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R E S U M E N

La cefalea es siempre un desafío para los médicos por ser uno de los motivos de consulta más frecuentes en la 

patología ambulatoria. Sabemos que el primer gran desafío es hacer el diagnóstico diferencial entre cefaleas 

primarias (como la migraña o cefalea tensional), y las cefaleas secundarias a otras patologías. Sin embargo, son 

las cefaleas primarias las que agrupan casi el 90% de las consultas y dentro de éstas, la migraña actualmente se 

ha ido transformando en uno de los mayores retos para la medicina, por el gran deterioro de calidad de vida del 

paciente  y los costos familiares, sociales y laborales asociados.

A B S T R A C T

Headache is always a challenge for the physician because it is one of the most frequent reasons for consultation 

in outpatient pathology. We know that the first challenge is to make the differential diagnosis between the 

primary headaches (like migraine and tensional type headache), and secondary headaches. However, it is 

the primary headaches that group 90% of the consultations and within these, the migraine has now been 

transformed into one of the greatest challenge for the medicine, because cause great detriment of quality of 

life with familiar, social and work cost associates. 
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INTRODUCCIÓN

La cefalea es una de las causas de consulta más frecuentes en 

medicina1. Para entenderla y ordenarla mejor, la International 

Headache Society (IHS), la ha intentado organizar en la “Clasifi-

cación Internacional de las Cefaleas (ICHD)” cuya última versión 

(ICHD-3) fue publicada en 20182. Considera:

- Cefaleas primarias: En las que el dolor de cabeza no es solo 

un síntoma, sino una enfermedad en sí misma y no corresponde 

a una patología estructural subyacente. Son cuatro categorías: 

Migraña, cefalea tensional, cefaleas trigémino-autonómicas y 

otras cefaleas primarias. 

- Cefaleas secundarias: En ellas el dolor es secundario a otra 

causa, que puede ser sistémica (asociadas a sinusitis, cuadros 

febriles sistémicos, intoxicaciones, patología cervical, dental, 

etc.) o neurológica (meningitis, tumores, hemorragia subarac-

noidea). 

Existen una serie de señales de alarma o “banderas rojas”3 que 

nos ayudan a sospechar una causa secundaria4, especialmente 

las de origen neurológico, que pueden tener un pronóstico 

más ominoso (Tabla 1) y precisan un manejo precoz.

Sin embargo, la mayor cantidad de consultas corresponde a 

cefaleas primarias, y dentro de éstas, la migraña es la de mayor 

frecuencia, por la discapacidad que produce cada crisis, que 

lleva a los pacientes a buscar tratamiento.

Si bien no es una patología que se asocie con mortalidad, 

actualmente se considera como una de las enfermedades que 

provoca más “años vividos con discapacidad” a nivel mundial, 

especialmente en el grupo de 20 a 50 años5,6, edad en general 

más productiva, donde los costos laborales (ausencias, baja 

productividad por dolor), consultas médicas y de urgencia, 

fármacos, exámenes, además de costos familiares y sociales 

son considerables7. Muchas veces evitables si esta enfermedad 

es bien manejada. Sin embargo, en muchas ocasiones es sub 

diagnosticada y sub tratada. 

Se caracteriza por una cefalea de localización hemicránea, en 

la mayoría de las veces, retroorbitaria, en general de carácter 

pulsátil, que se acompaña de náuseas, vómitos y/o fotofobia. 

Muchas veces también de hipersensibilidad a los sonidos y olores. 

Su intensidad es moderada o severa, y las crisis pueden durar de 4 

a 72 horas (Tabla 2)2. Sin embargo, muchas veces no se presentan 

los síntomas clásicos y la cefalea puede ser holocránea o de 

carácter opresivo. Pero hay características de la migraña, como 

su severidad, la presencia de náuseas y fotofobia, y su empeo-

ramiento con el ejercicio, que nos ayudan a orientarnos para el 

diagnóstico diferencial, especialmente con la cefalea tensional.

La aparición del dolor puede ser precedida por una fase inicial 

o pródromo, donde el paciente describe mayor irritabilidad, 

insomnio, antojos, o sensibilidad a la luz y ruidos.

Tabla 1. Banderas Rojas

• Cefalea de inicio reciente (menos de 6 meses).

• Cefalea en paciente mayor de 50 años.

• Cambio en carácter de cefalea.

• Cefalea súbita y severa (cefalea en trueno).

• Cefalea progresiva.

• Cefalea y fiebre.

• Cefalea y convulsiones.

• Cefalea y alteración del examen neurológico.

• Cefalea en pacientes con antecedentes de neoplasia, TEC 
reciente o VIH/SIDA.

¿QUÉ ES LA MIGRAÑA?

La migraña es una enfermedad neurológica altamente incapa-

citante, de curso crónico, con episodios de dolor, y que afecta 

aproximadamente el 12% de la población. 

Es característica de población joven y se puede iniciar en 

infancia, aumenta en la adolescencia, momento en que 

comienza a ser más frecuente en el sexo femenino (2:1), con 

un peak entre los 20 y 40 años.

Tabla 2. Criterios diagnósticos de migraña según 
clasificación Internacional de Cefalea (ICHD-III)

A. Al menos cinco crisis que cumplen los criterios B-D.

B. Episodios de cefalea de 4-72hrs de duración (no tratados 
o tratados sin éxito).

C. La cefalea presenta al menos dos de las siguientes cuatro 
características: 
    1. Localización unilateral. 
    2. Carácter pulsátil. 
    3. Dolor de intensidad moderada o grave. 
    4. Empeora con o dificulta llevar a cabo actividad física  
habitual (andar o subir escaleras).

D. Al menos uno de los siguientes síntomas durante la 
cefalea. 
    1. Náuseas y/o vómitos. 
    2. Fotofobia y fonofobia.

E. No atribuible a otro diagnóstico de la ICHD-III.

Según la clasificación de la IHS esta definición corresponde a 

una “Migraña sin aura” (ICHD-3)2. 

Hablamos de “Migraña con aura” cuando la cefalea se acom-

paña de un síntoma neurológico o “aura”, que puede ser de 

tipo visual, sensitivo o lenguaje, de 5 a 60 minutos de dura-
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ción, en general, previo al inicio del episodio de dolor, pero 

puede acompañarla o aparecer posterior al episodio2. Incluso 

hay ocasiones que solo se presenta el aura, sin dolor (“equiva-

lente migrañoso”). Alrededor de un 20% de los pacientes con 

migraña presentan aura. 

La migraña en general también se puede clasificar según el 

número de crisis al mes, en migraña episódica (menos de 14 

crisis al mes) y migraña crónica (más de 15 crisis al mes), que 

según veremos tiene importancia en su evaluación y manejo.

¿POR QUÉ SE PRODUCE LA MIGRAÑA?

La fisiopatología de la migraña es compleja y aún está en estudio. 

Las nuevas teorías8,9 postulan que existen centros de control a nivel 

de troncoencéfalo (sustancia gris periacueductal, locus cerúleo) e 

hipotálamo, donde factores externos o ambientales, que provocan 

alteraciones de la homeostasis (tabla 3) pueden modular o gati-

llar las crisis, activando estos centros o “marcapasos”. Esto a su vez 

activa el nervio trigémino, a través del “sistema trigémino-vas-

cular”, donde juegan un rol relevante las vías aferentes trigemi-

nales y sus conexiones con los vasos meníngeos, donde ocurren 

fenómenos de vasodilatación e inflamación neurogénica, libe-

rándose diversos péptidos vasoactivos, que finalmente gatillan el 

dolor, como sustancia P y especialmente el péptido relacionado 

con el gen de la calcitonina (CGRP por sus siglas en inglés), peptido 

vasodilatador, que en estudios ha demostrado un aumento signi-

ficativo de su liberación en las crisis de migraña10, siendo un 

marcador que ha permitido la investigación de nuevos fármacos 

más específicos en los últimos años. Los estudios actuales orientan 

hacia una base genética de la migraña expresada en una alteración 

en un subtipo de canal de calcio (canalopatía)8.

¿CÓMO SE ESTUDIA LA MIGRAÑA?

Dado que no hay un daño estructural, no hay exámenes que la 

confirmen, y su sospecha es por su cuadro clínico. Pero por esta 

razón siempre hay que descartar otras cefaleas secundarias4.

Por lo que en la primera evaluación de un paciente se debería 

solicitar una neuroimagen, un TAC de cerebro con contraste 

o resonancia nuclear magnética de cerebro, esta última es 

de elección si se dispone11. Especialmente si hay cambio de 

carácter en el dolor o alguna otra bandera roja12,13.

Dependiendo del grado de sospecha se pueden solicitar 

exámenes de laboratorio, como hemograma, perfil bioquí-

mico, pruebas tiroideas, etc11.

Otros estudios, como punción lumbar, pueden ser solicitados 

para descartar cuadros infecciosos como meningitis o ence-

falitis11, habitualmente en el contexto de una evaluación de 

paciente en servicio de urgencia u hospitalizado.

No se ha demostrado la utilidad del electroencefalograma para 

el estudio de pacientes con cefalea en general, excepto si se 

asocia a cuadros de compromiso de conciencia o en niños.

¿CÓMO SE MANEJA LA MIGRAÑA?

El manejo de la migraña actualmente requiere un apoyo multi-

disciplinario, especialmente cuando es de alta frecuencia o 

es crónica, considerando múltiples  aspectos farmacológicos 

y no farmacológicos, que deben ir de la mano, en todos los 

pacientes.

Entonces tenemos que considerar tres áreas principales de 

manejo:

1. Manejo de comorbilidades.

2. Manejo no farmacológico.

3. Manejo farmacológico: agudo y preventivo.

1. Manejo de Comorbilidades

Existen patologías asociadas que pueden empeoran el curso 

de una cefalea, como trastornos del ánimo (depresión, 

síndrome de ansiedad generalizada)14, disfunción tempo-

romandibular, fibromialgia, trastornos de sueño (apneas 

obstructivas por ejemplo), obesidad, entre otras15.

Por lo tanto, siempre debe investigarse la presencia de 

comorbilidades en los pacientes con migraña, y considerase 

dentro del manejo global del paciente.

Actualmente se sabe que los pacientes migrañosos tienen 

además mayor frecuencia de los factores de riesgo cardiovas-

cular clásicos como HTA, dislipidemia y diabetes mellitus16.

2. Manejo no farmacológico

Es esencial para iniciar el tratamiento y debe considerar:

• Educación del paciente, para entender su enfermedad y 

como debe manejarla.

• Manejo de los gatillantes externos (mencionados en tabla 

3). Es de gran valor que el paciente reconozca cuáles de 

estos gatillantes lo afectan, y favorecer en general un buen 

manejo de estrés, adecuados horarios de sueño y alimenta-

Tabla 3. Factores gatillantes de Migraña

• Estrés y síntomas ansiosos

• Cambios en horarios de sueño

• Periodos de ayuno 

• Cambios hormonales (periodo menstrual)

• Uso de alcohol y tabaco

• Deshidratación y calor excesivo

• Olores intensos, como perfumes o desodorantes 
ambientales

• Algunos alimentos como chocolate, quesos maduros, 
comida china, salchichas, maní, tomate, consumidos en 
exceso.

[Migraña, un desafío para el médico no especialista - María Loreto Cid]
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ción, ingesta adecuada de líquidos y moderar consumo de 

alimentos desencadenantes, por ejemplo17.

• Fomentar estilos de vida sana y ejercicio regular17.

• El apoyo de psicólogo, terapias de relajación y técnicas cogni-

tivo conductuales pueden ser muy útiles en los pacientes y 

deben ser recomendados17.

• Muy importante es educar al paciente sobre el uso (y abuso) 

de analgésicos en la primera consulta, para prevenir la cefalea 

por abuso de analgésicos.

• El uso de “calendarios de cefalea” por el paciente, para regis-

trar frecuencia de los episodios, intensidad, uso de analgé-

sicos, etc, es de gran utilidad en el seguimiento de la terapia.

• Dentro de la medicina complementaria, la acupuntura ha 

mostrado efectividad en algunos pacientes 18.

3. Manejo farmacológico

Considera el manejo agudo de la crisis y el manejo preventivo 

o profiláctico.

3.1. El manejo agudo: Tiene como objetivo controlar la crisis, 

recuperar la funcionalidad del paciente, libre de dolor a las 2 

horas, y no tener recurrencia en 24 hrs19.

1) Fármacos analgésicos no específicos de migraña:

- Paracetamol: recomendado para ataques leves o mode-

rados19,20.

- Antiinflamatorios no esteroidales (AINES): muy efectivos. 

Buena evidencia para el ibuprofeno, naproxeno y ketoro-

laco19-22.

- Opioides: no han demostrados mayor efectividad que 

los anteriores22 y presentan efectos adversos más severos 

(náuseas, vómitos, somnolencia), mayor frecuencia de 

recurrencia del dolor, aumento de riesgo de cefalea por 

abuso de analgésicos23 y adicción. Por lo que su indicación 

debe restringirse solo a pacientes que no puedan usar otros 

analgésicos24,25.

2) Fármacos analgésicos específicos: 

- Ergotaminas: su efectividad es moderada21 en las crisis 

de migraña y tienden rápidamente a provocar cefalea 

por abuso de analgésicos5, por lo que deben indicarse 

con precaución. Por su efecto vasoconstrictor, evitar en 

paciente con hipertensión severa o cardiopatías. Están 

contraindicadas en embarazo y lactancia26. 

- Triptanes: tratamiento de elección para crisis moderadas 

y severas19-22. Son agonistas de receptores serotoninérgicos 

HT-1 1B/1D, cuya acción es a través de la vasoconstricción 

de vasos leptomeníngeos, inhibición de inflamación neuro-

génica y sobre algunas neuronas del complejo trigémino 

vascular26. Existen 7 tipos, actualmente en Chile dispo-

nemos solo de tres: naratriptan, frovatriptan y eletriptan. 

No se recomienda su uso en pacientes con cardiopatía 

coronaria o HTA severa. Se debe tener precaución con sus 

efectos adversos como somnolencia o sensación de opre-

sión torácica, especialmente en los de mayor potencia 

(eletriptan y sumatriptan).

Podemos contar además con: prokinéticos (metoclopramida 

o domperidona) para manejo de náuseas27, y formulaciones 

de analgésicos sublinguales o supositorios si hay vómitos.

Recomendaciones que debemos entregar a nuestros 

pacientes:

- Usar el fármaco indicado apenas inicie el dolor.

- Preferir uso de fármaco con potencia adecuada al nivel 

de dolor19. No siempre es necesario escalar en cada crisis 

desde analgésicos suaves a otros más potentes. El paciente 

puede tomar directamente uno de mayor potencia si su 

dolor es severo, así se evita consumir más fármacos de los 

necesarios y que no son efectivos.

- Educación sobre el número máximo de analgésicos a 

usar en el mes, si un paciente está requiriendo una mayor 

cantidad que la recomendada, es momento de control 

médico para reevaluar la terapia.

3.2. Terapia preventiva o profilácticas: su objetivo es 

disminuir el número de crisis al mes, su duración e intensidad, 

y mejorar calidad de vida. Lamentablemente los estudios 

muestran que solo un tercio de los pacientes que requieren 

una terapia preventiva la están recibiendo28.

Indicamos terapia preventiva cuando29:

 - Hay 4 o más crisis al mes.

 - Hay crisis severas o de muy difícil manejo.

 - Hay mala respuesta a analgésicos.

Como usar la terapia preventiva29:

-Inicio gradual y titular hasta llegar a dosis efectivas

-Mantener al menos entre 3-6 meses, sin embargo, el 

tiempo máximo de uso depende de cada paciente.

-Recordar que el inicio de acción puede ser entre 3-4 

semanas, por lo que se debe educar al paciente sobre esta 

latencia y también sobre sus potenciales efectos adversos. 

-Es muy importante el manejo de expectativas con las tera-

pias de la migraña, ya que no hay tratamientos “curativos”, 

pero si buenos esquemas que pueden mejorar la calidad de 

vida en forma sustancial.

Actualmente contamos con fármacos con muy buen nivel de 

evidencia30,31, como: 

-Antidepresivos tricíclicos: Amtriptilina tiene la mejor 

evidencia dentro de su clase30-32, en dosis bajas (12,5-

25mg), pero importantes efectos secundarios como 

somnolencia, aumento de peso y ortostatismo. Es de elec-

ción en pacientes con síntomas depresivos o insomnio.

-Beta bloqueadores: propanolol (40-160mg), nadolol 

(5-10mg) y metoprolol (25-50mg)30,31. Deben ser consi-
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derados sus efectos adversos como aumento de peso y 

síntomas depresivos, así como ser evitados en pacientes 

diabéticos (pueden enmascarar síntomas de hipoglicemia) 

y en asmáticos. Preferir los betabloqueadores más nuevos 

y selectivos como el metoprolol. De elección en pacientes 

jóvenes o con HTA.

-Bloqueadores de canales de calcio: Flunarizina en dosis de 5 

a 10mg /día.20,32. Evitar su uso prolongado en adultos mayores 

por el riesgo de síntomas extrapramidales, además considerar 

que puede provocar aumento de peso y depresión.

-Anticonvulsivantes: Ácido valproico y divalproato de 

sodio con buena respuesta30,31. No se deben usar en 

mujeres en edad fértil por riesgo de teratogenicidad. 

Otros efectos adversos son el aumento de peso y altera-

ción de las pruebas hepáticas. El topiramato (25-100mg) 

ha mostrado ser muy efectivo en migraña episódica y 

crónica30,34, pero presenta efectos adversos que pueden 

ser importantes por lo que se recomienda su uso por 

especialistas. La somnolencia, parestesias y alteraciones 

visuales, deben ser advertidos al iniciar terapia con este 

fármaco, así como evitar en pacientes con antecedentes 

de nefrolitiasis.

De segunda línea y con menor evidencia tenemos: gabapen-

tina35, candesartan29,30, venlafaxina29, riboflavina (vitamina 

B6)29 y magnesio oral29.

La elección del tratamiento preventivo finalmente dependerá 

de cada paciente, de los efectos adversos de cada droga, de las 

patologías concomitantes y de los otros fármacos en uso. 

Migraña crónica: según la clasificación actual de la IHS 

(ICHD-3) cuando hay más de 15 días con dolor al mes, por 

más de 3 meses hablamos de migraña crónica, de los cuales 8 

episodios deben presentar características típicas migrañosas5. 

Su prevalencia es cercana al 2%36. Se le considera actualmente 

una entidad separada en la clasificación de la migraña5 ya que 

se ha demostrado que provoca mayor discapacidad y deterioro 

de la calidad de vida37, y su manejo puede ser más complejo.

Existen ciertos factores de riesgo en la evolución de una cefalea 

que la pueden llevar a hacerse crónica38, como:

• Obesidad.

• Alteraciones de sueño (insomnio, sindrome de apnea 

obstructiva del sueño).

• Trastornos del ánimo no tratados o eventos de vida estre-

santes.

• Sindromes de dolor crónico asociado (como fibromialgia o 

disfunción témporo-mandibular).

• Alta frecuencia previa de crisis de cefalea.

• Uso excesivo de cafeína y de fármacos analgésicos.

La mayoría de estos factores son modificables, por lo que es 

muy importante la labor del médico para prevenir que una 

migraña episódica se vuelva crónica.

El tratamiento de la migraña crónica, por lo tanto, se inicia 

corrigiendo los factores de riesgo que puedan favorecer que 

se haga crónica38. 

Los fármacos que han demostrado mayor utilidad en el trata-

miento preventivo para la migraña crónica38-40 son:

- Topiramato: efectivo en migraña crónica y en pacientes con 

cefalea por abuso de fármacos41.

- Toxina botulínica tipo A (Onabotulinum toxin): aprobada el 

2010 por la FDA para manejo de migraña crónica42. Especial-

mente útil en pacientes con mala tolerancia o mala respuesta a 

fármacos orales o polimedicados. 

- Otros fármacos utilizados, con menor evidencia: amitripti-

lina43, divalproato de sodio44 y gabapentina45.

-Anticuerpos monoclonales contra CGRP: terapia específica 

para la migraña, ya que bloquearía a liberación del péptido 

relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP), a través de 

anticuerpos diseñados contra el CGRP o su receptor. Los resul-

tados han sido positivos tanto para la migraña episódica como 

la crónica en los estudios46. Tres anticuerpos han sido apro-

bados desde mediados del 2018 por la FDA en USA. En Chile 

contamos con Erenumab desde abril de este año. Su recomen-

dación actual por los paneles de expertos, es para manejo de 

migrañas que no responden a terapias convencionales, e indi-

cados por médicos especialistas46.

CEFALEA POR ABUSO DE FÁRMACOS

En pacientes migrañosos, el consumo excesivo de fármacos 

analgésicos por más de 3 meses, puede llevar a un empeo-

ramiento en frecuencia e intensidad de una cefalea, incluso 

a cambiar sus características clínicas47. Siendo de muy difícil 

manejo. Actualmente se la clasifica como una cefalea secun-

daria (“cefalea atribuida a una sustancia o supresión”)5.

Se considera exceso a: más de 10 comprimidos al mes de ergo-

taminas, opioides o triptanes, o más de 15 comprimidos/mes 

de analgésicos (Paracetamol o AINEs)5.

Su manejo es complejo, multidisciplinario, y en ocasiones 

requiere hospitalización46. La recomendación actual es 

suspender el analgésico en abuso48 y cambiar a otro como 

paracetamol o un AINE, como naproxeno, con apoyo de 

algunos fármacos preventivos.

Sin embargo, lo más importante de este cuadro es su preven-

ción, con una buena educación del paciente desde la primera 

consulta.

Finalmente, debemos recordar que muchas veces los pacientes 

parecen ser refractarios al tratamiento y persisten con crisis 
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