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Cefalea
Headache

María Loreto Cid-Jeffs, MD

Resumen

La cefalea es un síntoma y a veces una enfermedad de 
gran prevalencia en medicina. Muchas veces es mal diagnos-
ticada o el paciente recibe un tratamiento insuficiente. Para 
poder llegar al diagnóstico de un tipo de cefalea en particular, 
en muchos casos el paciente debe haber experimentado un 
número mínimo de ataques. Por este motivo, es importante 
una buena evaluación inicial del paciente para descartar la 
cefalea secundaria y derivarlo oportunamente si fuese nece-
sario. Sin embargo, las cefaleas primarias son  la causa más 
frecuente de dolor craneofacial, en especial la migraña y la 
cefalea tipo tensión, que cuentan actualmente con suficiente 
evidencia, tanto farmacológica como no farmacológica para 
ser bien manejadas.
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Abstract

Cephalalgia is a symptom and sometimes a highly preva-
lent disease in medicine, often getting the wrong diagnosis 
or inadequate treatment. To receive a particular headache 
diagnosis patient must, in many cases, experience a minimum 
number of attacks. For this reason it is important a good initial 
assessment of patients to rule out a secondary headache 
and refer to a specialist timely. However primary headaches 
are the most common cause of craniofacial pain, especially 
migraine and tension headaches, which currently have both 
pharmacological and non- pharmacological evidence for 
good management.
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Cuadro 1. Cefaleas secundarias
(según clasificación de IHS 3a. ed, versión beta 2013)

–	C efalea atribuida a trauma craneal y/o cervical 
	 (Ej: cefalea postraumática).
–	C efalea atribuida a alteraciones vasculares craneales o 	
	 cervicales (Ej: SAH).
–	C efalea atribuida a un trastorno intracraneal no 		
   vascular (Ej.: tumores).
–	C efalea atribuida a una sustancia o a su supresión 
	 (Ej.: cefalea por abuso de analgésicos).
–	C efalea atribuida a infección (Ej.: meningitis bacteriana)

	 –	Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis (Ej.: por 
hipotiroidismo).

–	C efalea o dolor facial provocado por trastornos del 	
	 cráneo, cuello, ojos oídos, nariz, senos dientes, boca 	
	 u otra estructura facial o craneal (Ej.: sinusitis aguda).
–	C efalea atribuida a un trastorno psiquiátrico (Ej.: por 

somatización).

Introducción

La cefalea es una de las principales causas de 
consulta médica, por lo que es importante abordarla 
adecuadamente desde el inicio y saber cuándo es el 
momento oportuno para derivar al paciente. Como 
síntoma, prácticamente todas las personas han 
sufrido algún episodio de cefalea a lo largo de su 
vida, con los consiguientes deterioro en la calidad de 
vida, impacto en gastos médicos, pérdida de horas 
laborales o afectación en la vida social y familiar, 
entre otros.

En el servicio de urgencias, las cefaleas primarias 
representan el 50-60% de las consultas; lo demás, 
principalmente son cefaleas secundarias de causa sis-
témica o local (cuadros febriles sistémicos infecciosos, 
sinusitis, etc.) y, en un bajo porcentaje, debido a causas 
neurológicas graves (como por ejemplo, hemorragia 
subaracnoidea).1

Sin embargo, la cefalea no siempre es bien ma-
nejada, porque puede haber fallas que van desde 
diagnósticos erróneos hasta tratamientos insuficien-
tes o exceso en el uso de analgésicos, lo que puede 
comprometer aún más la calidad de vida de los pa-
cientes. Por estos motivos, constantemente se hacen 
esfuerzos para mejorar el acceso de los pacientes a 
un tratamiento adecuado y capacitar a los médicos 
para su manejo eficaz.2

En 1988, la International Headache Society creó 
el primer sistema de clasificación de las cefaleas (In-
ternational Classification of Headache Disorders), que 
ha llegado a ser el estándar para su diagnóstico, pues 
permite unificar criterios entre los médicos y también es 
útil en protocolos de investigación. No obstante, esta 
clasificación ha requerido ser revisada varias veces 
a lo largo de los años. En 2010 se empezó a trabajar 
en la última versión (ICHD, 3ª edición, versión beta 
2013), cuya publicación final está proyectada para el 
año 2016.3-5

En términos generales, las cefaleas se clasifican en 
primarias y secundarias:

–	 Cefaleas primarias. Entre estas se encuentran la 
migraña y la cefalea tensional. No son considera-
das como un síntoma aislado debido a que por sí 
mismas conforman una enfermedad, caracterizada 
principalmente por desórdenes neuroquímicos y no 
por patologías estructurales subyacentes.

–	 Cefaleas secundarias. Tienen una causa orgáni-
ca de base, generalmente neurológica (tumores o 
malformaciones vasculares) o sistémica (síndrome 
miofascial, lesiones dentales o cuadros infecciosos) 
(Cuadro 1).3,4

Diagnóstico

El primer paso a seguir en la evaluación del paciente 
es descartar la presencia de cefalea secundaria,1 porque 
habitualmente requerirá un manejo más específico y 
precoz.

La anamnesis es vital para el buen diagnóstico y 
debe incluir:
–	T iempo de evolución del dolor: agudo (menor de 

tres meses), subagudo o crónico (mayor de tres 
meses).

–	L ocalización: hemicraneana, holocraneana, occipi-
tal, etc.

–	C arácter: pulsátil, opresivo, punzante.
–	F recuencia y duración de las crisis.
–	S everidad: leve, moderada, severa.
–	 Síntomas acompañantes: náuseas, vómito, fiebre, 

fotofobia, alteraciones en el estado de alerta.
–	F actores que la agravan o alivian.
–	U so (y abuso) de analgésicos: uso de otros fármacos 

que pueden provocar cefalea (ejemplo, nifedipino, 
sildenafil, nitritos).

El examen físico debe considerar: signos vitales, 
evaluación craneofacial (puntos miofaciales occipito-
cervicales, dolor a la palpación sinusal o de la articu-
lación temporomandibular, por ejemplo) y un examen 
neurológico completo. Sin embargo, la historia clínica 
correcta sigue siendo el estándar de oro en todos los 
casos, porque un examen físico normal no excluye una 
patología secundaria. En este último caso, existen algu-
nas señales de alarma o banderas rojas en la historia 
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Cuadro 2. Datos de alarma en cefaleas (“banderas rojas”)

–	I nicio súbito y severo de cefalea (“Cefalea en trueno”)

–	I nicio en mayores de 50 años

–	C efalea de inicio reciente (menos de 6 meses)

–	E mpeoramiento progresivo o variación de las 
características de una cefalea

–	A lteración en el examen neurológico

–	A ntecedentes de neoplasia, VIH/SIDA o TCE reciente

–	 Cefalea más fiebre de origen no precisado, presencia 
de vómito o convulsiones

–	C efalea que despierta en la noche o se agrava con el 
ejercicio

clínica y exploración física que pueden indicar alguna 
etiología secundaria de causa neurológica (Cuadro 2).

Estudios complementarios

1.	 Neuroimágenes. Ante la sospecha de una cefalea 
secundaria, es probable que el primer examen a 
solicitar sea una tomografía axial computarizada o 
resonancia nuclear magnética debido a que permi-
ten descartar gran parte de las causas secundarias 
de origen neurológico.6 La Sociedad Americana de 
Cefaleas publicó recientemente recomendaciones 
sobre el uso de neuroimágenes en cefalea, entre 
las que se citan:7
a)	N o es necesario solicitar neuroimágenes en pa-

cientes con cefalea estable, que cumplan criterios 
de migraña, es decir, pacientes sin progresión y 
sin cambio de carácter del dolor por largo tiempo.

b)	 Preferir la RMN sobre la TAC, excepto en situa-
ciones de urgencia.

c)	L a TAC debe solicitarse para descartar hemorra-
gias, eventos cerebrovasculares o traumatismo 
craneoencefálico.

d) La RMN es actualmente más sensible para diag-
nosticar tumores, malformaciones vasculares, 
lesiones de la fosa posterior o alteraciones de 
flujo del líquido cefalorraquídeo.

2.	 Punción lumbar. Ante sospecha de infecciones, 
como meningitis o encefalitis, o sospecha de he-
morragia subaracnoidea. Siempre se debe solicitar 
previamente un estudio de neuroimágenes.6

3.	 Exámenes de laboratorio, como ayuda en ciertos 
casos. Ejemplos: velocidad de sedimentación globu-
lar (VSG) ante sospecha de arteritis de la temporal; 
hemograma, si hay sospecha de anemia; tamiz 
reumatológico, en caso de vasculitis, etc. Se debe 
considerar igualmente que la insuficiencia renal, 
hepática o hipercalcemia pueden causar cefalea, 

por lo que deben ser descartadas.6
4.	 Electroencefalograma. No se considera un estudio 

de rutina, pues no aporta mayor especificidad en el 
estudio de las cefaleas. Llega a ser útil en ciertos 
casos de migrañas, como la de origen basilar, en 
auras atípicas o cuando existe compromiso del 
estado de alerta asociado con el dolor.6

Cefaleas primarias

La clasificación de la International Headache Society 
permite ordenar en términos operativos este grupo de 
cefaleas en: migraña, cefalea tensional, cefaleas trigémino-
autonómicas y otras cefaleas primarias poco frecuentes, 
como cefalea asociada con el ejercicio, tos o actividad 
sexual. Por la alta frecuencia de las dos primeras, solo 
estas son abordadas en esta guía.3-5

1.	 Migraña

Es el principal motivo de consulta por cefalea, por 
su severidad y compromiso de la calidad de vida que 
produce cada episodio, aunque es la segunda en fre-
cuencia después de la cefalea tensional. Se caracteriza 
por ser de localización hemicraneal, de intensidad 
severa, carácter pulsátil y se acompaña generalmente 
de náuseas, vómitos y sonofobia o fotofobia. Su dura-
ción va de 4 a 72 horas. Es más frecuente en mujeres, 
especialmente en edad fértil; sin embargo, se puede 
iniciar en la infancia. Hasta 20% se acompaña de un 
síntoma neurológico o “aura”, de tipo visual, sensitivo 
o del lenguaje, de 5 a 60 minutos de duración.

Su fisiopatología aún no está bien dilucidada. Invo-
lucra centros de control a nivel del tronco encefálico 
(región dorsal del mesencéfalo, incluyendo la sustancia 
gris periacueductal, y la región dorsal del puente de 
Varolio, cerca al locus coeruleus) y el sistema “trigémino 
vascular”, donde juegan un rol los aferentes trigemi-
nales, vasos meníngeos, inflamación neurogénica y la 
liberación de diversos péptidos vasoactivos, como la 
sustancia P y GRPC. Estudios actuales orientan hacia 
una base genética expresada en una alteración en un 
subtipo de canal de calcio (canalopatía).8

Existe una serie de factores externos que pueden 
modular o “disparar” las crisis como estrés, cambios 
en horarios del sueño, ayuno, consumo de tabaco y 
alcohol, ciertos olores o alimentos (comida china, que-
sos añejos, chocolates) y cambios hormonales, entre 
los más habituales.

El manejo de la migraña episódica (menos de 
quince crisis al mes) incluye terapia no farmacológica, 
principalmente corregir y evitar factores gatillo de las 
crisis, tales como un correcto manejo del estrés, res-
petar horarios de sueño y comidas.9
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La terapia cognitivo conductual pareciera ser efec-
tiva como parte del tratamiento integral del paciente 
migrañoso (NE 2+, GR C),9 así como técnicas de bio-
feedback o biorretroalimentación (NE 1+, GR A).10,11 

La acupuntura ha demostrado en revisiones recientes 
ser al menos tan efectiva como el tratamiento farma-
cológico (NE 2+, GR C).9

Se debe identificar y tratar algunas comorbilidades, 
como trastornos del estado de ánimo o disfunción 
temporomandibular, que pudieran estar empeorando 
el dolor.

Tratamiento farmacológico de la migraña. Tiene 
dos etapas: manejo agudo y manejo preventivo.

a. Manejo agudo
Tiene como objetivos recuperar la funcionalidad 

del paciente dentro de las siguientes dos horas (libre 
de dolor) y evitar recurrencia durante 24 horas. Se 
recomienda usarlo en forma temprana desde que se 
inicia el dolor. Es importante recordar que todos los 
analgésicos usados, a partir de cierta dosis, pueden 
causar cefalea por abuso de fármacos, por lo cual 
es responsabilidad del médico tratante su correcta 
indicación (dosis y cantidad adecuada de fármacos).13

1)	F ármacos analgésicos no específicos
a)	 Paracetamol: 1 gramo cada 8 horas: (NE 1+, GR 

A), para ataques de dolor de intensidad leve a mo-
derada.14

b) Antiinflamatorios no esteroideos (AINE). Algunos 
estudios han mostrado que el ibuprofeno, naproxe-
no y ketorolaco podrían ser los más efectivos de 
este grupo terapéutico (NE 1+, GR A).15-17

c)	O pioides. No han demostrado ser más efectivos 
que los AINE y presentan mayores efectos adversos 
(náuseas, vómito, somnolencia) y mayor frecuencia 
de recurrencia del dolor, así como aumento de riesgo 
de cefalea por abuso de analgésicos y adicción. Su 
indicación se restringe a pacientes que no puedan 
usar otros analgésicos.15,19-21 Existe evidencia para 
el uso de tramadol (NE 2++, GR B),18 codeína, 
metadona y morfina (NE 1+, GR A).18 Sólo el 
butorfanol en aerosol nasal tiene buena evidencia 
(NE 1+, GR A).14,18

	E n los casos en que la cefalea se acompañe de 
náuseas y vómitos, se puede administrar metoclo-
pramida o domperidona (NE 2++, GR B).17,22

2)	F ármacos analgésicos específicos
a)	E rgotamina. Puede ser efectiva en las crisis 

de migraña pero tiende rápidamente a provocar 
cefalea por abuso de analgésicos, por lo que su 
prescripción debe ser cuidadosa. Se debe evitar su 
uso en pacientes con hipertensión arterial severa, 

cardiopatías, embarazo y lactancia, principal-
mente por su efecto vasoconstrictor (NE 1+, GR 
A).17,18 Se recomienda utilizar dehidroergotamina 
en la presentación de aerosol nasal de 2 mg (NE 
1+, GR A).18,23

b)	Triptanos. Actualmente son el tratamiento de elec-
ción para las crisis de moderadas a severas. Son 
los más específicos y selectivos antimigrañosos 
(NE 1+, GR A);17,18,23 agonistas de receptores 
serotoninérgicos HT-1 1B/1D, por lo que generan 
vasoconstricción de vasos leptomeníngeos, inhi-
ben la inflamación neurogénica y tienen un efecto 
sobre algunas neuronas del complejo trigémino 
vascular. Existen siete diferentes: naratriptán, 
frovatriptán, almotriptán, zolmitriptán, rizatrip-
tán, eletriptán y sumatriptán. No se recomienda 
su uso en pacientes con cardiopatía coronaria, 
enfermedad arterial periférica, enfermedad cere-
brovascular o HTA severa (GR C).17

Naratriptán y frovatriptán tienen algunas diferen-
cias en su perfil de acción ya que tienen inicio 
de acción más lento y gradual pero presentan 
menos recurrencia del dolor en 24 horas (NE 
2++, GR B),24 mientras que otros más potentes, 
como eletriptán y sumatriptán, son de inicio de 
acción más rápido, pero tienen mayor porcentaje 
de recurrencia (NE 2++, GR B).24 Los triptanos 
no deben ser usados en la fase de aura ni dentro 
de las primeras 24 horas después del uso de 
ergotaminas. (NE 2++, GR B).25

Es importante mencionar que existen combina-
ciones efectivas, entre las que se encuentran: 

–	 Paracetamol/aspirina/cafeína (500/500/130 mg) 
(NE 1+, GR A).18

–	 Sumatriptán/naproxeno (85/500 mg) (NE 1+, 
GR A).18,26

Entre los fármacos de utilidad en el manejo de 
urgencia están: sumatriptán subcutáneo (NE 1+, 
GR A);18,23 metoclopramida, 10 mg (NE 1+, GR A), 
que además del efecto antiemético tiene efecto 
analgésico;18,19 clorpromazina, 12,5 mg (NE 1+, 
GR A);16,18 ketorolaco, 30 a 60 mg (NE 1+, GR A);18 
tramadol, 100 mg (NE 1+, GR A);18,19 morfina, 5 mg 
(NE 1+, GR A);18,19 magnesio, 1-2 mg (NE 1+, GR 
A)23 y corticosteroides (NE 1+, GR A).18

b.	 Manejo preventivo
El tratamiento preventivo está indicado cuando 

existen más de cuatro crisis al mes o son de difícil 
manejo. Su objetivo es lograr disminuir la frecuencia 
y severidad de las crisis y mejorar la calidad de vida 
del paciente. La duración mínima debe ser tres me-
ses para que el efecto se mantenga en el tiempo, sin 
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embargo, es posible que algunos pacientes requieran 
más tiempo de tratamiento. Las dosis iniciales deben 
ser bajas, con titulación gradual hasta llegar a dosis 
óptimas según sea la respuesta. Se debe esperar entre 
uno a dos meses para evaluar su efectividad, antes de 
decidir el eventual cambio de fármaco. Los pacientes 
no deben estar abusando del uso de analgésicos al 
momento de iniciar la terapia preventiva, pues esta 
tendrá poca efectividad.13 Para evaluar la respuesta, 
son útiles los “calendarios de cefalea”, con registro 
detallado de las crisis de dolor, severidad, duración, 
uso de analgésicos, síntomas acompañantes, etc.

1)	F ármacos de primera línea. Entre los medica-
mentos recomendados, se encuentran:

a)	A ntidepresivos. Los antidepresivos tricíclicos 
son de primera elección, en especial la amitrip-
tilina, que tiene la mejor evidencia dentro de su 
clase en dosis bajas (12,5 a 25 mg). Sus efectos 
secundarios son somnolencia, aumento de peso 
e hipotensión ortostática. Los antidepresivos tricí-
clicos son de elección en pacientes con síntomas 
depresivos o con insomnio (NE 1+, GR A).27-29 
La venlafaxina también ha demostrado eficacia 
en el manejo preventivo en dosis de 75 a 150 mg 
(NE 1+, GR A).28 Otros antidepresivos, como los 
inhibidores de la recaptación de serotonina, no 
han demostrado utilidad.

b)	Bloqueadores de canales de calcio. La fluna-
rizina en dosis de 5 a 10 mg/día ha demostrado 
gran efectividad (NE 1+, GR A);14 sin embargo, 
se debe evitar su uso prolongado en pacientes 
mayores, por los potenciales efectos extraprami-
dales.

c)	 Beta bloqueadores. Entre ellos se encuentran 
el propranolol, timolol y metoprolol (NE 1+, 
GR A),27 Sus principales efectos secundarios 
potenciales son aumento de peso, hipotensión y 
depresión. Su uso debe evitarse en pacientes dia-
béticos (enmascaran síntomas de hipoglucemia) 
y asmáticos (especialmente los betabloqueadores 
menos selectivos como el propranolol). General-
mente este grupo terapéutico es de elección en 
pacientes jóvenes o con HTA.

d)	Anticonvulsivantes. El ácido valproico y di-
valproato de sodio han mostrado tener buena 
respuesta (NE 1+, GR A).29,30 El topiramato tiene 
gran efectividad en migrañas de tipo episódica 
o crónica, y en los casos de migraña por abuso 
de analgésicos (NE 1+, GR A).30,32  Sus efectos 
secundarios son somnolencia, parestesias y 
alteraciones visuales.

	L a elección dependerá de cada paciente, de los 
efectos adversos y de las patologías concomi-

tantes. 

2)	F ármacos de segunda línea. Entre ellos se 
encuentran la gabapentina (actualmente con 
evidencia contradictoria (NE 1-),33 candesartán 
y lisinopril (NE 2+, GR C).27

	E xiste evidencia para la vitamina B6 a dosis de 
(100 mg/día)9,34 y el magnesio oral (600 mg/día) 
(NE 2+, GR C), que pueden ser de utilidad en 
mujeres embarazadas.

No se ha demostrado utilidad de otros procedi-
mientos como bloqueos de nervio occipital35 o el 
uso de toxina botulínica en la migraña episódica. La 
estimulación del nervio occipital pareciera ser una 
alternativa prometedora y segura para migrañas de 
difícil manejo, pero aún no hay evidencia suficiente 
para su recomendación en migraña.34

Migraña crónica
Para considerar a la migraña como crónica (pre-

valencia del 2%),35 la clasificación de la Internatio-
nal Headache Society establece que se requieren 
por lo menos quince episodios al mes, dentro de 
los cuales ocho deben cumplir con características 
migrañosas.3,4 Sin embargo, pocos fármacos han 
sido probados como tratamiento preventivo para la 
migraña crónica, entre los cuales se encuentran el 
topiramato (NE 1+, GR A),38,38 y la toxina botulí-
nica tipo A; esta última fue aprobada en el 2010 
por la FDA para el manejo de migraña crónica, aun 
en pacientes con abuso de fármacos (NE 1+, GR 
A)38,40 Otros fármacos usados para el tratamiento 
de la migraña episódica, y también utilizados para 
la migraña crónica, con evidencia variable, son la 
gabapentina (NE 2+, GR C)41 y la amitriptilina (NE 
2+, GR C).37

2. Cefalea tipo tensión

Es la causa más frecuente de cefalea; pero por 
ser de intensidad leve a moderada y carecer de 
síntomas acompañantes, es menos discapacitante 
y, por lo tanto, su frecuencia en la consulta médica 
es menor que el de la migraña.42 La cefalea tipo 
tensión (CTT) se caracteriza por dolor holocranea-
no, bilateral, de carácter opresivo, con intensidad 
leve a moderada sin agravamiento por actividades 
habituales ni esfuerzo físico y no se acompaña de 
náuseas ni vómito. 

Según su frecuencia se clasifica en tres subtipos:
–	CTT  episódica infrecuente (menos de un día de 

cefalea por mes),
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–	CTT  episódica frecuente (entre uno y catorce 
días de cefalea por mes) y

–	CTT  crónica (15  o más días de cefalea por  mes).43

Esta clasificación resulta útil por varias razones. 
Primero, el impacto sobre la calidad de vida difiere 
mucho entre los subtipos. Segundo, los mecanismos 
fisiopatológicos pueden diferir de manera significativa 
entre los subtipos; los mecanismos periféricos son 
probablemente más importantes en la CTT episódica, 
mientas que los mecanismos centrales son esencia-
les en la CTT crónica. Tercero, el tratamiento difiere 
entre los subtipos; por ejemplo, es más apropiado un 
tratamiento sintomático (agudo) para la CTT episódica 
y un tratamiento profiláctico o preventivo para la CTT 
crónica. Por lo tanto, es mandatorio un diagnóstico 
preciso.43 Dentro de la fisiopatología hay un aumento 
en la sensibilidad pericraneal, con puntos dolorosos 
asociados con la contractura muscular pericraneal 
con sensibilización de nociceptores periféricos. El 
efecto a largo plazo de la estimulación persistente de 
puntos dolorosos y nociceptores periféricos genera la 
activación de mecanismos de sensibilización central, 
dando lugar a la CTT crónica.43

Es importante evaluar y tratar las comorbilidades 
habitualmente asociadas con la CTT, como cuadros 
miofaciales y trastornos del estado de ánimo. Su diag-
nóstico es clínico y la solicitud de estudios se realiza 
para descartar una etiología secundaria.13

El tratamiento habitual de la CTT debe ser farmaco-
lógico y no farmacológico. La terapia  no farmacológica  
debería ser considerada en todos los pacientes; consiste 
en el manejo del estrés, tratamiento de las alteracio-
nes del sueño y el incremento de la actividad física. 
Técnicas más específicas, como EMG biofeedback 
(biorretroalimentación electromiográfica) (NE 1+, GR 
A);43 o terapias cognitivo conductuales (NE 2+, GR C).43

a.	 Manejo agudo
		E stá indicado en pacientes con CTT episódica 
infrecuente o frecuente:
–	 Paracetamol 1 gramo cada 6 a 8 horas (NE: 1+, 

GR A)43

–	AINE  (ibuprofeno, naproxeno, aspirina, diclofena-
co [50 mg c/24 h]) (NE: 1+, GR A).18

–	L os triptanos y los opioides no han mostrado 
utilidad en la CTT, por lo cual no están recomen-
dados. Tampoco hay evidencia que apoye el uso 
de relajantes musculares.43

b.	 Manejo preventivo
Está indicado en los casos en los cuales el dolor 

es progresivo y también para disminuir el riesgo de 
cefalea por abuso de analgésicos. Se recomienda 
el uso de antidepresivos tricíclicos, como la amitrip-
tilina, en dosis bajas (dosis inicial: 10-25 mg/día; 
dosis de mantenimiento: 30-75 mg/día (NE 1+, GR 
A);41,43 antidepresivos duales, como mirtazapina 
(30 mg cada dos horas) (NE: 2++, GR B),41,42 o 
venlafaxina (75 a 150 mg/día) (NE: 2++, GR B).41,43

Aún falta evidencia de peso para recomendar 
procedimientos intervencionistas como bloqueo del 
nervio occipital35 o el uso de la toxina botulínica.

En los casos en los que no se logra la efectividad 
esperada, se debe considerar:43

1.	D iagnóstico incorrecto o comorbilidades no tra-
tadas (v.g., trastornos del estado de ánimo).

2.	F actores gatillo no evaluados, como consumo de 
tabaco o malos hábitos del sueño.

3.	T erapia farmacológica no adecuada (v.g., dosis 
muy bajas o mala adherencia terapéutica).

4.	T erapia no farmacológica inadecuada o insufi-
ciente.

5.	C onsumo excesivo de fármacos analgésicos.

Conclusiones

La primera atención a un paciente que consul-
ta por dolor de cabeza debe ser para descartar 
cefalea secundaria. Y si nuestro diagnóstico es 
cefalea primaria, como migraña o cefalea tipo 
tensión, debemos procurar un manejo farmaco-
lógico inicial y luego derivarlo al especialista, si 
fuese necesario.

Sin embargo, lo más importante es una buena 
orientación, educación y estilos de vida adecuados 
,con énfasis en el correcto uso de analgésicos para 
evitar la cronificación del dolor y mejorar la calidad 
de vida del paciente.
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