Tratamiento

Difenilhidantoina a 5 mg/kg/dia repartidos
en dos o tres dosis. Alrededor de un
cuarto de los pacientes responden a este
tratamiento.

Carbamazepina a 100 mg/8-12 horas
aumentando progresivamente (100
mg/dia) hasta una dosis de 600 y 1.200
mg/dia en tres dosis. Las personas mayo-
res son especialmente sensibles al efecto
sedante y a la sensacion de mareo y ata-
xia que produce este farmaco. Se debe
mantener durante unas ocho semanas
antes de iniciarse una reduccion paulatina
de la dosis.

Baclofén a 5-10 mg/8 horas aumentando
a 10 mg a dias alternos hasta una dosis
de 50-75 mg/dia.

Lamotrigina 200-400 mg/dia.

Gabapentina 300-400 mg/8 horas.
Clonazepan 1-3 mg/dia.

Valproato 600-3.000 mg/dia.
Oxcarbazepina 300-600 mgs/dia.

Entre los tratamientos quirdrgicos se
puede realizar una seccién del nervio
afecto (en el caso de las neuralgias del
vagoglosofaringeo, intermediario 0 en
casos recidivantes de neuralgia occipital),
una lesion parcial mediante calor, presion
0 sustancias quimicas o una descompre-
sion del nervio. Los métodos percutaneos
son los mas utilizados. Producen lesiones
parciales mediante calor o radiofrecuencia
y permiten la lesidn selectiva de los axo-
nes conductores del dolor, preservandose
las fibras gruesas conductoras del tacto.
Otros métodos consisten en la lesion por
presion utilizando un balén hinchable o por
medios quimicos mediante la inyeccion de
glicerol. Se han descrito recurrencias en
un 25% de los casos.

La descompresion vascular mediante
microcirugia con abordaje a través de la
fosa posterior es la técnica mas agresiva
pero la que mas curaciones logra (70%)
con recurrencias entre el 9 y 12%. Esta
indicada en aquellos pacientes jovenes
con buen estado general y en las neural-
gias con participacion de la rama oftélmica
del trigémino.
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CEFALEAS SECUNDARIAS
Introduccion

Las cefaleas secundarias o sintomaticas

son poco frecuentes, pero su caracter sin-

tomatico obliga a un diagnéstico precoz

del proceso etiolégico. Con frecuencia su

clinica es similar e incluso superponible a

la de las cefaleas primarias. Los pacientes

pueden presentar de forma simultanea

una cefalea primaria y una cefalea secun-

daria. En numerosas ocasiones el perfil

temporal de la cefalea no permite estable-

cer una relacién causal entre ésta y el pro-

ceso asociado.

Segln la International Headache Society

(IHS) las cefaleas secundarias se pueden

clasificar en:

¢ Cefalea asociada a traumatismo craneal:

—Cefalea postraumatica aguda.

—Cefalea postraumatica crénica.

Cefalea asociada a enfermedades vas-

culares:

—-Enfermedad cerebrovascular isquémica.

—Hematomas intracraneales.

—Hemorragia subaracnoidea.

—Malformacién vascular sin ruptura.

—Arteritis.

-Diseccion arterial cervical.

—-Trombosis de senos venosos.

—Hipertension arterial.

—Cefaleas vasculares de otro origen.

Cefalea asociada a enfermedades intra-

craneales no vasculares:

—Hipertension de liquido cefalorraguideo.

—Hipotension de liquido cefalorraquideo.

—Infeccidn intracraneal.

—Tumores cerebrales.

—Cefalea asociada a otros trastornos
intracraneales.

Cefalea asociada al uso o supresién de

sustancias:

—Inducidas por uso o contacto ocasional.

—Inducidas por uso o contacto cronico.

-Inducidas por supresion de sustancias
de uso o contacto ocasional.

—Inducidas por supresion de sustancias
de uso o contacto cronico.

—Asociadas a sustancias de mecanismo
incierto.

Cefalea asociada a infeccion no cefalica:

—Infeccidn virica.

—Infeccidn bacteriana.

—Cefalea en relacién con otras infeccio-
nes.

Cefalea asociada a enfermedades meta-

bélicas:

—Hipoxia.

—Hipercapnia.

—Hipoglucemia.

-Dialisis.

—Cefalea en relacion con otras alteracio-
nes metabolicas.

¢ Cefalea o dolor facial asociado a enfer-
medades del craneo, nuca, ojos, oidos,
nariz, senos, dientes u otras estructuras
craneales.

Cefalea asociada a traumatismo craneal

La cefalea postraumética se presenta en
el 30-90% de los pacientes que han
sufrido un traumatismo craneoencefalico
leve. La cefalea es mas frecuente y dura-
dera en aquellos traumatismos leves que
en los graves. El sintoma fundamental del
sindrome postraumatico es la cefalea pos-
traumética.

Cuando la cefalea dura méas de 8 semanas
desde el traumatismo, pasa a ser una
cefalea postraumatica cronica, que con
frecuencia es retractaria al tratamiento y
puede persistir durante meses o anos.

Fisiopatologia

Debido a la variedad de lesiones traumati-
cas que se pueden producir, no existe un
Gnico mecanismo fisiopatoldgico. Se cree
que en las lesiones axonales y vasculares
microscdpicas puede subyacer la génesis
de la cefalea. Otro mecanismo de produc-
cion del dolor seria el atrapamiento de
estructuras sensibles durante el proceso
de cicatrizacion, contractura muscular cer-
vical, alteraciones en la percepcién del
dolor. Son importantes los factores psico-
légicos, ya que pueden favorecer el desa-
rrollo o la cronificacion de la enfermedad.

Clinica

La cefalea postraumatica puede adoptar

distintos patrones de cefalea:

-Tipo tensién: es la mas frecuente, afec-
tando al 80%.

—-Migrana: en el 2-6%. Es mas frecuente en
ninos y adolescentes.

—Cefalea en racimos.

—Neuralgia occipital (de Arnold): en el 15%.

—Cervicogénica.

—Neuralgia supra e infraorbital.

-Disfuncién temporomandibular (enferme-
dad de Costen).

Criterios diagnosticos

—-Antecedentes de traumatismo craneal
evidenciado por pérdida de conocimiento,
amnesia postraumatica superior a 10
minutos o por alteraciones de estudios
complementarios.
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—-La cefalea se presenta en los 14 dias
siguientes al traumatismo.

—La cefalea desaparece en las 8 semanas
siguientes al traumatismo craneal.

Tratamiento

Es similar al empleado en los distintos
tipos de cefaleas primarias. Los antidepre-
sivos triciclicos, especialmente la amitripti-
lina a 25-75 mg/dia, son Utiles para el tra-
tamiento. Se deben mantener durante
unos 6 meses.

Cefalea asociada a enfermedad vascular

Diversos procesos vasculares cerebrales
pueden ocasionar cefalea como sintoma,
entre los que se encuentran:

—Infarto cerebral.

—Hemorragias cerebrales:

e hematoma intraparengquimatoso,

¢ hemorragia subaracnoidea,

e hematoma subdural y epidural.
—Arteritis craneales (arteritis temporal).
—-Diseccion arterial: carotidea, vertebral.
—Trombosis venosa cerebral.

Enfermedad cerebrovascular isquémica

Puede manifestarse con cefalea en su
fase aguda. Suele afectar al 25-35% de
los pacientes, sobre todo en los de locali-
zacion vertebrobasilar. No se ha podido
demostrar la relacion entre el tamano del
infarto cerebral y la cefalea. Los infartos
corticales originan cefalea con mas fre-
cuencia que los profundos. Los infartos
que presentan este sintoma menos fre-
cuentemente son los laculares.

* Fisiopatologia

No es bien conocida. Algunos autores
defienden que los infartos producen una
estimulacion del sistema trigéminovascu-
lar. Esto explicaria la mayor incidencia de
cefalea en los infartos vertebrobasilares y
su localizacion ipsilateral, pero no explica
la cefalea que se origina a partir de los
infartos lacunares y en los de territorio
carotideo. Se cree que existe una relacién
bidireccional entre la migrana y el infarto,
con un mecanismo patogénico comin,
mediante la activacion del sistema gluta-
maérgico que se produce durante la fase
aguda del infarto cerebral.
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¢ Clinica

La cefalea suele ser hemicraneal e ipsila-
teral al infarto en la mayoria de los pacien-
tes, de intensidad moderada-grave, pulsa
til en un 30% de los casos y acompanada
de nauseas y vomitos hasta en un 10% de
los casos.

En ocasiones los pacientes relatan una
cefalea inespecifica durante las horas pre-
vias a la isquemia cerebral. A esta cefalea
se le ha llamado cefalea centinela o pre-
monitoria.

Hemorragia cerebral intraparenquimatosa

Se acompana de cefalea en el 25-75% de
los casos, segin diferentes autores. La
frecuencia e intensidad del dolor depende
de la localizacion y del tamano de la hemo-
rragia. El dolor es més frecuente en las
hemorragias cerebelosas y lobares y
menos frecuente en los ganglios basales.

e Fisiopatologia

Se relaciona con la distension y deforma-
cién de las estructuras intracraneales sen-
sibles al dolor.

¢ Clinica

Depende de la localizacion del hematoma:
puede ser ocular ipsilateral (hematoma
occipital), retroauricular (temporal), bifron-
tal (frontal) y regidn temporal anterior
(parietal). Su intensidad puede ser mode-
rada-severa. Hasta un 14% de pacientes
presentan una cefalea centinela previa.

Hemorragia subaracnoidea

Es poco habitual (menos del 1% de cefa-
leas no traumaticas). Casi el 50% de los
pacientes presentan una cefalea centinela
secundaria a episodios de sangrado
menor. Su reconocimiento permite el diag-
nostico y tratamiento precoz en estos
pacientes, por lo que es imprescindible
descartarla.

e Fisiopatologia

Se han involucrado diversos factores: el
efecto irritante de la sangre en el liquido
cefalorraquideo, el repentino aumento de
la presion intracraneal debido a la entrada
repentina de sangre a presion arterial en
un compartimento estanco, la estimula-
cion de las terminaciones nerviosas vascu-
lares con la rotura de un vaso sanguineo.

El dolor inicial se produce por la distorsién
y deformacion local de los vasos cerebra-

les y estructuras adyacentes aracnoideas.
El dolor se debe a la estimulacién de las
arterias en el poligono de Willis y se perpe-
tha por la estimulacidon que produce el
sangrado sobre receptores trigeminales
nociceptivos. El incremento de la presion
intracraneal, el desarrollo de hidrocefalia o
la isquemia cerebral pueden constituir fac-
tores sobreanadidos en la produccion de
la cefalea.

¢ Clinica

Es una cefalea de gran intensidad. El
paciente la refiere como la peor que ha
experimentado en su vida. En el 6% de los
casos los pacientes refieren un dolor leve
0 moderado. La cefalea aparece de forma
precoz y alcanza su maxima intensidad en
pocos minutos. Se trata generalmente de
una cefalea difusa, aunque en ocasiones
puede ser lateralizada. El esfuerzo fisico
puede actuar como desencadenante de la
hemorragia subaracnoidea.

Los sintomas acompanantes son: vomitos,
alteracion del nivel de consciencia (confu-
sién o0 somnolencia).

¢ Tratamiento

—Analgésicos.

—Reposo.

—Control de la presion arterial (la PA sist6-
lica no debe sobrepasar los 15 mmHg),
tratamiento con labetalol i.v. si necesa-
rio.

—Profilaxis del vasoespasmo con nimodi-
pino 60 mg/4 horas i.v. 6 v.0. durante
3 semanas.

Vasculitis

Las arteritis pueden causar cefalea debido
a la inflamacion de las arterias cerebrales
y durales. Dentro de este grupo destaca la
arteritis de células gigantes o arteritis de
la temporal, caracterizada por la inflama-
cion granulomatosa de los vaso de
mediano y gran calibre de origen adrtico.
Afecta preferentemente a personas de
edad avanzada.

¢ Sintomas

—Cefalea y otras formas de dolor cra-
neal: 60-100%.
—Claudicacién mandibular.
—Pérdida de vision.
—Dolores musculares.
-Sintomas generales (astenia, anorexia,
etc.).
La cefalea constituye el sintoma de pre-
sentacion en el 50% de los casos. Es de
instauracion rapida, en dias u horas, y
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sigue el trayecto de la arteria temporal
superficial, de forma uni o bilateral. Puede
irradiarse a cuello, cara, mandibula y occi-
pucio. Generalmente tiene caracteristicas
pulsatiles u opresivas, a menudo con un
componente lancinante. Aumenta con la
presién sobre la arteria temporal y el con-
tacto cutaneo. Suele empeorar por la
noche o con la exposicion al frio y puede
desaparecer con la aparicion de la
ceguera. Las formas atipicas son frecuen-
tes y se manifiestan con dolores difusos e
inespecificos que pueden imbricarse con
cefaleas previas de caracter migranoso o
tensional.

¢ Diagnostico

Es caracteristico el aumento de la veloci-
dad de sedimentacién globular, aunque no
aparece en todos los casos. En estos
casos, si la sospecha es firme se debe
realizar una biopsia de la arteria temporal.
Son frecuentes la anemia, trombocitosis,
elevacién de proteina C reactiva y otros
reactantes de fase aguda. Un 20% de los
pacientes pueden presentar un leve
aumento de las enzimas hepaticas.

El diagnostico definitivo es anatomopatolé-
gico, con la demostracion de las tipicas
lesiones inflamatorias segmentarias en la
arteria temporal.

* Tratamiento

Prednisona 1 mg/kg/dia durante 1 mes.
Posteriormente reducir a razén de 5
mg/semana, hasta la dosis minima nece-
saria para mantener al paciente asintoméa-
tico y con VSG normal.

Disecciones arteriales cervicales

La maés frecuente es la diseccién extracra-
neal de la arteria carétida interna. La cefa-
lea aparece en un 90% de los casos y
puede ser el primer sintoma.

¢ Clinica

Puede consistir en una cefalea hemicra-
neal con paresia oculosimpatica o0 en una
hemicranea acompanada posteriormente
de un déficit neuroldgico focal. Otras mani-
festaciones clinicas son: soplos, mareo,
dolor cervical, sincopes, amaurosis fugax.
La cefalea suele ser focal y unilateral, en
la region fronto-témporo-orbitaria. Es fluc-
tuante, no pulsétil y de intensidad mode-
rada o grave. Con frecuencia se asocia a
dolor cervical.

La diseccion carotidea intracraneal cursa
con una cefalea intensa, ipsilateral y pre-
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cede en un corto periodo de tiempo a los
sintomas neuroldgicos.

En el caso de diseccion de la arteria verte-
bral, el dolor se localiza en el occipucio y
parte posterior del cuello.

e Fisiopatologia

El dolor se debe a la dilatacion o disten-
sién de la arteria. Esto estimula los recep-
tores sensibles al dolor que existen en la
pared arterial.

Cefalea asociada a enfermedades no
vasculares

Hipertensioén endocraneal benigna

Es una entidad de naturaleza idiopatica
caracterizada por un aumento de la pre-
sion endocraneal. Cursa con cefalea, vomi-
tos y manifestaciones visuales como diplo-
pia, alteraciones campimétricas y pérdida
de agudeza visual.

e Etiologia

Ver tabla 1.

¢ Clinica

El sintoma principal es la cefalea, y gene-
ralmente es el primero que aparece. Es
una cefalea holocraneal o hemicraneal,
opresivo o pulsétil, de intensidad mode-
rada o severa y que aumenta con manio-
bras de Valsalva.

e Fisiopatologia

Es desconocida. Algunos estudios han
sugerido que la disminucion de la absor-

Tabla 1
Etiologia de la hipertension
endocraneal benigna

1. Causas endocrinologicas
—Acromegalia
—Adenoma hipofisario
-Silla turca vacia
-Enfermedad de Cushing
—-Embarazo
—Hipertiroidismo/hipotiroidismo
—Hipoparatiroidismo/pseudohipoparatiroidismo
—Obesidad
—Trastornos menstruales

2. Farmacos
-Vitamina A
-Tetraciclinas
-Sulfonamidas
-Indometacina
—Corticoides
—Anticonceptivos orales

3. Causas hematolégicas

—Anemia
—Policitemia

. Traumatismo craneal

. Infecciones

. Enfermedades del colageno

o0

cion del LCR por las vellosidades aracnoi-
deas y el edema intersticial son los meca-
nismos mas probables.

e Criterios diagnosticos

—Presion intracraneal >200 mm H,0.
-Exploracién neurolégica normal, salvo
edema de papila o paralisis del VI par.
—No lesiones ocupantes de espacio ni
aumento del tamano ventricular en la

neuroimagen.
—Concentracion normal o baja de protei-
nas y leucocitos normales en el LCR.
-No sospecha clinica o radiolégica de
trombosis de senos venosos.
-Intensidad y frecuencia de la cefalea
relacionada con las variaciones de la
presion intracraneal.

Hipotensién licuoral

Es poco frecuente. Puede manifestarse de
forma espontanea o tras la realizacion de
una puncién lumbar o una intervencién qui-
rargica, por la existencia de una fistula de
LCR. La cefalea postpuncional es relativa-
mente frecuente. Aparece a las 24-48
horas de la puncion y dura entre 4y 7
dias, aunque en algunos casos se pro-
longa hasta varias semanas. Es mas fre-
cuente en gente joven, sobre todo en
mujeres, y mas en personas delgadas.

¢ Clinica

Se trata de una cefalea postural, aparece
a los pocos minutos de incorporarse y
cede con el decibito. Suele ser de locali-
zacion frontal, aunque en ocasiones es
frontooccipital o generalizada.

Se acompana de nauseas, vomitos, sen-
sacion vertiginosa, vision borrosa.

* Fisiopatologia

Se ha relacionado con la posicién del
paciente durante la puncion, la forma de
insercion de la aguja y la forma y tamano
de la misma.

¢ Diagnéstico

Podemos encontrar en la neuroimagen el
realce de las meninges con el contraste
en la RM, atribuida a la dilatacién venosa.
El lugar exacto de escape del LCR puede
detectarse mediante el transito de iséto-
pos en el LCR, pues se acumulan en el
punto de la fistula. Existen casos infre-
cuentes debidos a la ruptura de las peque-
fas bolsas aracnoideas a nivel dorsal, con
todas las pruebas de neuroimagen norma-
les.
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¢ Tratamiento

Reposo en cama durante varios dias si es
secundaria a una punciéon lumbar.
Reparacion quirrgica del defecto en caso
de que se deba a otro tipo de fistula. En
los casos en los que la fistula no se cie-
rra, se puede “sellar” mediante la inyec-
cién de unos 30 cc de sangre autdloga en
el espacio sunaracnoideo. La sangre pro-
duce una reaccion meningea moderada y
la fibrosis cierra la fistula.

Infecciones intracraneales

Puede deberse a meningitis, encefalitis,
abscesos cerebrales, empiema subdural y
SIDA. La cefalea es el sintoma mas fre-
cuente de la meningitis bacteriana y tam-
bién puede aparecer como una secuela de
la misma.

¢ Fisiopatologia

Se cree que se debe a tres mecanismos

basicos:

—Irritacién meningea.

-Acumulo de exudado purulento en el
espacio subaracnoideo que obstruye la
circulacion del LCR, produciendo un
aumento de la presion intracraneal.

—La propia infeccion y fiebre.

Tumores cerebrales

Tiene las mismas caracteristicas de la
cefalea por hipertension endocraneal.
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Suele ser intermitente al principio y poste-
riormente se vuelve permanente, mejora
con el reposo y empeora con los esfuerzos
y las maniobras de Valsalva. Suele acom-
panarse de otros sintomas neuroldgicos.

¢ Fisiopatologia

Se debe a la distensién o traccion de las
arterias del cuero cabelludo, arterias de la
base y senos venosos por estiramiento de
determinadas zonas de duramadre y pares
craneales. En ocasiones el desarrollo de
hidrocefalia e hipertension.

Cefaleas asociadas al uso o supresion de
sustancias

Son varias las sustancias que pueden

desencadenar dolor de cabeza:

—Nitritos y nitratos: por su accion vasodila-
tadora. Los alimentos con alto contenido
de estas sustancias son las salchichas y
las carnes ahumadas.

—Glutamato monosédico: es un aditivo de
la salsa de soja.

-Monéxido de carbono: motores de auto-
movil, minas de carbon, combustién defi-
ciente de braseros.

—Alcohol: se debe a los productos de su
metabolizacién (aldehido, metanol, alco-
holes alifaticos). Se presenta varias
horas después de la ingesta de alcohol y
dura 5-10 horas.

—Cafeina: la cefalea aparece tras 24 horas
de la supresion.

—Anticonceptivos orales y estrégenos: en
la migrana pueden disminuir la frecuencia

en algunos casos y aumentarla en otros.
La cefalea puede aparecer durante los

dias de descanso de los anticonceptivos.

-Otros farmacos: atropina, disulfiram, inhi-
bidores de la monoaminooxidasa, antihis-
taminicos, etc.
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