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EDITORIAL

Una metáfora: el síndrome metabólico.

Dr. Heriberto Arcila-Herrera
Editor

Revista Médica del Centro Médico de las Américas

 En el Editorial anterior (1) decíamos que con 
el haber conceptualizado y acuñado al Síndrome 
Metabólico (SM) como una entidad patológica, se  
ha marcado un hito en el conocimiento médico, ya 
que en dos palabras se ha sintetizado, uni!cado 
y organizado, en una sola trama, eventos que 
aparentemente eran disímbolos (2). La historia 
de la designación del SM, como una entidad 
nosológica, data de 1993, cuando se enfatizó,  
en el segundo reporte  del ATP-II,  su importancia 
en la obesidad y su control para prevenir las 
enfermedades cardiovasculares (3).
 Inicialmente el SM explicaba, a través de 
la Resistencia a la Insulina (RI), a la diabetes 
tipo 2, la obesidad, la hipertensión arterial, las 
dislipidemias (2). Pero también incluyó entre 
sus eventos !siopatogénicos a la poliquistosis 
ovárica y a la litiasis renal por ácido úrico, con 
alteraciones del pH urinario (4,5). Tambíen hay 
trabajos que integran a la hipertensión arterial 
con la hipercalciuria y el hiperparatiroidismo 
(6-8). La periodontitis es otra unidad integrada 
a la diabetes mellitus y el sobrepeso, explicada 
a través del estrés oxidativo (9,10) y por ende 
también pensada a formar parte de la pléyade del 
SM.
 En fin, como apuntábamos entonces, el 
trabajo inicial del Dr. Reaven (2) ha marcado un 
pauta de unidad de lo diverso. Su virtud radica 
en su razón unitaria. Pero fue precisamente el Dr. 
Reaven el que puntualizó que el SM es solamente 
una designación pragmática para nombrar 
clínicamente a un grupo de padecimientos y 

que es realmente la RI el evento !siopatogénico 
el responsable y el argumento que unifica a 
lo aparentemente diferente. El nombe de su 
trabajo fue del todo elocuente: “The metabolic 
syndrome: requiescat in pace” (11). Esto ha traido, 
como consecuencia, una serie de opiniones que 
apoyan, pero que también hay comunicaciones 
que con sensatez taxonomónica consideran que 
el término SM llegó para quedarse.
 Desde el título de su trabajo, el Dr. Gale 
E A M fija su postura: “Shoul we Dump the 
Metabolic Syndrome?: Yes” y con buen humor 
añade, “cuando el Dr. Reaven dice que el SM 
debe morir, nosotros debemos de contestar: 
Amen”(12). En el 2005, la Asociación Americana 
para la diabetes y la Asociación Europea para el 
Estudio de la Diabetes cuestionaron al SM como 
una entidad patológica (13). Los argumentos giran 
siempre alrededor de que el termino SM carece 
de una base !siopatológica, contrariamente al de 
RI. Hay trabajos que con equilibrio y sin tomar 
partido plantean pros y contras y desde luego 
ilustran, pues  solamente les sirve de entrada para 
plantear realmente puntos !nales y propuestas de 
caminos a investigar; sin embargo, lo hacen con 
humor como lo es el trabajo del Dr. Bakker S J L: 
“Metabolic syndrome: a fata morgana? (14). En el 
trabajo del Dr. Kahn R:”Is the metabolic syndrome 
a real syndrome? Is it a real syndrome? Does it 
matter?”, asienta la acepción de “concepto” para 
el syndrome (15).
 Quienes defienden la permanencia del 
término SM se basan sobretodo en su uso 
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cotidiano. Así, Matheson A dice en su carta 
al editor: Las razones para seguir usando el 
término SM son: sus componentes están lo 
su!cientemente aclopados para sugerir que es 
una entidad nosológica; el termino y concepto 
llevan en sí el mecanismo fisiopatológico, 
aunque éste no se haga explícito; el concepto 
se sostiene a sí mismo y genera futuras 
investigaciones y comentarios y las empresas 
farmacéuticas promueven simposia y trabajos con 
conceptos relacionados como lo son “síndrome 
cardiometabólico” y “riesgo cardiometabólico”. 
Este autor asienta que el término SM se ha usado 
en la literatura  internacional 1,775 veces durante 
el año 2005, 2,566 veces durante el año 2006 y 
1,689 veces durante los primeros seis meses del 
2007 (16). E. Dr. Ritz E simpli!ca: “A pesar de 
las críticas, el término SM nomina a un racimo 
a factores de riesgo, lo que lo ha hecho popular. 
Tiene el mérito de que se ha erigido como una 
alerta para el problema de la obesidad” (17).  
 He referido la bibliografía anterior como una 
simple crestomatía, ya que los trabajos sobre 
este punto son innumerables. Pero realmente, 
para nominar a una entidad patológica nunca 
se llenarán todos los requisitos y puntos de 
vista requeridos desde la genética, la biología 
molecular, los subsistemas !siológicos, la clínica 
y otros. En la historia de la medicina el nombre 
del Dr. Reaven pasará como una referencia 
que marcó un paradigma. La discusión sobre el 
nombre podría pensarse que es bizantina; pero no 
lo es, toda vez que se está usando, por la mayoría 
de los autores, como punto de inicio para sugerir 
nuevas entradas de investigación y discusión 
sobre mecanismos fisiopatogénicos, que 
obviamente están enriqueciendo el conocimiento 
médico. Claro que todos los nombres en ciencia, 
aunque no especialmente en medicina, son 
una metáfora. Si nos ponemos revisionistas 
hasta el propio nombre de diabetes debemos 
de modi!carlo, toda vez que etimológicamente 
signi!ca atravesar, pasar a través de… y se re!ere 
únicamente a la poliuria del paciente, no lleva  
implícito ningún mecanismo !siopatogénico, sino 
que también fue una metáfora pragmática sobre 
la poliuria. ¿Y qué decir de los acompañantes 
mellitus o insípida de la diabetes? Son solamente  

términos que derivan de tropos y metáforas con 
los que nos comunicamos, ya que no queremos 
otra Torre de Babel, sino seguir construyendo 
sobre nuestras relatividades, de las que estamos 
bien conscientes. 
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EDITORIAL
Cefaleas

Dr. René Jesús Rodriguez-Kú
Neurólogo Clínico

Instituto Mexicano del Seguro Social,
Centro Médico de las Américas, Mérida, Yucatán, México.
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 La cefalea es la afección dolorosa más 
frecuente en la población general a lo largo 
de la vida; es una causa mayor de consulta a 
cualquier nivel y es el principal motivo de atención 
neurológica. Se calcula que alrededor del 90% de 
las personas padecerán algún tipo de cefalea a lo 
largo de su vida; sus causas son variadas, ya que 
existen diferentes tipos, como el de la migraña, de 
la cefalea tensional, las neuralgias y otros, en los 
que la cefalea en sí es el padecimiento principal 
y no es posible encontrar una causa especí!ca  
y son llamadas cefaleas primarias; en otras 
entidades nosológicas, en cambio, la cefalea 
constituye solamente un síntoma  secundario a la 
presencia de alguna entidad patológica especí!ca 
(p. ej., las que son parte de o manifestación de 
una enfermedad neurológica focal cerebral, 
o bien, ocurren durante el curso de alguna 
enfermedad infecciosa sistémica) y son llamadas, 
apropiadamente, cefaleas secundarias. 
 La gran mayoría de ellas son benignas y 
sus causas son de índole médico general, más 
que neurológico; sin embargo, a pesar de los 
avances en el conocimiento de su !siopatología 
y el mejoramiento del armamentario diagnóstico-
terapéutico de años recientes, muchas veces 
son sub-diagnosticadas y por ende no reciben 
un manejo adecuado. En esta publicación se 
presentan inicialmente, a manera de introducción, 
los posibles mecanismos implicados en la 
producción de la cefalea y los correspondientes 
datos fisio-patológicos conocidos hasta el 
momento. 
 El primer paso hacia un control adecuado de 

la cefalea es establecer un diagnóstico especí!co 
y congruente con las manifestaciones del 
paciente, lo que hace necesario el conocimiento 
de las  diferentes y posibles entidades implicadas, 
las cuales están adecuadamente identi!cadas en 
la Clasi!cación Internacional de las Cefaleas y 
Dolor Facial.
 La clasi!cación facilita la organización de los 
conocimientos y el acceso a ellos de forma rápida 
y ordenada; también hace posible hablar un mismo 
lenguaje técnico, lo que es esencial para !nes de 
investigación. Se presenta, en la primera parte de 
este número, la actual Clasi!cación Internacional, 
aceptada y publicada por la Sociedad Internacional 
de Cefaleas, en forma abreviada debido a su 
extensión (más de 150 entidades distintas) la cual 
es una revisión (mayo de 2005) de la previa. Para 
los médicos interesados en consultarla, se anotan 
las referencias bibliográ!cas pertinentes.  
 Dentro de todo el conjunto de cefaleas, las 
primarias son mayoría. Es de suma importancia 
en estos casos la semiología del dolor, ya que 
tanto la exploración física neurológica como los 
estudios complementarios resultan negativos 
al momento de la consulta, por lo que en otras 
secciones de este número se describirán 
específicamente la migraña y la cefalea tipo 
tensión o cefalea tensional (probablemente la 
cefalea primaria más frecuente en nuestro país), 
las cuales pueden presentarse clínicamente en 
combinación (cefalea mixta), por lo que estos 
temas se abordarán a fondo en otras secciones 
de esta revista. 
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 Finalmente, no podemos olvidarnos del 
diagnóstico diferencial de la cefalea en niños 
y adolescentes, en quienes la prevalencia de 
algunos tipos de cefalea y sus manifestaciones 
clínicas son distintos a los del adulto, mostrando 
un comportamiento variable, posiblemente 
debido a que pueden haber inconsistencias en 
el interrogatorio, por lo que se les incluye en un 
apartado especial.
 Los autores esperamos haber encontrado la 
claridad su!ciente para facilitar el entendimiento 
y la aplicación clínica de los conceptos vertidos 
para el lector y deseamos sean de utilidad en su 
práctica clínica diaria.

Cefaleas
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Evaluación clínica de las cefaleas y del dolor faci al. 
Clasi!cación Internacional de las Cefaleas.

Dr. René Jesús Rodriguez-Kú
Neurólogo Clínico

Instituto Mexicano del Seguro Social, Centro Médico de las Américas, 
Mérida, Yucatán, México.

RESUMEN.
 La cefalea es una afección común en la 
vida de cualquier persona, muy frecuentemente 
observada en la práctica clínica a cualquier 
nivel; al mismo tiempo, es la primera causa de 
consulta en neurología. En muchas ocasiones 
es severa y muy incapacitante e incluso puede 
ocasionar repercusiones familiares, laborales 
y sociales. Desafortunadamente, aunque las 
cefaleas más frecuentes son benignas, y a pesar 
de que el diagnóstico puede establecerse con 
una adecuada historia clínica, muchas veces 
permanecen sub-diagnosticadas debido en 
general a falta de información y, por tanto, sin 
un tratamiento especí!co. Las más comunes de 
ellas son la migraña y la cefalea tipo tensional, las 
cuales pueden ser diagnosticadas clínicamente 
con una semiología completa y adecuada. 
 En años recientes se han realizado 
cambios en la Clasi!cación Internacional  de las 
Cefaleas que permiten mejorar la especi!cidad 
del diagnóstico, ordenar adecuadamente los 
diferentes tipos y por tanto facilitar el manejo 
médico, al mismo tiempo que mejoran la 
comunicación entre investigadores. 
 Se revisan brevemente los mecanismos 
fisiopatológicos implicados  y se realiza un 
análisis de la Clasi!cación Internacional más 
reciente, con las modi!caciones efectuadas. 
Finalmente, se presenta un enfoque clínico 
apropiado según las características clínicas de 
algunas de las cefaleas más frecuentes.

Palabras clave: Cefaleas, migraña, cefalea 
tensional.

ABSTRACT.
Clinical evaluation of headache and 
facial pain. International classification of 
headaches.
 Headache is a very common disorder 
along life. It is very frequently seen in daily 
clinical practice in any place, and is also the 
!rst cause of neurological consultation. It is a 
disease that often carries signi!cant disability 
for the sufferers, and a burden for the family 
and society. Unfortunely, altought most cases 
of headache are of benign origin and somewhat 
easily diagnosed on clinical basis, they are still 
under diagnosed and,  consequently, not treated. 
The more frequent of them are Migraine and 
Tension type headache, wich may be diagnosed 
on clinical basis solely with a complete and 
adequate semiological approach.
 Recent changes have been made to the 
International Classification of Headaches, 
which give more precision to the diagnosis and 
accurate an adequate treatment and a better 
understanding between investigators as well.
 We brie"y review the pathological physiology 
of the headache and analyze the more recent 
International Classi!cation, including modi!cations 
done. Finally, we suggest a clinical approach 
according to the clinical characteristics of some 
of the more frequent of them.

Solicitud de sobretiros:  Dr. René Jesús Rodríguez-Kú. Centro Médico de las Américas, Calle 54 No.365, Int. 114, por 33-A y Ave. 
Pérez Ponce, Centro.  C.P.  97000, Mérida, Yucatán, México.
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Cefaleas: Introducción y Clasi!cación

Key words:  Headache, migraine,tension type 
headache.

INTRODUCCIÓN. 
 La cefalea constituye la afección dolorosa 
más frecuente en la población general; se 
calcula que el 90% de las personas padecerán 
algún tipo de cefalea a lo largo de su vida. Ésta 
es también la causa más frecuente de consulta 
neurológica (1). 
 El primer paso para su control adecuado es 
un diagnóstico especí!co, congruente con las 
manifestaciones del paciente. La gran mayoría 
de ellas son benignas o primarias y sus causas 
son de índole y manejo médico, más que 
estrictamente neurológico (2).
  Existen muchas teorías que tratan de 
explicar los mecanismos que producen dolor 
de cabeza, aunque es necesario realizar estas 
consideraciones en forma muy generalizada ya 
que existen diferentes tipos de cefalea, como 
el dolor de la Migraña (M), el de la Cefalea tipo 
tensional (CTT), las Neuralgias (N) y otras.
 A continuación se describen brevemente 
las consideraciones anatómicas, !siológicas y 
bioquímicas involucradas en la producción del 
dolor y que es preciso conocer al enfrentarse a 
un paciente con cefalea de cualquier tipo.

Fisiopatogenia.
 En gran parte la cefalea se debe a la 
presencia de numerosas estructuras anatómicas 
sensibles al dolor localizadas en el cráneo y en 
la cara: la piel, el tejido celular subcutáneo, 
las arterias extra e intracraneales, los senos 
venosos, ojos, oídos, cavidades nasales, el 
periostio y los nervios craneales II, III, V, IX, y 
X, así como los primeros tres nervios cervicales; 
no son estructuras sensibles al dolor el cráneo ni 
el parénquima cerebral mismo, gran parte de la 
piamadre, la duramadre meníngea, el epéndimo 
y los plexos coroideos (3). El dolor es transmitido 
por !bras mielinizadas (alfa) y no mielinizadas 
(tipo C), que terminan en las astas posteriores 
medulares y el núcleo caudal del trigémino; 
éstas vías terminan en el tálamo y se proyectan 
hacia la corteza somatosensorial y a la formación 

reticular, la sustancia gris periacueductal y hacia 
el hipotálamo (4). Según recientes estudios 
de neuroimagen funcional por Resonancia 
Magnética, existe participación de las cortezas 
prefrontal, del cíngulo, la circunvolución parietal 
posterior y el núcleo caudado, además del tálamo 
mismo; así mismo, en el tallo cerebral existe un 
sistema serotoninérgico que se origina en la 
región del rafé mesencefálico, inerva los vasos 
sanguíneos cerebrales y se distribuye hacia el 
tálamo, el hipotálamo y la corteza cerebral (5). 
 En lo que se refiere a los mecanismos 
biológicos implicados en la producción 
del dolor destacan por su frecuencia los 
traumatismos, la vasodilatación, el bloqueo de 
los senos paranasales y la cefalea por esfuerzo. 
Sobresalen, por su importancia, las cefaleas de 
origen ocular (glaucoma, iridociclitis, etc.) y la 
ocasionada por “irritación” meníngea. El dolor de 
cabeza, cráneo y cara que se origina en causas 
orgánicas resulta de tracción, desplazamiento, 
inflamación o presión sobre los órganos 
nociceptores; en las cefaleas primarias, es 
probable que sea generado por una disfunción 
primaria en los sistemas centrales ascendentes 
y/o descendentes que se relacionan con el 
dolor, con impulsos de fuentes supraespinales, 
vasculares o miogénicas (6). Existen conexiones 
neurales entre el nervio trigémino y los 
vasos sanguíneos intracerebrales (Sistema 
Trigémino-Vascular), las que provocarían 
cambios vasculares resultando en dilatación 
o constricción, los que actualmente son 
considerados epifenómenos y no como la causa 
del dolor o de los síntomas neurológicos (7).

Evaluación clínica.
 Desde un punto de vista clínico deben 
distinguirs0e las cefaleas primarias de las 
secundarias; las del primer tipo constituyen 
la mayoría de las cefaleas y pueden ser de 
origen nociceptivo o neurogénico. Las cefaleas  
secundarias se atribuyen a otras enfermedades, 
en las cuales el dolor es solamente un síntoma; 
se consideran de tipo nociceptivo (8).
 Es de suma importancia para la práctica 
clínica la semiología del dolor, especialmente en 
el caso de las cefaleas primarias, ya que tanto la 
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exploración física neurológica como los estudios 
complementarios resultan negativos. Deben 
investigarse el tipo del dolor, su localización, 
duración, intensidad y severidad (de!nida como 
el grado en que la intensidad de la cefalea afecta 
las actividades de la vida diaria), su manera de 
instalación y el modo en que cede, la evolución 
del dolor a lo largo de la vida del paciente, los 
fenómenos que la preceden, desencadenan, 
acompañan o la mejoran y su relación con los 
ritmos circadianos; en especial, es de interés 
saber si se trata de una cefalea de instalación 
súbita y de inicio reciente, lo cual sugeriría 
un padecimiento agudo y orgánico, o bien, si 
el padecimiento es crónico y tiende a recurrir 
periódicamente, como en el caso de las cefaleas 
primarias. 
 La exploración física debe incluir el examen 
del estado mental, el fondo de ojo, los nervios 
craneales, la presencia o ausencia de re"ejos 
patológicos y/o de signos meníngeos y la 
valoración de la fuerza, sensibilidades y re"ejos 
en las extremidades, así como la presencia o 
no de re"ejos anormales (como el signo de 
Babinski) y las maniobras que exploran la 
función cerebelosa (9). Esto significa que 
al realizar la historia clínica la investigación 
detallada y minuciosa de las características 
de las cefaleas, por medio de la anamnesis, es 
la herramienta fundamental para establecer el 
diagnóstico correcto y la exploración física es un 
complemento dirigido; con estos datos podrán 
individualizarse los estudios complementarios 
requeridos y !jarse objetivos realistas en cuanto 
a su manejo. 

Clasi!cación .  
 La clasi!cación facilita la organización de 
los conocimientos y poder tener acceso a ellos 
de forma rápida permitiendo así hablar un mismo 
lenguaje técnico, que es esencial con !nes de 
investigación. En el caso de las cefaleas el 
diagnóstico preciso resulta complejo, ya que el 
dolor de cabeza es un síntoma que puede ser 
en sí toda la enfermedad, o una más de una 
serie de manifestaciones que obedecen a una 
afección puramente neurológica, o bien, puede 
constituir parte de una enfermedad sistémica. El 

texto clásico de Wolf clasi!ca a las cefaleas en 
tres grupos: 
  a) Cefalea vascular
  b) Cefalea por contracción muscular
  c) Cefalea por tracción o in"amatoria
 Como puede observarse, considera incluso 
algunos posibles mecanismos !siopatogénicos; 
aunque estos conceptos se han modi!cado, 
esta aún es la base para cualquier nueva 
clasi!cación.
 Desde un punto de vista estrictamente 
clínico las cefaleas se clasi!can de acuerdo a que  
pueda o no demostrarse una causa especí!ca 
por estudios “de extensión”, como son los de 
laboratorio y gabinete; por tanto, se de!ne como 
cefaleas primarias a aquellas en las que no se 
encuentra una causa subyacente; es decir, no 
es posible comprobar una etiología especí!ca. 
Las cefaleas secundarias, al contrario, son las 
que tienen una causa evidente y demostrada; 
surge así una primera división en cefaleas 
primarias, en las que no es posible con los 
métodos actuales identi!car ninguna etiología 
responsable y las cefaleas secundarias, que 
tienen causas comprobables. Antes de 1988, sin 
embargo, la clasi!cación de las cefaleas no tenía 
reglas claras operacionales; la nomenclatura 
era muy variable. En ese entonces se publicó 
la primera clasi!cación sistematizada por la 
Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS por sus 
siglas en inglés), la cual incluía los criterios de 
diagnóstico que debían reunir los distintos tipos 
de cefalea, hecho que permitió uni!car opiniones 
y utilizarla en forma estándar, especialmente con 
!nes de investigación clínica (10). 
 En septiembre de 2004 apareció la 
segunda edición de la IHS de la Clasi!cación 
Internacional (modi!cada en Mayo de 2005); 
se trata de una revisión y actualización de 
la previa. En ésta es posible distinguir hasta 
150 variedades de cefalea, lo que habla de su 
extensión y complejidad; de acuerdo con esta 
clasi!cación, las cefaleas se dividen en tres 
categorías: Cefaleas primarias, Trastornos con 
cefalea secundaria y las Neuralgias craneales 
y faciales de origen central. 
 En vista de que en las cefaleas primarias no 
existen causas conocidas, se les subclasi!ca con 
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base en las características clínicas propias de 
cada una de ellas; se establecen entonces cuatro 
grupos principales, subdivididos a su vez en 
otras tantas variedades. Por otra parte,  existen 
muchas entidades patológicas conocidas que 
pueden provocar cefalea; esto determina que se 
les ordene dentro de las secundarias en varios 
subgrupos de acuerdo a la causa, resultando de 
esta manera otras 8 subdivisiones. Finalmente, 
en un tercer gran grupo se encuentra el dolor 
de origen facial o algias faciales, entre las que 
destaca la neuralgia del trigémino (NT) por su 
frecuencia y características.
  Se presenta una versión muy simpli!cada 
de la clasi!cación con el objetivo de mejorar 
su comprensión y facilitar su utilización clínica, 
incluyéndose algunos ejemplos de posibles 
causas en el caso de las cefaleas secundarias 
(11) (cuadro 1):

Clasi!cación Internacional de las Cefaleas 
(ICHD-IIR1, Simpli!cada)
A.- Cefaleas Primarias 
 1. Migraña 
 2. Cefalea Tipo Tensional 
 3. Cefalea en Racimos y otras cefalalgias 
autonómicas trigeminales
 4. Otras cefaleas primarias  
B.- Cefaleas Secundarias 
 5. Cefaleas atribuidas a trauma de la cabeza 
o del cuello 
 (agudas ó crónicas; p. ej., por hematoma 
subdural) 
 6. Cefaleas atribuidas a desórdenes 
vasculares, craneales o cervicales 
 (isquemia cerebral; hemorragia intracraneal;  
malformaciones vasculares; arteritis; trombosis 
venosas; apoplejía pituitaria) 
 7. Cefaleas atribuidas a trastornos 
intracraneanos no vasculares 
  (hipertensión o hipotensión del líquido 
cefalorraquídeo; enfermedades in"amatorias no 
infecciosas; neoplasias intracraneales; ataques 

Cuadro 1. Clasi!cación Internacional de las Cefaleas (ICHD-IIR1) 
I.- Cefaleas Primarias 

    1. Migraña 

    2. Cefalea tipo tensional 

    3. Cefalea en racimos y otras cefalalgias autonómicas trigeminales

    4. Otras cefaleas primarias  

II.- Cefaleas Secundarias 

    5. Cefaleas atribuidas a trauma de la cabeza o del cuello 

    6. Cefaleas atribuidas a desórdenes vasculares, craneales o cervicales 

    7. Cefaleas atribuidas a trastornos intracraneanos no vasculares 

    8. Cefaleas atribuidas a sustancias, o a su suspensión

    9. Cefaleas atribuidas a infecciones

  10. Cefaleas atribuidas a  trastornos de la homeostasis 

  11. Cefaleas o dolor facial atribuidos a trastornos de cráneo, cuello, ojos, oídos, nariz, senos  
        paranasales, dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales 

  12. Cefaleas atribuidas a desórdenes psiquiátricos

III. 13. Neuralgias Craneales y Causas Centrales de Dolor Facial. 

  14. Otras cefaleas, neuralgias craneales, dolor facial central o primario 

Versión abreviada de la International Classi!cation of Headache Disorders, 2 nd edition (Cephalalgia 2004; 
24 (suppl 1)1-160); 1 st Rev, (Cephalalgia 2005; 25: 460-5). 
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epilépticos) 
  8. Cefaleas atribuidas a sustancias, o a su 
suspensión (medicamentos; alcohol; drogas o 
fármacos; tóxicos) 
  9. Cefaleas Atribuidas a Infecciones 
(intracraneales o sistémicas)  
 10. Cefaleas atribuidas a trastornos de la 
homeostasis 
  (Cefalea hipóxica; por anemia; por diálisis; 
hipertensión arterial; ayuno) 
 11. Cefaleas o dolor facial atribuidos a 
trastornos de cráneo, cuello, ojos, oídos, nariz, 
senos paranasales, dientes, boca u otras 
estructuras faciales o craneales 
 12. Cefaleas atribuidas a desórdenes 
psiquiátricos (somatización; trastornos 
psicóticos)
C.-13. Neuralgias Craneales y Causas 
Centrales de Dolor Facial. 
      14. Otras cefaleas, neuralgias craneales, 
dolor facial central o primario.
 Dentro de todo el conjunto de cefaleas las 
primarias son la gran mayoría; la M y la CTT 
son ejemplos típicos. De acuerdo a distintas 
características que se toman en cuenta al 
evaluarlas, surgen una o más subdivisiones 
dentro de cada tipo principal, de manera tal 
que, en forma sucinta y teniendo en cuenta su 
frecuencia o importancia, se las puede presentar 
de la siguiente manera (12):
 Cefaleas Primarias: 
  1. Migraña  (M)
  2. Cefalea Tipo Tensión (CTT)
  3. Cefalea en Racimos y otras   
 Cefalalgias Trigémino Autonómicas 
  4. Otras Cefaleas Primarias 
  De las cefaleas mencionadas en la 
Clasi!cación Internacional de las cefaleas son 
frecuentes la M y la CTT, las cuales son descritas 
en forma extensa más adelante. Sin embargo, 
es de interés conocer y poder diferenciar 
clínicamente la cefalea postraumática, la 
producida por hipertensión endocraneal (13); 
la cefalea en racimos (histamínica, cefalea 
“Clüster” o Cefalea de Horton) (14); la secundaria 
a arteritis temporal; la cefalea que es un signo de 
irritación meníngea (ya sea por neuroinfección o 
por sangrado subaracnoideo) (15) y la neuralgia 

del trigémino (16), mediante una historia clínica 
adecuada y una exploración detallada. En niños 
y adolescentes la prevalencia de algunos tipos 
de cefalea y el comportamiento clínico son 
variables, en parte debido a que pueden haber 
inconsistencias en el interrogatorio, por lo que 
se les incluye en un  apartado especial.

Historia Clínica.
 Todas las características sintomáticas 
durante el interrogatorio de un paciente con 
cefalea tienen su importancia al momento 
de reunirlos para llegar a un diagnóstico; sin 
embargo, existe una serie de datos especí!cos 
que es esencial recabar, ya que constituyen la 
base para llegar a categorizar y diagnosticar 
el tipo de cefalea:  1.- características del dolor 
(patrón temporal, localización, calidad o tipo, 
severidad y respuesta a la actividad física 
rutinaria)  2.- síntomas asociados (auras, 
síntomas autonómicos) y  3.- historia de la 
cefalea (cuando comenzó y cómo evolucionó). 
Para una rápida aproximación diagnóstica, es 
práctico agrupar a las cefaleas de acuerdo 
al perfil temporal de aparición o modo de 
presentación; así, surgen cuatro grupos 
principales:  
    1) Agudas aisladas 
   2) Agudas recidivantes 
  3) Crónicas progresivas
   4) Crónicas no progresivas. 
 Las  cefaleas agudas aisladas se presentan 
de forma rápida, en general inesperadamente y 
no se repiten o lo hacen en contadas ocasiones. 
Las agudas y recidivantes habitualmente 
son conocidas por el paciente ya que su 
característica es la repetición de los episodios 
de cefalea en el transcurso del tiempo. La 
mayoría de las primarias pertenecen a este 
grupo, pero en algunos casos infrecuentes 
pueden manifestarse de esta manera cefaleas 
que se deben a causas orgánicas. Las cefaleas 
crónicas progresivas una vez iniciadas no 
remiten o lo hacen escasamente y las crónicas 
no progresivas se presentan en forma continua o 
casi continua y son "uctuantes en su intensidad, 
pero sin mostrar empeoramiento durante su 
evolución (17). La historia clínica se debe 
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completar con todos los demás antecedentes 
personales y familiares. 
 Las cefaleas que son secundarias a 
alguna patología especí!ca, se mani!estan por 
lo general con muchos de los datos clínicos 
que caracterizan a las cefaleas primarias; por 
consiguiente, hay que indagar especialmente 
sobre los que más relevancia tienen para 
orientar el diagnóstico. Los datos que más 
ayudan en este sentido se deben buscar en las 
características del per!l temporal del dolor (forma 
de comienzo, duración y evolución, etc.) y en los 
síntomas y/o signos que lo acompañan. Para el 
diagnóstico de las cefaleas primarias, si bien 
todas las características del dolor en su conjunto 
ayudan a diferenciar los distintos subtipos, los 
rasgos que más orientan son los que se re!eren 
al tipo del dolor, su localización, duración y 
frecuencia y a los síntomas acompañantes de 
la cefalea (cuadro 2). Finalmente, el examen 
físico general debe ser seguido de un examen 
neurológico, especí!camente dirigido a detectar  

la presencia de compromiso cognitivo, signos 
de focalización, datos de irritación meníngea 
y presencia de reflejos anormales a fin de 
descartar un proceso patológico subyacente. En 
el caso de las cefaleas primarias, es habitual que 
el examen neurológico no presente anormalidad 
alguna al momento de la consulta (18). 

Síntomas y Signos de Alarma. 
 Una pequeña proporción de pacientes 
tienen una cefalea que es secundaria a una 
causa potencialmente peligrosa; solamente un 
1% tiene una lesión intracraneal. Se consideran 
síntomas y signos de alarma aquellos que 
normalmente no caracterizan o no acompañan 
a las cefaleas primarias y que pueden 
corresponder a la presencia de una patología 
orgánica; por lo tanto, si durante la anamnesis 
o el examen físico se encuentra algún síntoma 
o signo que sugiera el origen de la cefalea, se 
impone la inmediata y apropiada investigación 
para determinar la existencia de una probable 

Cuadro 2.- Diagnóstico Diferencial de las Cefaleas Primarias

Característica clínica

Antecedentes familiares

Sexo 
Inicio 

Localización

Carácter / Intensidad 

Duración / Frecuencia

Síntomas asociados

Migraña 

Sí 

Más frec. en mujeres 
Variable 

Generalmente unilateral
en adultos 

Pulsátil
Palpitante 

Crisis de 2 a 72 h
1 ataque/año a > 8 por
mes

Aura visual
Fonofobia
Fotofobia
Palidez
Náusea/vómito
Disfasia

Cefalea en racimos 

No 

Más frec. en hombres
Durante el sueño 

Detrás o alrededor de 
un ojo 

Agudo / Intenso
Estable 

Crisis de 15-90 min.
1-8 crisis/día por 3-16 
semanas, 1-2/año

Sudoración
Rubor facial
Congestión nasal
Ptosis
Lagrimeo
Enrojecimiento con-
juntival
Cambios pupilares 

Cefalea tensional 

Sí 

Más frec. en mujeres
Bajo estrés

Bilateral, en banda al-
rededor de la cabeza
Sordo
Persistente
Sensación de tensión 
o presión 

30 min. a 7 días
De 3-4crisis/semana 
a 1-2/año 

Fotofobia ligera
Fonofobia ligera
Anorexia
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patología subyacente. 
 Entre los síntomas de alarma se 
encuentran el comienzo de cefalea después 
de los 50 años de edad (p.ej. arteritis temporal, 
neoplasias); el inicio brusco de un episodio de 
cefalea extremadamente intensa (hemorragia 
subaracnoidea); intensidad progresiva 
(procesos expansivos); inicio reciente en 
pacientes con VIH o cáncer; cambios de 
conducta (lesiones espacio-ocupativas); el que 
se presente con esfuerzos (muchas veces son 
cefaleas benignas, pero debe descartarse una 
alteración subyacente), pérdida de la visión 
(arteritis temporal), o bien, que no responda 
a un tratamiento adecuado. Los signos físicos 
neurológicos que imponen investigaciones 
complementarias inmediatas incluyen: edema 
de papila (hipertensión endocraneana), rigidez 
de nuca (síndrome meníngeo), signos focales 
(lesiones espacio- ocupantes), deterioro 
cognitivo (hematoma subdural crónico), !ebre 
(meningitis) o una arteria temporal indurada y 
dolorosa (19), en cuyo caso se seleccionarán, de 
acuerdo con la sospecha clínica, los estudios de 
diagnóstico complementarios para determinar la 
causa exacta de la enfermedad del paciente.
 Por su interés y prevalencia no pueden 
dejar de mencionarse la neuralgia trigeminal y 
otras causas de dolor facial.

Neuralgia del trigémino. 
  Es la entidad más conocida de los dolores 
con localización facial; la sintomatología 
consiste en la presencia de un dolor súbito, 
intenso, con características eléctricas, 
unilateral, incapacitante, de muy corta duración 
y localizable a un territorio trigeminal. Su 
prevalencia es de 155 casos por millón de 
habitantes, con una relación mujer:hombre de 
1.6-2 : 1. En cuanto a la localización el lado 
más frecuentemente afectado es el derecho, 
preferentemente en el territorio de la segunda, 
la tercera ramas o ambas (90% de los casos); 
cuando la neuralgia trigeminal es bilateral debe 
sospecharse Esclerosis múltiple; solamente un 
3 a 5% son idiopáticos (cuadro 3).            
 Al examen físico es posible encontrar 
puntos “gatillo”, especialmente en los sitios 

de emergencia de las ramas del trigémino; 
sin embargo, no se encuentran alteraciones 
sensitivas en forma objetiva en los territorios de 
las diferentes ramas del nervio trigémino (!gura 
1). El diagnóstico es eminentemente clínico y se 
basa en los criterios mencionados de la ICHD-
IIR1.
        
Criterios de diagnóstico: 
      A)  Presencia de dolor paroxístico, de pocos 
segundos a dos minutos de duración, afectando 
una o más divisiones del nervio trigémino y que 
cumpla criterios B y C
      B)  Dolor que tenga al menos una de las 
siguientes características: 
 1.- Cortante, eléctrico o lancinante; muy 
intenso.
 2.-Dolor desencadenado por ciertas 
actividades o que se produzca a la palpación 
de puntos  “gatillo”;
 C)  Los ataques de dolor son estereotipados 
en el mismo paciente
 D) Que no exista déficit neurológico 
evidente
 E) No atribuible a otras causas (se han 
excluido otras posibilidades diagnósticas)

 Se ha logrado demostrar que la etiología 
más frecuente es una compresión microvascular 
del nervio en su origen aparente en el tallo 
cerebral. 
 El manejo inicial es diagnóstico y al mismo 
tiempo terapéutico; se basa en la respuesta 
a la carbamazepina, la cual es reconocida 
como el mejor fármaco disponible y terapia de 
primera línea (20). También pueden emplearse 
otros medicamentos antiepilépticos, como el 
topiramato, la pregabalina o la oxcarbazepina, ya 

Cuadro 3
Clasi!cación de la Neuralgia Trigeminal

I: Típica

II: Atípica

III: Relacionada con la Esclerosis múltiple

IV: Secundaria

V: Postraumática 



88

Vol. 2/No. 3/Julio-Septiembre, 2009

*Ramas del nervio trigémino  
Figura 1.-  Territorios de distribución de las ramas del nervio trigémino. La frecuencia de afección es 
V2>V3>V1, pero no es infrecuente la afección de V2+V3 simultáneamente.
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sea solos o en combinación con antidepresivos 
(especialmente tricíclicos) y/o analgésicos. En 
caso de falta de respuesta puede emplearse 

un manejo más invasivo con denervación 
extracraneal o neurólisis; también puede usarse 
la radiocirugía estereotáxica, o “gamma knife”; 
solamente en caso de persistencia se llega al 
manejo quirúrgico: rizotomía,  termocoagulación 
selectiva o neurectomía periférica, que se 
consideran procedimientos ablativos; sin 
embargo, el procedimiento quirúrgico de 
elección actual, desde los resultados de los 
estudios experimentales de Dandy y Janetta y 
según las evidencias actuales disponibles, es la 
descompresión microvascular, la que  mostrado 
una respuesta terapéutica prolongada, baja tasa 
de recidivas y en especial, preservación de la 
función del nervio trigémino (20).

Otras Causas de Dolor Facial.
  Las causas de dolor facial comprenden 
varias entidades sindromáticas, también 
llamadas algias faciales, que constituyen 
diagnósticos diferenciales para la Neuralgia del 

Cuadro 4.-  Tipos frecuentes de dolor facial.

Neuralgia trigeminal

Neuralgia post-herpética

Síndrome de Tolosa-Hunt

Disfunción de la articulación temporoman-
dibular (ATM)

Dolor facial atípico

Sinusitis

Carotidinia

Otras neuralgias (N. del glosofaríngeo, N. 
paratrigeminal)

Causas Oculares (Glaucoma, Iridociclitis, 
Uveítis)
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trigémino, así como otras cefaleas autonómico-
trigeminales las que están ennumeradas en el 
cuadro 4.
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RESUMEN.    
 La cefalea tipo tensional es la más frecuente  
de todas las cefaleas primarias en la población 
general. También es llamada cefalea por estrés, 
cefalea psicógena y cefalea por contracción  
muscular.
  Los pacientes con cefalea recurrente o 
severa requieren una cuidadosa evaluación de 
sus posibles causas y excluir algunas entidades 
patológicas potencialmente serias. Se revisan las  
características clínicas de la cefalea tipo tensión, 
el diagnóstico diferencial con otros tipos de  
cefalea y su asociación con otros padecimientos 
frecuentes en los que predominan la cefalea o 
el dolor crónico, sin olvidar que puede ocurrir 
en algunos casos de forma concomitante con la 
migraña.
 También se mencionan en esta revisión los 
medicamentos útiles para el tratamiento  agudo, 
para el manejo pro!láctico y también las posibles  
terapias alternativas como el biofeedback, las 
técnicas de relajación, la autohipnosis y la 
terapia cognitiva, las cuales pudieran usarse 
en  forma aislada o al mismo tiempo que con los  
medicamentos indicados.

Palabras clave: Cefalea tensional, tratamiento 
agudo de la cefalea, terapias alternativas.

ABSTRACT.
Tension type headache.  
 Tension type headache is the most common 

primary headache disorder in the general 
population. It’s also named tension headache, 
psychogenic headache or muscle contraction 
headache. 
 All patients with frequent or severe headaches 
need careful evaluation to rule out any occult 
potentially serious condition that may be the 
reason of the headache.
 We offer here an analysis of the clinical 
characteristics, the differential diagnosis and 
review its association with other systemic 
diseases, which may include chronic headache 
or pain; we also remain than it may be sometimes 
combined with migraine symptoms.
  The pharmacological approach for acute 
or preventive treatment and alternative therapy 
is considered as well, namely biofeedback, 
relaxation training, self-hypnosis and cognitive 
therapy, whether alone or combined with traditional 
medication.

Key words : Tension type headache, acute 
treatment of headache, alternative therapy.

INTRODUCCIÓN.
 La cefalea tensional (CT) es la cefalea  
primaria más común en la población general; 
afecta a las mujeres ligeramente más que a  
los hombres. Según un estudio epidemiológico 
realizado en Baltimore, Maryland, la edad de  
inicio es generalmente entre los 20 y los 30 años y 
tiene su mayor prevalencia entre los 30 y 39 años 

Solicitud de sobretiros: Dr. Víctor Manuel Chan-Ceh. Centro Médico de las Américas, Edi!cio 3, Consultorio 5, Calle 54 # 365 por 
33-A y Av. Pérez Ponce, Col. Centro, C.P. 97000, Mérida, Yucatán, México. 

Rev Med CMA 2009; 2:90-94.



91

Revista Médica del CMA

para ambos sexos (1). En el estudio mencionado, 
que incluyó a 13, 345 sujetos, se encontró que 
la cefalea tensional episódica (CTE) tuvo una 
prevalencia de 38.3%, con predominio en las 
mujeres; dicha prevalencia se incrementó con un 
mayor grado educacional, con un porcentaje de 
48.5% para hombres y 48.9% para mujeres, todos 
graduados. En contraste, la cefalea tensional  
crónica (CTC) disminuyó en frecuencia en los  
sujetos con mayor nivel educativo.
    Anteriormente la CT recibió diversos nombres  
de acuerdo a su relación con diferentes entidades  
o con distintas causas, como cefalea por estrés,  
cefalea psicógena, cefalea por contracción  
muscular, por ansiedad, por depresión, etc.; sin  
embargo, la segunda edición de la Clasi!cación  
de la Sociedad Internacional de Cefaleas (ICHD  
por sus siglas en inglés), clasi!ca a la CT en 
3 categorías, basándose en la frecuencia de 
los ataques: episódica infrecuente, cuando se  
presenta 1 vez al mes; episódica frecuente, con 
presentación en 1 a 14 días del mes y la de tipo 
crónico, cuando se presenta en 15 o más días al 
mes (2). La subclasi!cación de la CT y sus criterio s 
de diagnóstico se mencionan a continuación:

Subcomité de Clasi!cación de la Sociedad 
Internacional de Cefaleas.

2. [G44.2] Cefalea tipo Tensional 
2.1 [G44.2] Cefalea tipo tensional, infrecuente 
episódica 
A. Cuando menos 10 episodios cumpliendo los 
criterios B y D, con frecuencia menor de uno al 
mes (menos de12 por año).
B. Cefalea de 30 minutos a 7 días de duración
C. Cuando menos 2 de las siguientes 
características:
 1. Presión u opresión (no pulsátil).
 2. Leve a moderada intensidad.
 3. Localización bilateral.
 4. No es agravada por subir escaleras o 
similares actividades rutinarias
D. Las 2 siguientes:
 1. No náusea o vómitos (aunque puede 
ocurrir anorexia).
 2. Ausencia de fotofobia y sonofobia; a veces 

una, pero no ambas.
E. Descartar cefalea secundaria.

2.2 [G44.2] Cefalea tipo tensional frecuente 
episódica 
Características consistentes con 2.1, excepto el 
número de días que se presenta:
A. Al menos 10 episodios cumpliendo los 
criterios B y D, número de días de dolor menor 
180/año (menos de 15 al mes), llenando los 
criterios B al D.

2.3 [G44.2] Cefalea tipo tensional crónica
Características consistentes con 2.1, excepto el 
número de días que se presenta:
A. Frecuencia promedio mayor a 15 por mes 
(180 por año) por más de 3 meses, con las 
características señaladas en B y D.
B. La cefalea dura horas o puede ser contínua
D. Las dos siguientes:
 1. No más de una: fotofobia, fonofobia o 
náusea leve
 2. Ninguna de las siguientes: náusea 
moderada a severa o vómitos.
 Tanto la CTE frecuente como la infrecuente,  
comparten las mismas características clínicas  
de presentación: los síntomas consisten en la 
presencia de dolor que dura de 30 minutos a 
7 días; generalmente es bilateral, no pulsátil 
sino opresivo, sordo, descrito como “una cinta 
o una banda alrededor de la cabeza”, de leve 
a moderada intensidad, sin náusea y/o vómitos  
acompañantes. Una característica importante de  
la CT, útil para diferenciarla de la migraña, es que 
el dolor en la CT no aumenta con los  movimientos  
o con la actividad física.
 También es de resaltar que la CT una vez que 
se establece puede persistir por días, semanas,  
meses o años, con leves fluctuaciones y a 
pesar de estar presente todo el día no inter!ere  
seriamente con las actividades de la vida diaria; 
habitualmente, la cefalea no altera el ritmo de  
sueño y se presenta al despertar o poco después 
(3). Por otra parte, es importante recalcar que el  
examen neurológico debe ser completamente  
normal, lo cual descartará que la cefalea sea 
secundaria a otra enfermedad; sin embargo, en la 
cefalea tensional puede existir dolor a la palpación 
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de los músculos del cuello y de los hombros (4).
 El diagnóstico diferencial de la CT incluye 
a la migraña sin aura y otras cefaleas primarias 
y secundarias. Desde el punto de vista de 
Goadsby, la diferencia fundamental entre la  
CT y la migraña es la presencia en ésta de 
sensibilidad  aumentada a algún estímulo como 
la luz, el ruido o el movimiento, así como la 
presencia de factores desencadenantes como la 
menstruación, la hipoglucemia o cambios en el 
patrón de sueño, que se presentan en la migraña 
pero no en la CT (5); es decir que, como en otras 
entidades nosológicas, el diagnóstico de CT es 
clínico y se basa en el interrogatorio acerca de  
las características del dolor, en presencia de un 
examen neurológico normal y en  algunos  casos  
en estudios de laboratorio y gabinete, útiles  
para descartar otras causas de cefalea. Una 
vez establecido el diagnóstico debe explicarse  
al paciente que se trata de una enfermedad  
“benigna”; esto puede contribuir mucho a su  
tranquilidad y facilita su tratamiento.
 En lo que se re!ere a la evolución clínica,  
una parte de los pacientes que sufren de CTC  
pueden mejorar y presentar CTE; lo contrario  
también se observa, ya que los pacientes con  
CTE pueden empeorar y sufrir transformación en  
CTC.
 En cuanto a la !siopatología de la CT, ésta  
aún no es su!cientemente clara; sin embargo,  
existen varias teorías y en una de ellas se re!ere 
que juegan un papel importante la nocicepción 
periférica y la sensibilización central al dolor (6); 
los umbrales al dolor y la tolerancia al estímulo  
mecánico son anormalmente bajos en la CTC (7); 
es probable que la CTC se desarrolle a través de 
la sensibilización central del núcleo caudal del 
trigémino después de un estímulo nociceptivo 
prolongado (8). También se ha pensado que la 
CT es debida a una excesiva contracción de los  
músculos cráneo-cervicales; recientemente, el  
óxido nítrico ha sido implicado en la génesis de 
la cefalea tensional, ya que el uso de un inhibidor  
del óxido nítrico reduce la contractura muscular  
y el dolor en pacientes con CT (9).
 El efecto relativo de los factores ambientales  
es más alto en la CTE que en la CTC crónica,  
mientras que el impacto de los factores genéticos  

en la CT es mucho más bajo que en la migraña 
(10).
   Comorbilidades.   En general, la CT se asocia  
con un riesgo incrementado de enfermedad  
psiquiátrica como trastornos afectivos (Depresión) 
y sobre todo de presentar un trastorno por 
ansiedad generalizada (11). Otra condición 
asociada a la CT es el Síndrome de  Fibromialgia; 
se ha reportado que un 23% de los pacientes con 
éste tenían un diagnóstico previo de CTC (12).
 Un aspecto importante que hay tener en  
cuenta es el impacto socioeconómico de esta  
patología, ya que tanto los portadores de CTE  
como los de CTC re!eren efectividad disminuida 
en su trabajo, o bien, se ven en la necesidad de  
faltar al mismo (13).
 Insistimos en que lo más importante para 
realizar el diagnóstico de CT es efectuar una 
historia clínica completa del paciente, que incluya 
un examen general y neurológico normal; sin 
embargo, también es de mencionar que existen 
las llamadas “banderas rojas” en la historia clínica 
y/o en el examen físico, las cuales ameritan una 
investigación más completa; son las siguientes:

1.-  Primera crisis de cefalea o la más intensa 
experimentada.
2.- Cefalea subaguda o gradualmente 
progresiva.
3.-  Cefalea que inicia en menores de 5 años o  
en mayores de 40 años.
4.-  Cefalea de reciente aparición en pacientes 
con cáncer, inmunosupresión o embarazo.
5.-  Cambios en el patrón de la cefalea, como 
son aumento en la intensidad del dolor o en la  
frecuencia de las crisis, aparición o desarrollo de   
características distintas del dolor, o bien, mala 
respuesta al tratamiento.
6.-  Asociación de la cefalea con alguna de las 
siguientes características:
a) Náusea o vómito no explicadas por migraña o 
enfermedad sistémica.
b) Cefalea que se presenta durante la noche o  
al despertar.  
c) Precipitación o empeoramiento de la cefalea  
con cambios en la postura, con el ejercicio, la 
actividad sexual o con la maniobra de Valsalva.
d) Presencia de confusión, crisis epilépticas o  
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debilidad.
e) Anormalidades en el examen neurológico o en 
el examen general (14).

 El tratamiento de la CT debe ser  
individualizado ya que la intensidad, el curso  
temporal y las características de la cefalea varían  
signi!cativamente entre pacientes; además, en 
todos los tipos de CT es necesario un tratamiento  
agudo (terapia abortiva), mientras que en la CTC 
y en la CTE frecuente hay que considerar un  
tratamiento pro!láctico.
 El tratamiento agudo para la CT con  
analgésicos debe ser limitado a un promedio 
de 2 días a la semana. El uso diario de terapia  
abortiva no es aconsejable, debido al riesgo de  
complicaciones médicas y a la posibilidad de 
presentar cefalea por abuso de medicamentos 
(4).
 En el tratamiento agudo se pueden 
utilizar diversos analgésicos como el ácido 
acetilsalisílico a dosis de 1000 mg/dosis, el 
acetaminofen, 1000 mg., el naproxén, de 550 a 
750 mg., o bien, el diclofenaco a dosis de 50-100 
mg.(15); sin embargo, un estudio mostró que el 
ketoprofeno (25 mg.) y el ibuprofeno (de 400 a 
800 mg.) son más efectivos que el acetaminofén 
(16); el ketorolaco también es muy efectivo en el  
tratamiento agudo.
 En lo que se re!ere al tratamiento pro!láctico, 
la medicación seleccionada generalmente es 
incrementada desde la dosis mínima efectiva  
hasta la máxima tolerada en un período de 1-
2 meses; si se obtiene una buena respuesta  
(reducción de más de un 50% de días con  
cefalea), la medicación se mantiene por 3 a 6  
meses.
 Los antidepresivos tricíclicos, especialmente  
la amitriptilina (aunque también la nortriptilina  
y la clorimipramina) han sido efectivos en el  
tratamiento pro!láctico de la CTC (17). En un 
estudio prospectivo de pacientes con CTC, 
el topiramato mostró un 50% de mejoría en 
la frecuencia e intensidad de la cefalea (18). 
Basados en la teoría de la sensibilización central, 
los inhibidores del óxido nítrico son modalidades  
terapeúticas promisorias para el tratamiento de  
la CTC y otros síndromes dolorosos crónicos 

(19).
 Con respecto a la relación de la CT con el  
embarazo, un estudio retrospectivo mostró que la  
CTC no se modi!có en un 67% y mejoró en sólo 
un 33% de las pacientes. La medicación aguda 
en pacientes embarazadas debe estar limitada al 
uso de acetaminofén o narcóticos; la medicación 
pro!láctica no está recomendada y se debe hacer 
énfasis en el tratamiento psicológico (20).
 Entre las medidas generales recomendadas 
se encuentran el ejercicio regular, la higiene del  
sueño, una alimentación saludable y el evitar  
alcohol, la nicotina y la cafeína.
    En ocasiones el manejo de los pacientes  
con CT se realiza en combinación con terapias  
complementarias como la Fisioterapia, que  
parece disminuir la frecuencia de la CTC, sobre  
todo en mujeres (21).
 Las terapias alternativas para el tratamiento  
de la CT como la ayuda psicológica, las técnicas  
de relajación, el biofeedback, la estimulación  
eléctrica transcutánea, la acupuntura, la 
musicoterapia, etc., ofrecen resultados poco  
consistentes en los pacientes; sin embargo,  
pueden constituir una alternativa para reducir  
la cantidad de medicamentos que ingiere un  
paciente, o bien, pueden ser empleadas en las  
personas que no toleran los medicamentos.
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RESUMEN. 
  La migraña es un padecimiento frecuente 
en la población, con manifestaciones clínicas 
variables, el cual resulta incapacitante y a 
menudo con repercusiones en la calidad de vida. 
A pesar de su alta prevalencia, frecuentemente 
es subdiagnosticada y subtratada, aunque es 
susceptible de ser tratada con una combinación 
adecuada de medicamentos pro!lácticos y de 
fase aguda.
 Las manifestaciones clínicas de la migraña, 
aunque dominadas por la presencia del 
dolor, son heterogéneas, tanto entre distintos 
pacientes como en el mismo paciente durante 
diferentes ataques de dolor tanto en frecuencia, 
como en duración y grado de severidad. 
Algunos migrañosos padecen una o menos 
crisis mensuales mientras que otros pacientes 
presentan más de una por semana, la mayoría de 
ellos con diferentes grados de discapacidad. Es 
indispensable, por tanto, mejorar el conocimiento 
de esta condición, estratificar el manejo de 
estos pacientes según la frecuencia del dolor, 
la severidad y grado de discapacidad, así como 
considerar el manejo preventivo en aquellos 
pacientes cuya migraña afecte su calidad de 
vida.
 La intención de este trabajo es el incrementar 
el conocimiento cientí!co de la migraña, lograr 
una mejor comprensión de la misma y desarrollar 
estrategias prácticas de manejo en cualquier 
nivel de atención, cuyos objetivos son: 1) 
Reducir la frecuencia, intensidad y duración de 
los ataques de dolor; 2) mejorar la respuesta al 

tratamiento en los ataques agudos y 3) mejorar 
la funcionalidad y reducir la discapacidad.

Palabras clave: Migraña, cefalea, tratamiento 
preventivo, tratamiento agudo.

ABSTRACT.
Diagnosis and treatment of migraine.  
 Migraine is a frequent condition which includes 
widely variable clinical symptoms, frequently is 
disabling and with an impaired quality of life; in 
spite of it’s high prevalence, migraine is often 
undiagnosed and undertreated, but can be 
well managed by a combination of acute and 
preventive treatment.
 Migraine is clinically heterogeneous among 
sufferers and between attacks as well in frequency, 
duration and disability, altought presenting with 
headache. Some migraineurs have fewer than 
one attack a month while others have one or more 
attacks a week; most are quite disabled by their 
headaches, while others are not.
 Therefore, it is appropriate to increase the 
knowledge of this condition, stratify the care of 
the migraine population by headache frequency, 
severity, and level of disability, and to consider 
prevention for those patients whose migraine has 
a substantial impact on their lives.
  With this background, the objective of this 
paper is scienti!cally  to get better understanding 
and therefore develop practice parameter in any 
clinical setting.
 The goals of migraine therapy are to: 1) reduce 
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attack frequency, severity and/or duration; 2) 
improve responsiveness to treatment during 
acute attacks; 3) improve function and reduce 
disability.

Key words:  Migraine, headache, profilactic 
treatment, acute treatment.

INTRODUCCCIÓN.
 La primera descripción clínica de la presencia 
de cefalea asociada a náusea y vómitos se debe 
a Hipócrates en el Siglo IV A.C.; sin embargo, 
se atribuye a Areteo de Capadocia, en el siglo II 
A.C., la descripción de un síndrome de cefalea 
hemicraneal acompañado de alteraciones 
gastrointestinales y trastornos visuales (1). 
Galeno la llamó hemicránea, de donde 
probablemente proviene su nombre (también 
es llamada jaqueca, del árabe “zagiga”). 
 La migraña es un síndrome consistente en la 
presencia de cefalea crónica recurrente; es decir, 
que se repite la mayoría de las veces con las 
mismas características; es de tipo pulsátil, con una 
duración variable, generalmente acompañada de 
náusea o vómitos y ocasionalmente precedida 
de un “aura” o aviso, como en el caso de la 
actualmente llamada migraña con aura (MA). 
Se inicia en la infancia, adolescencia o adultez 
temprana y habitualmente es posible identi!car 
factores genéticos, herencia familiar y factores 
desencadenantes. La de!nición de la Federación 
Internacional de Neurología es la de un “trastorno 
familiar caracterizado por ataques recurrentes 
de cefalea ampliamente variables en intensidad, 
frecuencia y duración; las crisis comúnmente son 
unilaterales; un ataque migrañoso típico consiste 
en una secuencia de eventos que incluyen: a) 
un pródromo; b) un aura; c) la crisis de dolor, 
o cefalea per se;  d) una fase de resolución de 
la cefalea y de los síntomas asociados y e) un 
póstdromo (2); las crisis se asocian a anorexia, 
náusea y vómito. La presencia o ausencia de 
un aura, identificable como una disfunción 
neurológica focal y transitoria, distingue a la 
migraña sin aura (M, antes llamada migraña 
común) de la previamente mencionada MA 
(antes llamada migraña clásica); por mucho, las 

auras más frecuentes son de tipo visual, ya sea 
consistentes en fenómenos positivos (fotopsias, 
teicopsias, espectros de forti!cación, etc.), o 
bien, fenómenos visuales negativos (escotomas, 
pérdida visual incompleta y amaurosis en un 
hemicampo visual), aunque pueden incluir 
alteraciones somatosensoriales, debilidad focal, 
vértigo y confusión o afasia, alteraciones más 
bien observadas en niños (3). 

Epidemiología y !siopatología.  
 Su prevalencia a nivel mundial oscila entre 
los 7 y 17%; en nuestro país, las cifras son 
similares. Es más frecuente en mujeres, en una 
tasa  de 4:1 (4).
 Se han planteado diferentes teorías para 
explicar su etiopatogenia, destacando las 
teorías de Wolff (vascular), la de Leao (“onda 
expansivo-depresora”), la teoría “central” de 
Lance (origen cortical-tallo cerebral) y la teoría 
trigémino-vascular de Moskowitz. Se considera 
que no son excluyentes entre sí y posiblemente  
sean  complementarias; incluso, se han asociado 
en la llamada “Teoría Uni!cada”.
  En el tallo cerebral existe un sistema 
serotoninérgico ascendente que se origina en 
la región del rafé mesencefálico, inerva los 
vasos sanguíneos cerebrales y se distribuye 
al tálamo, hipotálamo y corteza; existen 
conexiones neurales entre el nervio trigémino 
y los vasos sanguíneos intracerebrales. En 
dichas neuronas sensitivas trigeminales se han 
identi!cado sustancia P, el péptido relacionado 
al gen de la calcitonina y neuroquina; tales 
neuronas inervan los vasos sanguíneos de 
la región cefálica. De acuerdo con la teoría 
de Moskowitz, la activación trigeminal libera 
neuropéptidos, produciéndose una in"amación 
neurogénica que aumenta la permeabilidad 
vascular, dilata los vasos sanguíneos, produce 
extravasación de plasma y daño plaquetario. 
Estos cambios pueden ser bloqueados por 
fármacos antimigrañosos especí!cos, como la 
dihidroergotamina y los triptanos. Inicialmente los 
cambios vasculares de dilatación o constricción 
se consideraban como los mecanismos 
primarios por los cuales se presentan el dolor 
o los síntomas neurológicos. Actualmente son 
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considerados como epifenómenos que, por 
otra parte, no son la causa del dolor o de los 
síntomas neurológicos. Hay también pruebas 
de que existen bases genéticas (5), las cuales 
implican a los cromosomas 19p13 y 1q en algunas 
familias, mientras que en otras se han encontrado 
mutaciones en el gen ATP1A2  y potencialmente 
en los canales de sodio SCN1A en el cromosoma 
2 (6). En años recientes, avances tecnológicos 
en neuroimagen funcional y moleculares 
han permitido mejorar la comprensión de los 
mecanismos implicados en su fisiopatología. 
Al momento actual se sostiene que la migraña 
es un trastorno neurovascular complejo, con 
cambios vasculares que ocurren en forma 
secundaria a una activación neural; un ataque 
de migraña probablemente resulte, entonces, 
de una disfunción primaria en núcleos del tallo 
cerebral involucrados en el control y modulación 
sensitivos (nociceptivos) de aferentes craneales 
y cefálicos (7); sin embargo; los mecanismos 
implicados aún están sujetos a debate; así, en 
estudios anatomo-funcionales se ha demostrado 
que el aura se  debe a una  reducción en el "ujo 
sanguíneo cortical en los polos occipitales, el 
cual  se mueve lentamente hacia otras regiones 
corticales (“depresión diseminada” u “onda 
expansivo-depresora”) (8)
    
Diagnóstico. 
 La migraña es una condición crónica, aunque 
no es una cefalea diaria; generalmente sus 
manifestaciones son episódicas. Su frecuencia 
varía de ataques semanales hasta uno o dos 
episodios al año; más frecuentemente, estos 
ocurren de dos a ocho veces al mes. Su duración 
promedio es de 4 hasta 24 horas, aunque algunos 
pacientes se quejan de crisis de cefalea que 
dura varios días en forma contínua sin remisión 
(llamado estado migrañoso) y en otros pacientes 
se considera como una forma crónica de la 
enfermedad, cuando la presentación de las crisis 
de dolor sobrepasa los 15 días al mes (migraña 
crónica). La severidad varía de moderada a  
severa y  frecuentemente resulta  incapacitante. 
 Según la más reciente Clasificación 
Internacional de las Cefaleas, la migraña se 
clasi!ca como una cefalea primaria (es decir, no 

existe una causa demostrable; ver Introducción 
y Clasi!cación de las Cefaleas en este número).  
Existen varios subtipos (cuadro 1) (9).   
 El diagnóstico prácticamente se establece con 
base en la semiología del dolor, aunque existen 
síntomas asociados que son notables. No hay 
estudios de laboratorio, gabinete o marcadores 
biológicos de que un paciente padece migraña; 
al momento actual, no hay evidencia su!ciente 
que apoye el uso rutinario de auxiliares de 
diagnóstico en la evaluación rutinaria de la 
migraña; el diagnóstico puede establecerse si 
los antecedentes o el per!l clínico cumplen con 
los criterios de la International Headache Society 
(IHS) (cuadro 2 ), aunque siempre debe excluirse 
una enfermedad orgánica (10).
 Los criterios de la IHS son la base para 
establecer el diagnóstico, aunque el médico 
puede realizar el diagnóstico de acuerdo con sus 
conocimientos y experiencia, ya que el diagnóstico 
sigue siendo eminentemente clínico; la utilidad 
práctica de los criterios es la de recordarnos las 
características clínicas de los ataques de dolor. 
Recientemente se ha reconocido la existencia de 
la migraña crónica, para la cual existen también 
criterios de diagnóstico (cuadro 3).

Diagnóstico diferencial : Este incluye otras causas 
de cefalea episódica recurrente, como la cefalea 
tipo tensional y la cefalea histamínica (clüster, 
cefalea “en racimos”), que son cefaleas primarias; 
también pueden considerarse la neuralgia del 
trigémino y otras causas de interés como la 
arteritis temporal, la disfunción de la articulación 
temporomandibular, la hemorragia subaracnoidea 

Cuadro 1.- Clasi!cación de la migraña 

1. Migraña

    1.1 Migraña sin aura (M)

    1.2 Migraña con aura (MA)

    1.3 Síndromes periódicos infantiles

    1.4 Migraña Retiniana

    1.5 Complicaciones de la migraña (incluyendo                             
          estado migrañoso y migraña crónica)

    1.6 Migraña probable 
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y otras, de origen “orgánico” o estructural y que 
son secundarias. Deben sospecharse otras 
causas si el examen neurológico es anormal y no 
existe una explicación, o la cefalea muestra datos 
atípicos o existen factores de riesgo adicionales 

como neoplasias o estados inmunes de!citarios, 
en cuyo caso se justi!ca el empleo de auxiliares 
de diagnóstico por imagen (tomografía de cráneo 
o resonancia magnética de encéfalo) (11) ; deben 
valorarse cuidadosamente los casos en los que  

Cuadro 2. Criterios de diagnóstico para la Migraña, según la Internacional Headache Society  (ICHD IIr)

Migraña sin aura 

A) Al menos cinco episodios de cefalea que cumplan con los siguientes criterios (B a D):

B) Cefalea con duración de 4 a 72 horas (de 2 a 48 horas en niños).

C) Cuando menos dos de las siguientes características:

  1.- localización generalmente unilateral

  2.- cefalea de intensidad de moderada a severa

  3.- que la cefalea sea agravada por la actividad física

D) La cefalea está  acompañada por cuando menos una de las siguientes manifestaciones:

  1.- náusea, vómito o ambos

  2.- fotofobia, fonofobia o ambas

E) Sin evidencia de enfermedad orgánica ni otra causa

Migraña con aura 

A) Cuando menos dos episodios de cefalea que cumplan con los siguientes criterios:

B) Cuando menos tres de los siguientes:

  1.- uno o varios síntomas de aura completamente reversibles

  2.- síntomas de aura de aparición gradual o secuencial

  3.-ninguno de los síntomas de aura dura más de una hora

  4.- la cefalea acompaña al aura o aparece poco después de ésta (menos de una hora después).

C) Sin evidencia de enfermedad orgánica ni otras causas

Cuadro 3.- Criterios de diagnóstico para la migraña crónica (ICHD-IIr) 

A) Cefalea que cumpla criterios de migraña sin aura

B) Cefalea presente 15 días al mes o más

C) Al menos 8 días al mes en los últimos tres meses cumplen con al menos uno de los siguientes: 

       1.- Criterios C y D para migraña sin aura 

       2.- Criterios C and D para migraña sin aura excepto sólo un sub-criterio y que no cumpla 
                    criterios de Cefalea tensional

       3.- Cefalea que el paciente crea que es migraña y sea aliviada por un  agonista de 
                    receptores 5-HT1B/1D

 

D) No atribuible a otra entidad, incluyendo cefalea por abuso de medicamentos
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la cefalea inicia después de los 40 años, es 
progresiva o no remite completamente entre 
crisis, ocurren cambios en las características del 
dolor migrañoso precedente, hay alteraciones en 
la exploración física, existe falta de respuesta al 
manejo, la cefalea inició súbitamente en relación 
con un esfuerzo, cuando hayan crisis epilépticas o 
la cefalea se asocia en el tiempo con la presencia 
de otras enfermedades (neoplasias, SIDA, etc.) 
(12).

Tratamiento.
  El manejo se basa en el reconocimiento de la 
existencia del dolor y en establecer el diagnóstico 
con base en una semiología y exploración 
neurológica completas; es necesario seleccionar 
los estudios complementarios en forma individual, 
convencer al paciente del diagnóstico y escoger 
el manejo medicamentoso más adecuado 
para cada caso individual de acuerdo a sus 
características particulares y considerando los 
efectos secundarios posibles. 
 El tratamiento medicamentoso puede ser de 
dos tipos: agudo, empleado solamente durante las 
crisis de dolor y que tiene como objetivo la mejoría 
o el cese del mismo, mejorar la “funcionalidad” y 
reducir la discapacidad; o bien, de tipo pro!láctic o 
o preventivo, buscando reducir la frecuencia, 
intensidad y duración de los ataques de dolor lo 
cual implica un tratamiento cotidiano. 

Tratamiento agudo.
  El tratamiento del dolor durante un ataque 
agudo de migraña consiste en medicamentos 
analgésicos no específicos (como aspirina, 
acetaminofén, antiin"amatoios no esteroideos, 
opioides y analgésicos combinados) y medicación 
específica para migraña (antimigrañosos: 
ergotamínicos y triptanos). Las Guías del 
Consorcio Americano para el manejo de las crisis 
de migraña, basadas en evidencias, recomiendan 
un manejo estrati!cado (13). Para portadores de 
crisis de migraña severa e incapacitante y que 
no tengan contraindicaciones (factores de riesgo 
cardiovascular o embarazo), los triptanos deben 
ser los fármacos de  elección (14).
 
Antimigrañosos no especí!cos (analgésicos).
• Anti-in"amatorios no esteroideos.
• Analgésicos no narcóticos
• Analgésicos narcóticos
• Neurolépticos (en especial de tipo 
fenotiacínico)

Antimigrañosos especí!cos.
• Derivados de la ergotamina (solos o en 
combinación)
• Triptanos (sumatriptán, naratriptán, rizatriptan, 
zolmitriptano o eletriptán; cuadro 4)
 No debe olvidarse el manejo sintomático, 
p. ej. el uso de antieméticos y la rehidratación 
como parte del manejo, en caso de vómitos 

Cuadro 4.-  TRIPTANOS 

Nombre Presentaciones Dosis (mg) Dosis Máxima
Diaria (mg)

Sumatriptan Tabletas
Spray Nasal

Inyección Subcutánea 

25, 50, 100
5, 20

6

200
40
12

Zolmitriptan Tabletas orales
y dispersables  *s.l.

2.5, 5
2.5, 5

10
10

Rizatriptan Tabletas dispersables 
*s.l.

5, 10
5, 10

30
30

Naratriptan Tabletas 1, 2.5 5
°Almotriptan Tabletas 12.5 25
°Frovatriptan Tabletas 2.5 7.5
Eletriptan Tabletas 20, 40 80

  *Presentación sublingual
  °No disponible en México
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persistentes. No existe evidencia suficiente 
que apoye el empleo de lidocaína intranasal y 
el empleo de esteroides se ha puesto en tela 
de juicio recientemente, aunque parece ser de 
utilidad en los pacientes en estado migrañoso.

Tratamiento pro!láctico.
  El uso diario de medicamentos preventivos 
se justifica si los eventos de dolor ocurren 
dos o más veces al mes; otros criterios para 
establecer un manejo pro!láctico son: a) que la 
migraña inter!era con la vida diaria del paciente 
b) los fármacos para el ataque agudo no tienen 

Cuadro 5.- Medicamentos pro!lácticos en migraña basados en la evidencia * 
   Comorbilidades
Medicamentos Efectividad Reacciones 

secundarias
Contraindicación Indicación

Beta bloqueadores 4+ 2+ Asma, depresión, falla 
cardíaca congestiva, 

diabetes

Hipertensión 
Angina

Antiserotoninérgicos
Pizotifeno
Metisergida

4+
4+

2+
4+

Obesidad
Angina, Enfermedad 

vascular 

Hipotensión 
Ortostática

Bloqueadores de los 
canales de Calcio
Verapamilo
Flunarizina

2+
4+

1+
2+

Constipación, 
hipotensión

Enf. de Parkinson, 
Depresión

Aura, 
hipertensión, 
angina, asma, 

mareo y/o 
vértigo

Antidepresivos
Tricíclicos
ISRS’s
IMAO’s

4+
2+
4+

2+
1+
4+

Manía, retención urina-
ria, bloqueo cardíaco, 

pacientes no con!ables

Depresión, 
ansiedad, 
insomnio, 
dolor,TOC
Depresión 
refractaria

Anticonvulsivos
Divalproato/valproato
Gabapentina

Topiramato

4+
2+

4+

2+
2+

2+

Hepatopatías, 
discrasias 

sanguíneas

Litiasis renal

Mania, 
epilepsia,
ansiedad

AINE’s 2+ 2+ Úlcera gástrica, 
gastritis

Artritis, otras 
causas de 

dolor

AINE’s= anti-inflamatorios no esteroideos;; ISRS’s = Inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina; IMAO’s = inhibidores de la monoamino- oxidasa; TOC= Trastorno obsesivo-compulsivo
*Cali!cados en una escala de efectividad de 1+ (más baja) a 4+ (la más alta) basados en la potencia de 
la evidencia (18)

e!cacia o existe contraindicación para su empleo 
c) presencia de padecimientos infrecuentes 
asociados o d) la preferencia del paciente (15). 
Tanto en el embarazo como durante la infancia, 
es necesario hacer consideraciones especiales.
Entre los medicamentos profilácticos para la 
migraña más empleados están los siguientes 
(cuadro 5 ) (16): 
• Beta-bloqueadores (propranolol, metoprolol, 
atenolol o nadolol)
• Calcioantagonistas ("unarizina, verapamilo)
• Antiserotoninérgicos (pizotifeno, metisergida)
• Antidepresivos (tricíclicos o inhibidores 
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selectivos de la recaptura de serotonina)
• Antiepilépticos (ácido valproico, topiramato)
• Antiin"amatorios no esteroideos
• Toxina botulínica tipo A
 El beta-bloqueador Propranolol (PNL) 
es uno de los medicamentos más prescritos 
para la prevención de la migraña, incluso en 
edades pediátricas. Una revisión hecha por la 
base de datos Cochrane identi!có 58 ensayos 
clínicos que proveen evidencia de que el PNL 
reduce la frecuencia de la migraña en forma 
signi!cativamente mayor que placebo (17). El 
empleo de la medicina o terapia alternativa, 
aunque no se encuentra formalmente 
contraindicado en las guías clínicas de manejo 
de los Institutos Nacional de Salud de los EEUU  
debe mantenerse como complemento, más que 
como una opción de manejo, especialmente como 
monoterapia (18).
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La cefalea en los niños
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RESUMEN.
 El dolor de cabeza es un síntoma frecuente 
en los niños; hacia los 15 años de edad, hasta 
el 80% de ellos habrá tenido al menos una cefa-
lea de severidad moderada, aunque la mayoría 
nunca consulta; sólo cuando la cefalea persiste a 
través del tiempo se convierte entonces en causa 
de consulta.
 La valoración de un niño con cefalea debe 
incluir un examen físico general y neurológico, 
así como un interrogatorio de la semiología con 
la participación del paciente y su familia. Los 
estudios de laboratorio, imagen y otros se deben 
solicitar según la causa sospechada. 
 Dado que la cefalea en los niños, y según 
sus distintas causas, puede cambiar su patrón de 
presentación en relación con la frecuencia en el 
tiempo y la intensidad del dolor en cada episodio, 
resulta útil clasi!carla en síndromes dolorosos 
especí!cos utilizando estos dos datos clínicos. Lo 
anterior puede facilitar el proceso diagnóstico y 
las decisiones acerca del tratamiento; las causas 
más frecuentes de estos síndromes se revisan 
en este trabajo.

Palabras clave : Cefalea, migraña, cefalea en 
infancia.

ABSTRACT.
Headache in children.   
 Headache is a frequent symptom in pediatric 
population; rounding 15 years old, 80% have 
experienced at least one moderate or severe 
pain, but few of them will consult a physician; 

frequent headache make child´s family to look 
for medical consultation. 
  An adequate semiology of pain should be 
obtained in childhood; physical and neurologic 
evaluation has to be developed and may require 
both patient and parent collaboration as well. 
Neuroimaging and laboratory tests should be 
ordered based on clinical data.  
 From a clinical point of view is helpful to 
classiffy headaches using the temporal pattern 
associated with the severity of the headache, 
wich will result in speci!c headache syndromes, 
becoming in diagnosis and treatment choices. 
Differential diagnosis and specific headache 
syndromes in childhood are presented here.

Key words : Headache, migraine, childhood 
headache.

INTRODUCCIÓN.
 Aunque la mayoría de los niños y 
adolescentes que tienen cefalea nunca llegan a 
consultar (1), el dolor de cabeza persistente es 
uno de los síntomas que con mayor frecuencia 
preocupa y lleva a los padres a solicitar una 
valoración médica (2, 3); asimismo, es causa 
muy frecuente de automedicación y de afección 
escolar y social en niños y adolescentes (4). 

Epidemiología.
 El cálculo epidemiológico de la incidencia y 
prevalencia de las cefaleas en general requiere 
de criterios adecuados para la de!nición de un 
caso (5); lo anterior es particularmente complejo 

Solicitud de sobretiros: Dr. Juan J. Guillermo-Ríos. Centro Médico de las Américas, Edi!cio 3, Consultorio 5, Calle 54 No. 369 por 
33-A y Av. Pérez Ponce Centro, C.P. 97000, Mérida, Yucatán, México. 
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en la edad pediátrica por tres razones básicas: 
la primera está relacionada con la edad del 
paciente y con la facilidad con que pueda 
describir su propia sintomatología; la segunda 
tiene que ver con la habilidad del entrevistador 
(6); por último, la tercera razón es el sistema 
mismo de clasi!cación que se decida usar. A 
partir de la publicación inicial en 1988 y de su 
revisión en 2004 (7, 8), los criterios contenidos en 
la Clasi!cación Internacional de las Cefaleas han 
provisto una guía útil para el estudio de la cefalea 
tanto en adultos como en niños, para quienes 
se incluyeron criterios especiales. La aplicación 
de tales criterios en los estudios realizados en 
los últimos años ha hecho variar las cifras de la 
prevalencia; en términos generales, se sabe que 
para los 3 años de edad el 3–8 % de los niños 
ha experimentado una cefalea (9, 10); para los 5 
años, la cifra aumenta a 19.5%; a los 7 años se 
incrementa hasta del 37 al 51.2% y !nalmente 
alcanza entre el 57 y 82% para las edades 
comprendidas entre los 7 y 15 años de edad (1, 
11-13).

Valoración clínica.
 En el proceso de valoración de un niño 
o adolescente con cefalea son de máxima 
importancia la historia clínica y el examen físico; 
como se apuntó, la habilidad del entrevistador 
para extraer información de los familiares y del 
mismo niño es clave para caracterizar el dolor (6).  
Se sugiere interrogar lo siguiente: a) Antigüedad 
del síntoma; b) la frecuencia de repetición en 
un período de tiempo; c) la duración en horas o 
minutos y la intensidad del dolor clasi!cándolo 
como “leve” si se queja, pero se comporta como 
si no hubiera dolor, “severo” si le hace llorar o 
detener sus actividades y “moderado” como un 
estado intermedio; d) cambios en la intensidad 
a través del tiempo; e) el tipo de dolor usando 
términos que el niño pueda comprender, como 
“algo que quema”, “como un piquete”, “como un 
corazón que late”, etc., sin olvidar preguntar si 
presenta más de un tipo de dolor;  f) la ubicación 
inicial del dolor y si hay irradiación hacia otros 
sitios de cara o cráneo; g) la hora del día en la que 
la cefalea aparece; h) las situaciones, síntomas 
o signos asociados que preceden o coinciden 

con el dolor (cambios emocionales, alteraciones 
visuales, mareo, náusea o vómitos, acúfenos, 
parestesias, etc.); i) factores que alivian o 
empeoran la cefalea (sonofobia, fotofobia, 
ejercicio, etc.); j) medicamentos empleados y 
su e!cacia y !nalmente k) impacto de la cefalea 
sobre la calidad de vida del paciente. 
 La historia clínica debe completarse con la 
historia familiar buscando cefaleas, desórdenes 
conductuales o patología psiquiátrica en 
miembros cercanos o en el paciente mismo, así 
como determinar la composición de la familia y su 
funcionalidad. Se debe precisar cuál fue el curso 
de la gestación, las condiciones del nacimiento 
y el posterior desarrollo psicomotor. No debe 
olvidarse interrogar si el paciente sufrió algún 
trauma cefálico moderado o grave y la existencia 
de alguna condición patológica crónica que le 
limite física o emocionalmente o que obligue al 
uso de fármacos en forma prolongada, en cuyo 
caso debe descartarse que la cefalea sea un 
efecto secundario. En relación con el examen 
físico, éste deberá ser lo más completo posible, 
aunque se destaca la importancia de: a) La 
medición de peso, talla, perímetro cefálico y la 
tensión arterial. b) La exploración de los nervios 
craneales y especialmente el fondo del ojo. c) 
El examen del tono muscular, la fuerza, los 
re"ejos de estiramiento muscular, las pruebas de 
coordinación cerebelosa, el patrón de marcha y 
la búsqueda intencionada de signos piramidales. 
En cuanto al aspecto general del niño, deben 
revisarse las vías aéreas y la piel en busca de 
pigmentación anómala; además deben palparse 
el cuello y rastrear alteraciones cardíacas y 
abdominales. Finalmente, de acuerdo con la 
semiología, el explorador deberá orientar su 
revisión e incluir maniobras no rutinarias, como 
por ejemplo la auscultación del cráneo (soplos), 
la palpación de la articulación temporomandibular 
(ATM), examinar los senos paranasales, etc.

Estudios de laboratorio y gabinete.
 Como ante cualquier paciente, en el niño 
con cefalea los estudios de laboratorio y gabinete 
deben solicitarse de manera intencionada y 
tomando en cuenta la semiología. En aquellos 
casos en los que la edad del niño di!culte una 

JJ Guillermo-Ríos
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buena caracterización o cuando la información 
proporcionada por la familia sea escasa o 
confusa (con la condición que el examen clínico 
general y neurológico sea normal) sugerimos 
que el médico solicite estudios que incluyan: 
biometría hemática, química sanguínea, pruebas 
funcionales hepáticas, reacciones febriles, 
antiestreptolisinas, velocidad de sedimentación 
globular, proteína C reactiva, examen de orina, 
estudio coproprasitoscópico en 3 muestras, así 
como placas simples de cráneo en 3 posiciones. 
En los pacientes con diagnóstico clínico bien 
establecido de migraña o bien con cefaleas 
crónicas no progresivas sin deterioro neurológico 
ni datos de hipertensión intracraneal, los estudios 
de imagen no tienen una indicación formal (5).
 La tomografía computarizada de cráneo (TAC 
simple y contrastada) y la imagen por resonancia 
magnética (IRM) deberán solicitarse si se desea 
valorar el contenido intracraneal ante la sospecha 
de alguna anomalía estructural como causa de 
la cefalea. En condiciones de urgencia debe 
preferirse solicitar TAC por su rapidez, menor 
costo, mayor facilidad para realizarse en niños 
y porque puede demostrar con claridad la mayor 
parte de las lesiones graves, especialmente 
óseas (14). En situaciones no urgentes la IRM 
deberá preferirse por su mayor de!nición para 
aquellos casos con lesiones mal de!nidas por 
TAC (15). En la sospecha de eventos vasculares, 
malformaciones arteriovenosas o aneurismáticas, 
la angiografía por resonancia magnética es de 
primera elección.
 En términos generales, se recomienda so-
licitar estudios de imagen con carácter urgente 
en las siguientes situaciones (16-18): a) cefalea 
crónica cuya sintomatología aumente aguda y 
dramáticamente, b) cefalea de presentación 
nocturna y que despierte al niño, c) cefalea 
provocada o incrementada por maniobras que 
aumentan la presión endocraneal (ejercicio, tos, 
Valsalva, etc.), d) cefalea crónica que presenta 
pérdida súbita del alerta y e) cefalea progresiva 
posterior a traumatismo craneal.
 El electroencefalograma (EEG) tiene 
poca utilidad diagnóstica en la cefalea infantil 
(16), ya que pueden encontrarse alteraciones 
inespecí!cas en el trazo que también aparecen 

en pacientes sin cefalea; por otro lado, se sabe 
que hasta en el 10% de los casos de migraña 
el EEG mostrará descargas epileptiformes sin 
traducción clínica ni relación con la cefalea; sin 
embargo, si existieran anormalidades focales 
deberá solicitarse un estudio de imagen para 
descartar una alteración estructural. Otras 
situaciones donde un EEG está bien indicado 
serán aquellas donde se sospeche fuertemente 
que la cefalea es parte del cortejo sintomático de 
una crisis epiléptica parcial, de una encefalopatía, 
o bien, que la cefalea haya precedido a cambios 
en el estado de conciencia. 

Síndromes especí!cos de cefalea.
  Atendiendo al patrón de distribución temporal 
y a la intensidad de la sintomatología, dolorosa 
se reconocen varios síndromes especí!cos que 
a continuación se describen; debe tomarse 
en cuenta que las diferentes patologías que 
pueden causar dolor de cabeza en la población 
pediátrica pueden expresarse con más de un 
patrón sindromático (cuadro 1).

Cefalea generalizada aguda.
 Se clasi!ca así al paciente cuando sufre una 
cefalea holocraneal aislada, sin historia previa 
similar. Si el paciente tiene sintomatología o 
signos neurológicos, debe descartarse un cuadro 
infeccioso del sistema nervioso como prioridad. 
Las causas infecciosas no relacionadas con el 
sistema nervioso conforman el 39 a 43% de 
casos; le siguen en frecuencia las cefaleas de 
tipo tensional con 9 a 19%, la migraña con 5 a 
14.6% y las postraumáticas con 5 a 9% (2, 3, 19, 
20, 22).

Cefalea focal aguda.
 Este patrón se establece cuando un 
paciente presenta por vez primera dolor 
localizado a un hemicráneo o más circunscrito. 
En niños las causas más comunes son los 
procesos infecciosos de senos paranasales, los 
óticos, oftálmicos, dentarios y de la articulación 
temporomandibular (ATM). En las sinusitis 
agudas el dolor puede ser el único dato, 
aunque frecuentemente coexiste con síntomas 
que orientan al diagnóstico. La ubicación del 
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dolor suele ser facial ipsilateral al seno maxilar 
afectado, frontal superciliar bilateral si se afectan 
los senos frontales, o bien, referidos al vértex 
o al occipucio cuando hay compromiso de los 
senos etmoidales o del seno esfenoidal. La 
otitis media del niño mayor es diagnosticable 
con facilidad mediante el señalamiento por parte 
del paciente del sitio doloroso, así como por la 
frecuente coincidencia con un cuadro infeccioso 
respiratorio superior y el hallazgo de afectación 
timpánica. En lactantes, los únicos síntomas 
pueden ser la irritabilidad o el llanto prolongado 
sumados al hallazgo de hiperemia timpánica y a 
una gran incomodidad ante la exploración ótica. 
El esfuerzo visual del niño no emétrope ante la 
lectura o la televisión puede causar cefalea leve 
de ubicación especialmente frontal o cervical que 
se alivia rápidamente con el descanso. La caries 
dental, los abscesos periodontales y la disfunción 
de la ATM son causas de dolor localizado en 
la cara o en la zona auricular y mandibular 
pudiendo irradiar a la frente o la región temporal. 
En el caso de la ATM el dolor está relacionado 
con el acto masticatorio y en forma frecuente 
existe un chasquido en la articulación. El uso 
frecuente de goma de mascar, el bruxismo y el 
morderse los labios por ansiedad son factores 
predisponentes en los niños (22, 23). El manejo 
de estos problemas es odontológico o bien de 
cirugía maxilofacial.

Cefalea aguda recurrente.
 Este patrón se establece cuando la cefalea 
se presenta en forma periódica y hay períodos 
totalmente libres de molestias; las más frecuentes 
son la migraña y la cefalea de tipo tensional, 
cuyos criterios diagnósticos y clasi!cación se 
describieron previamente en otro artículo de 
esta publicación. Las siguientes excepciones 
diagnósticas se aplican para la migraña en 
niños: a) duración tan corta como de una hora 
incluyendo el sueño b) localización bilateral, 
especialmente frontal o frontotemporal, c) 
localización ocasional occipital, aunque en estos 
casos deberá descartarse una lesión estructural, 
d) fotofobia y sonofobia que pueden ser inferidas 
por la observación del comportamiento del 
niño. En los niños la migraña sin aura es la 
más común (24, 25). Cuando se acompaña 
de algún signo de disfunción neurológica es 
llamada “migraña complicada” (26) y siempre 
deberán descartarse otras causas del dolor. 
Para el tratamiento agudo de la migraña en niños 
pueden usarse fármacos no especí!cos tal como 
el acetaminofén o el naproxeno en las dosis y 
vías convencionales (cuadro 2). El ibuprofeno, 
el zolmitriptano (27, 28) el sumatriptano y el 
rizatriptano (29) han mostrado e!cacia de 69 a 
71% para el control del dolor agudo en niños y 
adolescentes, con pocos efectos secundarios. 
Además de los fármacos especí!cos anteriores, 

Cuadro 1.-  Ejemplos de causas de síndromes especí!cos de cefalea.
Aguda

generalizada
Aguda focalizada Aguda recurrente Crónica progresiva Crónica no 

progresiva

Fiebre
Infección aguda
Neuroinfección
Tóxicos: Plomo, CO2

Post crisis epiléptica
Imbalance electrolítico
Hipertensión arterial
Hipoglucemia
Post punción lumbar
Traumatismo craneal
Tromboembolia cerebral
Hemorragia cerebral
Colagenopatía
Post ejercicio
Disfunción valvular
Disfunción temporo
   –mandibular

Sinusitis
Otitis
Anormalidades oculares
Enfermedad dental
Traumatismo craneal
Neuralgia occipital
Disfunción temporo-
mandibular

Migraña y 
sus variantes
Síndromes periódicos 
de la niñez
Post -crisis epiléptica
Neuralgia trigeminal
Post-ejercicio

Tumores cerebrales
Pseudotumor cerebrii
Absceso cerebral
Hematoma subdural
Hidrocefalia
Hemorragia intracraneal
Hipertensión intracraneal
Vasculitis

Contracción muscular
Conversión
Niño maltratado
Post concusional
Depresión
Ansiedad
Hemicranea contínua
Cefalea tipo tensional
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pueden necesitarse antieméticos y en algunos 
adolescentes deberá valorarse el uso de 
sedantes. El tratamiento preventivo incluye 
tanto medidas generales como farmacológicas. 
Se ha hecho hincapié en la restricción de 
alimentos o sustancias debido a su capacidad 
para desencadenar ataques migrañosos; la 
lista incluye al chocolate, cacahuates, nueces, 
alimentos ahumados, embutidos, quesos añejos, 
etc.; recomendamos siempre dar un plazo a la 
familia para observar y con!rmar o descartar 
la asociación de un determinado alimento con 
el inicio del dolor. Otras medidas preventivas 
incluyen realizar ejercicio moderado y frecuente, 
mantener un entorno familiar estable, propiciar 
el sueño nocturno adecuado, así como evitar la 
exposición intensa al sol y el ayuno prolongado. 
La medicación preventiva debe ser usada 
cuando los pacientes no responden a las 
medidas anteriores y los episodios dolorosos son 
frecuentes y perjudican la vida escolar o social 
del paciente; también se indica en los casos con 
episodios poco frecuentes pero muy severos o 
prolongados. Los fármacos más comúnmente 
usados en la pro!laxis de la migraña infantil 
pueden verse en el cuadro 3. Se recomienda 
dar ciclos de manejo por 4 a 6 meses. El estado 
migrañoso es un cuadro de dolor con duración 
mayor a 72 horas; su manejo incluirá siempre 
hospitalización, líquidos intravenosos, ayuno, 
analgésicos y sedación (30, 31).

Cefalea crónica progresiva.
 Se establece este diagnóstico cuando el 
dolor empeora en frecuencia e intensidad con 
el tiempo, implicando un desorden estructural 
intracraneal. Las causas más frecuentes son 
la hidrocefalia, los tumores, la hipertensión 
intracraneal idiopática (Pseudotumor cerebrii), 
el abceso cerebral y el hematoma subdural 
crónico. La hidrocefalia consiste en el acúmulo 
de líquido cefalorraquídeo por obstrucción 
del flujo o disminución de la absorción; en 
niños mayores causa vómitos y papiledema 
y en los lactantes puede haber macrocefalia 
y ataxia. La imagen por TAC es diagnóstica 
y el tratamiento es la derivación ventricular. 
En los tumores intracraneales los signos más 
comúnmente encontrados son papiledema y 
ataxia, mientras que la cefalea, los vómitos y 
los cambios conductuales son los síntomas más 
prevalentes (32). En tumores, el dolor puede 
incrementarse con las actividades habituales del 
niño tales como hacer ejercicio, toser, defecar y 
cambiar de posición; su predominio es matutino 
y progresivamente más intenso y frecuente, con 
tendencia al alivio después de vomitar. Aunque 
no es exacto, un tumor supratentorial podría 
producir dolor en la frente, el de fosa posterior 
en el occipucio y el de ubicación hemisférica 
podría dar molestia unilateral. La TAC y la IRM 
son los métodos diagnósticos preferentes; 
el tratamiento es quirúrgico. El pseudotumor 

Cuadro 2.-  Analgésicos comúnmente usados en la fase aguda de la migraña infantil.

Fármaco Dosis Comentarios
No especí!cos
        Acetaminofén
        Ibuprofén
        Naproxeno

Especí!cos
        Sumatriptano

        
        Zolmitriptano
        Rizatriptano

10 – 15 mg/ Kg/ dosis
4 – 10 mg/ Kg/ dosis
2.5 – 7 mg/ Kg/ dosis

0.06 – 0.1 mg/ Kg/ por vía subcutánea
ó 25 mg por vía oral
ó 50 mg por vía oral

2.5 – 5 mg por vía oral
5 mg por vía oral
10 mg por vía oral

Repetir cada 4 – 6 horas
Repetir cada 6 – 8 horas

Repetir cada 8 – 12 horas

En menores de 50 Kg. de peso

En mayores de 50 Kg. de peso
En mayores de 50 Kg. de peso

En menores de 40 Kg.
En mayores de 40 Kg.
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cerebrii consiste en un aumento de la presión 
intracraneal sin evidencia de infección, tumor o 
hidrocefalia; puede haber cefalea, papiledema, 
parálisis del VI nervio craneal y aumento en 
la mancha ciega en la valoración de campos 
visuales, con IRM normal o en ocasiones 
mostrando disminución del calibre ventricular. 
El manejo incluye reposo, punciones lumbares 
repetidas para extraer líquido su!ciente y aliviar 
la presión, diuréticos IV, acetazolamida así como 
esteroides. El absceso cerebral es una causa 
rara de cefalea crónica infantil y comúnmente 
está asociado a cardiopatía cianógena, infección 
por VIH, uso de inmunosupresores o infecciones 
crónicas, especialmente de vías respiratorias. 
La sintomatología siempre incluirá hipertermia, 
mal estado general, dé!cit neurológico focal 
y en ocasiones crisis convulsivas o datos de 
hipertensión intracraneal. La TAC o la IRM pueden 
identi!carlo y el manejo incluye antibioterapia y 
drenaje quirúrgico. La cefalea postraumática 
persistente puede ser originada por un hematoma 
subdural crónico, especialmente en niños 
con discrasias sanguíneas. La sintomatología 
incluye signos neurológicos de focalización, 
papiledema, letargia, vómitos y en los lactantes 
puede encontrarse macrocefalia. Los estudios 
de imagen identi!carán el problema; el manejo 
es drenaje quirúrgico.

Cefalea crónica no progresiva.
 Este síndrome se reconoce cuando el 
dolor persiste en el tiempo, pero con intensidad 
más o menos constante. Es más frecuente 
en mayores de 10 años y especialmente en 
mujeres (33). Las cefaleas más frecuentemente 

relacionadas incluyen la de tipo tensional, 
la cefalea conversiva, la relacionada con la 
depresión y el maltrato físico. La sintomatología 
de la cefalea tipo tensional en niños es bastante 
similar a la de los adultos (5, 8). La cefalea 
relacionada con depresión casi siempre coexiste 
con sintomatología conductual sugerente. En un 
adolescente con dolor de presentación diaria o 
muy constante, de duración mayor a 8 semanas, 
mal sistematizado, sin pruebas de enfermedad 
neurológica progresiva y con un examen físico 
general y neurológico normales es poco probable 
encontrar una causa orgánica, por lo que estos 
casos siempre deben enviarse a evaluación 
psicológica complementaria (5). El tratamiento 
en un episodio aislado incluye el acetaminofén 
y el ibuprofeno, juntos o separados, así como 
el descanso en un cuarto oscuro y el uso de 
compresas heladas. Debe evitarse el uso diario 
o demasiado frecuente de analgésicos con o 
sin cafeína, anti-in"amatorios no esteroideos 
y analgésicos narcóticos por sus efectos 
secundarios y por la posibilidad de perpetuar la 
cefalea (34, 35).  El uso de medicación preventiva 
será necesario cuando la cefalea inter!era con 
la vida diaria del paciente. En forma no menos 
importante, los pacientes pueden bene!ciarse 
al hacer cambios en su dieta, aumentando el 
descanso nocturno y la recreación diurna, así 
como de realizar ejercicio periódicamente. Por 
último, el apoyo psicoterapéutico es de mucho 
valor en los casos con ansiedad o depresión, ya 
que estos pacientes requieren aprender técnicas 
de autorrelajación, manejo de contingencias y 
recibir terapia para mejorar la autoestima y el 
manejo de metas. 

Cuadro 3.-  Fármacos comúnmente usados para la pro!laxis de la migraña infantil.

Fármaco Dosis Reacciones adversas frecuentes

Propanolol

Amitriptilina
Carbamacepina
Valproato

Topiramato
Naproxeno
Flunarizina

0.6 – 1.5 mg/ Kg/ día  en 3 dosis

1.1 – 2 mg/ Kg/ día en 1 dosis nocturna
15 – 30 mg/ Kg/ día en 3 dosis
20 – 40 mg/ Kg/ día en 2–3 dosis

50 – 100 mg/ día  en 2 dosis
250 – 500 mg cada doce horas
5 – 10 mg/ día en 1 dosis nocturna

Depresión, hipotensión postural, no usar en asmáticos
Sedación
Sedación, leucopenia
Disfunción hepática, pancreática, aumento de peso, 
hiporexia

Hiporexia, baja de peso, oligohidrosis, !ebre
Gastritis, náusea, dolor abdominal
Somnolencia, fatiga, aumento de peso
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INSTRUCCIONES PARA AUTORES DE ESCRITOS MÉDICOS DE LA REVISTA 
MÉDICA DEL CENTRO MÉDICO DE LAS AMÉRICAS. 

 La Revista Médica del Centro Médico de 
las Américas , acepta para su publicación trabajos 
referentes al área de la Medicina y ciencias a!nes, de 
acuerdo a los lineamientos del Comité Internacional 
de Editores de Revistas Médicas (1-3). 

 Los trabajos que se envíen deberán ser inéditos 
y no podrán ser sometidos a consideración editorial 
de otras  revistas, hasta que la Revista Médica del 
Centro Médico de las Américas  haga conocer al 
autor que su artículo no ha sido aceptado. Pueden 
enviarse trabajos completos y de!nitivos, aunque se 
hayan publicado en otra revista en forma de resumen 
y en todo caso el autor deberá anexar copia de dicha 
publicación e indicarlo en el manuscrito. 

 El Centro Médico de las Américas (Instituto 
Médico Panamericano, S.A. de C.V.) se reserva 
todos los derechos de programación, impresión y 
reproducción (copyright) del material aceptado. Si 
los autores desean publicar lo ya aparecido en la 
Revista Médica del Centro Médico de las Américas , 
requieren autorización escrita del Editor. 

 Los artículos deberán ser escritos en el idioma 
español y deberá incluirse siempre un resumen en 
español y otro en inglés. Los artículos deberán ser 
enviados en archivo electrónico, en forma personal, 
por correo ordinario o por correo electrónico al: 
Dr. Heriberto Arcila-Herrera, Editor de la Revista 
Médica del Centro Médico de las Américas , Calle 
54 No. 365 por 33-A, Col. Centro, Mérida, Yucatán, 
México.   Fax: (999) 926-48-78 
E-mail: revcma@centromedicodelasamericas.com.
mx 

 También puede entregarse al Editor Huésped 
del número al que al autor se le haya invitado a 
participar.

I. CONTENIDO. 

 La Revista Médica del Centro Médico de 
las Américas publica números con contenido 
monotemático integrado por artículos de revisión. 
Así mismo, suplementos con trabajos presentados en 

congresos o jornadas médicas. Los artículos, en la 
mayoría de los casos son contribuciones por invitación 
previa, sin  embargo las contribuciones espontáneas 
son bienvenidas. Los artículos deberán contener 
información detallada y actualizada sobre la temática 
contenida. 

 Para la publicación de trabajos presentados 
en congresos o eventos similares se requiere la 
aprobación previa del editor en lapsos anteriores al 
evento académico. 

II. ASPECTOS GENERALES. 

 El manuscrito se acompañará de una carta del 
autor responsable de la correspondencia referente al 
trabajo. En ella se proporcionará la dirección, el número 
telefónico, de fax y dirección del correo electrónico, y 
si fuera el caso, datos de publicación previa en forma 
parcial o de resumen, acompañando de copias de 
estos documentos. Es importante  señalar en la carta 
que todos los autores han leído y aprobado la versión 
!nal del artículo y que el trabajo no ha sido sometido 
simultáneamente a otro proceso de evaluación en otra 
revista. Los trabajos deben remitirse por duplicado en 
forma impresa, en hojas tamaño carta (21.5 x 28 cm), 
a doble espacio, incluyendo cuadros y pie de !guras, 
con márgenes de 2.5 cm. Y utilizando letra arial no. 
12. Así mismo, debe enviarse el trabajo en un archivo 
electrónico (disco compacto o CD-ROM identi!cado 
correctamente el tema y el nobre del primer autor), 
en el programa “WORD Versión 6.0” o posterior para 
Windows. Así mismo, podrán enviarse a través de la 
Internet a la siguiente dirección: 

revcma@centromedicodelasamericas.com.mx 

III. COMPONENTES. 

 El escrito deberá contener los siguientes 
componentes y el inicio de cada uno de ellos deberá 
hacerse en hojas por separado: 1) página inicial; 2) 
resumen en español, palabras claves y título corto; 
3) título, resumen, palabras claves y título corto, en 
el idioma inglés; 4) texto; 5) agradecimientos (si  los 
hubiere); 6) referencias; 7) cuadros; 8) !guras; 9) 
leyendas o pie de !guras. 
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Página inicial. 
 En esta página se incluye el título del trabajo, 
nombre y apellidos (utilizar guión entre el apellido 
paterno y materno, si se re!eren ambos), institucio nes 
de trabajo de los autores, y el nombre y la dirección 
del autor encargado de la correspondencia y del autor 
a quien se podrá solicitar los sobretiros. 

Resumen en español, palabras claves y título 
corto. 
 En la segunda página se incluirá un resumen en 
español de 250 palabras como máximo. Contendrán 
las siguientes secciones: objetivo, fuentes y 
extracción de la información, resultados (síntesis de 
la información) y conclusiones. También puede usarse 
el estilo de texto libre (sin formar secciones).
 Al final del resumen se anotarán de tres a 
seis palabras que de!nan el contenido temático del 
artículo (palabras clave) y título corto del artículo, con 
no más de 45 caracteres. 

Título, resumen, palabras clave y título corto en 
el idioma inglés. 
 Se usará el mismo formato que en el idioma 
español. La correcta traducción es responsabilidad de 
los autores. Traducir igualmente el título del trabajo. 
Al !nal incluir de tres a seis palabras que de!nan el 
contenido temático del artículo (“key words”) y el título 
corto con no más de 45 caracteres. 

Texto.
  Los artículos de revisión contendrán: introducción 
y los subtítulos necesarios para el desarrollo lógico 
del  contenido. 

Agradecimientos. 
 A instituciones u organizaciones (y el número de  
convenio, en su caso) que apoyaron la realización del 
manuscrito o, en su caso, de la  investigación. Debe 
enviarse el permiso por escrito de las personas que 
serán citadas por su nombre. 

Referencias. 
 Las referencias se ordenarán numéricamente 
de acuerdo con la secuencia descrita en el texto del 
trabajo. Se colocarán entre paréntesis. En caso de 
ser varias las citas utilizadas para avalar un concepto 
y éstas sean correlativas, utilizar un guión entre la 
primera y la última. Las referencias que sólo se citen 
en cuadros o pies de !guras  deberán numerarse de 
acuerdo con la secuencia con que aparezca el cuadro 
o la !gura en el texto. 

 Las referencias se redactarán utilizando el estilo 
del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (1,2) y las abreviaciones de los nombres de 
las revistas de acuerdo con lo señalado en el Index 
Medicus (http:// www.nlm.nih.gov/tsd/serials/
lji.html). 

1) Revistas. 

Artículos: enlistar todos los autores si son seis o 
menos; en caso contrario indicar los seis primeros y 
agregar la abreviatura “et al”. La puntuación se elimina 
después del apellido y de las iniciales del autor y 
sólo se coloca una coma al término del nombre. 
No se utiliza la conjunción “y” antes del nombre del 
último autor. La redacción se ajustará a la secuencia 
siguiente: apellido(s) e inicial(es) del nombre de los 
autores, separando los nombres de cada autor por 
una coma y colocando un punto después del último 
autor; título del artículo; abreviatura de la revista, sin 
colocar puntuación al !nal de cada sigla; año de la  
publicación, seguido de punto y coma; volumen en 
números arábigos, seguido de dos puntos; números 
de las páginas inicial y !nal, separados por un gui ón, 
seguido de un punto !nal. Los números de páginas 
!nales que correspondan a la misma decena, centena,  
etc., de la página inicial, serán referidos con el número 
!nal (unidad,  decena o centena) (v. gr.: 102-103 = 102-
3; 1228-1232 = 122832; 1540-1620 = 1540-620). Los 
artículos de autores anónimos deberán ser referidos 
con el término “Anónimo” en el sitio de los autores. 
Los artículos aparecidos en suplementos deberán 
utilizar la abreviatura “Suppl” seguida del número 
de suplemento, entre paréntesis e inmediatamente 
después del número del volumen. 

Ejemplos: 

Alvarado-Mejía J, Cobos-Gasca V, González-
Navarrete L. Insecticidas y herbicidas de Mayor uso 
en los horticultores de Yucatán. Implicaciones a la 
salud y al ambiente. Rev Biomed 1994; 5:180-91.

Anónimo. Coffee drinking and cancer of the pancreas. 
Br J Med J 1981; 283:628.

Murphy EL, Blattner WA. HTLV-I associated leukemia: 
a model for chronic retroviral diseases. Ann Neurol 
1988; 23 (suppl):174-80.

Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is 
associated with an increased risk for pancreatobiliary 
disease. Ann Intern Med 1996; 124: 980-3.
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Más de seis de autores:
Parkin DM, Clayton D, Black RJ, Masuyer E, Friedl 
HP, Ivanov E, et al. Childhood leukaemia in Europe 
after Chernobyl: 5 year follow-up. Br J Cancer 1996; 
73: 1006-12.

Autor corporativo: 
The Cardiac Society of Australia and New Zealand. 
Clinical  exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996; 164: 282-4. 

No se indica el nombre del autor: 
Cancer in South Africa (editorial). S Afr Med J 1994; 
84: 15. 

Artículo en idioma extranjero: 

 En este artículo por “extranjero” se entiende a 
un idioma diferente al inglés. Ryder TE, Haukeland 
BA, Solhaug JH. Bilateral infrapatellar  seneruptur hos 
udligere trisk kvinne. Tidsskr Nor Laegeforen 1996; 
116: 41-2. 

Suplemento de un volumen: 
Shen HM, Zhang QF. Risk assessment of nickel  
carcinogenicity and occupational lung cancer. Environ 
Health  Perspect 1994; 102 (Suppl 1): 275-82. 

Suplemento de un número: 
Payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women’s 
psychological reactions to breast cancer. Semin Oncol 
1996; 23 (1 Suppl 2): 89-97. 

Parte de un volumen: 
Osben T, Nacitarhan S, Tuncer N. Plasma and urine 
sialic acid in non-insulin dependent diabetes mellitus. 
Ann Clin  Biochem 1995; 32 (Pt 3): 303-6. 

Parte de un número: 
Poole GH, Mills SM. One hundred consecutive cases of 
"ap lacerations of the leg in ageing patients. N Z Med 
J 1994; 107 (986 Pt 1): 377-8. 

Número sin volumen: 
Turan I, Wredmark T, Fellander-Tsai L. Arthroscopic 
ankle arthrodesis in rheumatoid arthritis. Clin Orthop 
1995; (320): 110-4. 

Sin número ni volumen: 
Browell DA, Lennard TW. Immunologic status of the 
cancer patient and the effects of blood transfusion 
on antitumor responses. Curr Opin Gen Surg 1993; 
325-33. 

Paginación en números romanos: 
Fisher GA, Sikic BI. Drug resistance in clinical oncology 
and hematology. Introduction. Hematol Oncol Clin 
North Am 1995  Apr; 9 (2): xi-xii. 

Indicación del tipo de artículo, según corresponda: 
Enzensberger W, Fischer PA. Metronome in Parkinson’s  
disease [carta]. Lancet 1996; 347: 1337. 

Clement J, De Bock R. Hematological complications 
of  hantavirus nephropathy (HVN) [resumen]. Kidney 
Int 1992; 42: 1285. 

Artículo que contiene una retractación: 
Garey CE, Schwarzman AL, Rise ML, Seyfried TN.  
Ceruloplasmin gene defect associated with epilepsy in 
EL mice [retractación de Garey CE, Schwarzman AL, 
Rise ML, Seyfried TN. En: Nat Genet 1994; 6: 426-31]. 
Nat Genet 1995; 11: 104. 

Artículo retirado por retractación: 
Liou GI, Wang M, Matragoon S. Precocious IRBP gene 
expression during mouse development [retractación 
en Invest Ophthalmol Vis Sci 1994; 35: 3127]. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 1994; 35: 1083-8. 

Artículo sobre el que se ha publicado una fe de 
erratas: 
Hamlin JA, Kahn AM. Herniography in symptomatic 
patients following inguinal hernia repair [fe de erratas 
publicada en West J Med 1995; 162:278]. West J Med 
1995; 162: 28-31. 

2) Libros y monografías. 

 Colocar los apellidos e iniciales del nombre de los 
autores seguidos de un punto. Consignar el título del 
libro seguido de un punto; el número de la edición, si 
no es la primera, seguido de un punto; la ciudad en que 
la obra fue publicada, seguida de dos puntos; nombre 
del editorial, seguido de punto y coma; año de la 
publicación, seguido de un punto; número del volumen 
si hay más de uno, precedido  de la abreviatura “vol.”, 
seguido de un punto; número de la página citada; en 
el caso que la cita se re!ere al capítulo de un libro, 
indicar la primera y la última página. 
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Ejemplo: 

Eisen HN. Immunology: an introduction to molecular 
and cellular principles of the immune response. 5a ed. 
New York: Harper and Row; 1974. p. 406. 

Individuos como autores: 
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership 
skills for nurses. 2nd. ed. Albany (NY): Delmar 
Publishers; 1996. 

Directores (editores) o compiladores como autores: 
Norman IJ, Redfern SJ, editores. Mental health care 
for elderly  people. New York: Churchill Livingstone; 
1996. 

Organización como autor y editor: 
Institute of Medicine (US). Looking at the future of the 
Medicaid program. Washington (DC): The Institute; 
1992. 

3) Capítulos de libros. 

 Señalar los apellidos e iniciales del nombre de 
los autores, separados por una coma. La inicial del 
último nombre del último autor de la lista irá seguida 
de un punto; consignar el título del capítulo, seguido 
de un punto; apellido(s) e  iniciales del nombre de los 
editores, precedido de la palabra  “En:”, seguido de la 
palabra “editores” al !nal del nombre el último edi tor; 
nombre del libro, seguido de un punto; número  de 
la edición si no es la primera, seguido de un punto; 
ciudad  en donde se editó la obra, seguido de dos 
puntos; nombre de la editorial, seguido de punto y 
coma; año de edición, seguido de un punto; número 
de volumen si hay más de uno, precedido de la 
abreviatura “vol.”, seguido de dos puntos;  números 
de páginas inicial y !nal, separados con un guión, 
seguidos por un punto !nal. 

Ejemplos: 

Ranney HM, Sharma V. Structure and function of 
hemoglobin. En: Williams WJ, Beutler E, Erslev 
AJ, Lichtman MA, editores. Hematology. 4a ed. 
New York:McGraw-Hill Publishing Co; 1990. p. 
377-88. 

Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. 
En: Laragh JH, Brenner BM, editores. Hypertension: 
pathophysiology, diagnosis and management. 2nd. 
ed. New York: Raven Press; 1995. p. 465-78. 

4) Publicaciones en libros de memorias de 
congresos. 

 Su redacción es similar a lo anotado en la sección 
de capítulos de libros. 

Ejemplos: 

Avilés-Rosado JC, Millet-Molina E, Avilés-Rosado 
O, Avilés- Cuevas C. Litotricia extracorpórea en el 
Sureste de México. En: Méndez-Cetina H, Gasque-
López F, López-Villanueva JL, editores. Memorias 
del XI Congreso Médico Peninsular. Mérida: Colegio 
de Médicos de Yucatán, A.C. y Facultad de Medicina 
Universidad Autónoma de Yucatán; 1991. p. 69. 

Kimura J, Shibasaki H, editores. Recent advances 
in clinical neurophysiology. Proceedings of the 
10th International Congress of EMG and Clinical 
Neurophysiology; 1995 Oct 15-19; Kyoto, Japan. 
Amsterdam: Elsevier; 1996. 

Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data 
protection, privacy and security in medical informatics. 
En: Lun KC, Degoulet P, Piemme TE, Rienhoff O, 
editores. MEDINFO 92. Proceedings of the 7th World 
Congress on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; 
Geneva, Switzerland, Amsterdam:  North-Holland; 
1992. p. 1561-5. 

5) Informe cientí!co o técnico. 

Publicación por agencia subvencionadora/  
patrocinadora: 
Smith P, Golladay K. Payment for durable medical 
equipment billed during skilled nursing facility stays. 
Final report. Dallas (TX): Dept. of Health and Human 
Services (US), Of!ce of Evaluation and Inspeccions; 
1994 Oct. Report No.:  HHSIGOEI69200860. 

Número por agencia patrocinadora: 
Field MJ, Tranquada RE, Feasley JC, editores. Health 
services research: work force and educational issues. 
Washington:  National Academy Press; 1995. Contract 
No.: AHCPR282942008. Sponsored by the Agency for 
Health Care Policy and Research.

6) Tesis doctoral.

Kaplan SJ. Post-hospital home health care: the 
elderly’s access and utilization [dissertation]. St. Louis 
(MO): Washington Univ.; 1995.
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7) Publicaciones en prensa.

 Sólo pueden incluirse publicaciones aceptadas 
y aún no publicadas, colocando en vez del volumen y 
las páginas la frase (“En prensa”). 

Ejemplo: 
Góngora-Biachi RA, González-Martínez P, Puerto FI. 
A low prevalence of HTLV-I/II infection among eight 
population groups from Merida, Yucatan, Mexico. J 
Acquir Immun De!c  Syndr 1992 (En prensa). 

8) Otros trabajos publicados. 

Artículo de periódico: 
Lee G. Hospitalizations tied to ozone pollution: study 
estimates 50,000 admissions annually. The Washington 
Post 1996 Jun 21; Sect. A:3 (col.5). 

9) Material electrónico y referencias de la 
internet.

Artículo de revista en formato electrónico: 
Morse SS. Factors in the emergence of infectious 
diseases. Emerg Infect Dis [serial online] 1995 Jan-
Mar [cited 1996 Jun  5]; 1 (1): [24 screens]. Available 
from: URL: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm. 

Monografía en formato electrónico: 
CDI, clinical dermatology illustrated [monograph on 
CDROM]. Reeves JRT, Maibach H. CMEA Multimedia 
Group,  producers. 2nd. ed. Version 2.0. San Diego: 
CMEA; 1995. 

Archivos en computadora: 
Hemodynamics III: the ups and downs of hemodynamics 
[computer program]. Version 2.2. Orlando (FL): 
Computerized  Educational Systems; 1993. 

10) Material no publicado. 

 Idealmente no debería incluirse como referencia 
y en caso de que este hecho sea indispensable, 
deberá citarse en el texto entre paréntesis como 
“Observaciones no publicadas”. No deben incluirse las 
comunicaciones personales. Los trabajos presentados 
en congresos y no publicados pueden referirse en el 
texto entre paréntesis, utilizando el nombre del autor, 
el título del trabajo, foro de presentación (incluyendo 
institución organizadora), la fecha y la ciudad. 

Ejemplo: 

(Ceh-Castillo E. Manifestaciones gastroen-terológicas 
del SIDA. Presentado en: II Simposium: Actualización 
en SIDA. Centro de Investigaciones Regionales “Dr. 
Hideyo Noguchi”, Universidad Autónoma de Yucatán, 
Febrero 26, 1990, Mérida, Yucatán, México). 

Cuadros. 

 Escribir cada uno en hojas por separado y siempre  
a doble espacio. Ordenar los cuadros con números  
arábigos en forma secuencial. Cada cuadro deberá 
tener su título. Las notas explicativas se indicarán al pie 
de los cuadros, así como las abreviaturas utilizadas. Al 
respecto  use los símbolos que siguen en este orden: 
*, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, ‡‡. 

 Debe de indicarse las mediciones estadísticas 
de las  variables. Utilizar el número de cuadros 
estrictamente necesarios y no debe de indicarse en 
un cuadro lo que puede ser referido en el texto y 
viceversa. 

Figuras. 

 Las !guras deben dibujarse profesionalmente 
y fotogra!arse o “scanearse” en color. En caso de 
tratarse de gráficas éstas deberán ser enviadas 
impresas claramente, en blanco y negro (en casos 
excepcionales se aceptarán a color). Enviar las 
grá!cas del trabajo en un medio magnético (o por la 
internet), indicando el programa utilizado y nombre de 
los archivos. Las !guras deberán ser numeradas en 
orden de aparición en el texto y con números arábigos. 
En caso de enviar fotografías (en vez de imágenes 
integradas al archivo electrónico, que es lo ideal), 
deben ser originales (no fotocopias) de 9 x 14 cm en 
color, de alta calidad, claras, bien contrastadas sobre 
papel brillante. Las letras, números y símbolos inscritos 
en las !guras deben  ser claras. Cada fotografía debe 
llevar al reverso una etiqueta adherida que indique 
su número, nombre de los autores y una "echa que 
señale la posición de la misma. No deben doblarse 
las fotografías. Las fotografías de observaciones  
microscópicas deben incluir escalas numéricas. Las  
fotografías de personas deben ser de tal forma que 
estas no puedan identificarse, de lo contrario se 
requiere autorización escrita para su publicación. 
Si una !gura ha sido publicada previamente debe 
referirse la fuente original y remitir el permiso escrito 
correspondiente de la editorial que lo publicó  por vez 
primera, en caso de estar vigente el “copyright”. 
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Revista Médica del CMA

Lista rápida de requisitos para el 
envío de colaboraciones a la Revista 

Médica del C M  A

1.-  En caso de hacer el envío por correo convencional:
A.    Incluir 3 copias del manuscrito. 
B.   Mandar 3 juegos de todas las !guras y de sus leyendas; 
identi!que claramente cada una al reverso y la posición de 
la misma con una "echa dirigida al margen superior.
C.     Incluir el texto, cuadros y !guras, de preferencia en 
un solo archivo, ya sea en un disco compacto o en uno 
o varios discos "exibles (“diskettes”) de alta densidad y 
3.5”.
2.-  Si el envío se hace por correo electrónico, no olvide 
incluir en el mensaje su nombre, dirección postal, y 
números de teléfono y fax, y direcciones de correo 
electrónico (datos personales).
3.- En la hoja inicial señale al autor para correspondencia 
y proporcione sus datos personales.
4.-  Proporcione un resumen que cumpla con el formato y 
la extensión establecidos en las Instrucciones para Autores, 
las cuales se pueden consultar en la propia revista.
5.-  Asegúrese de que el manuscrito esté presentado a 
doble espacio, con márgenes de 2.5 cm y alineación 
justi!cada.
6.- Seguir el orden y las indicaciones señaladas en 
la sección de componentes de las Instrucciones para 
Autores.
7.- Veri!que que las referencias estén completas y que sean 
exactas. Deberán estar escritas siguiendo rigurosamente lo 
indicado en las “Instrucciones para Autores”, y en orden 
consecutivo, asegurándose de que cada una sea citada en 
secuencia en el texto.
8.-  Incluya un título para cada cuadro, preferiblemente 
de no más de 20 palabras. En el caso de !guras, cada una 
deberá contar con su leyenda correspondiente.
9.-  Cuando sea aplicable, mencione en la sección 
de “Agradecimientos” los datos de financiamiento 
proveniente de proyectos o agencias patrocinadoras.
10.- Incluya los permisos por escrito de los editores o 
propietarios del derecho de autor para reproducir o adaptar 
texto, !guras o cuadros previamente publicadas. 

Leyendas o pies de !guras. 

 Escribir los pies de !guras a doble espacio en 
cuartillas separadas y con números arábigos que 
correspondan a las !guras. 

Unidades de medida. 

 Se recomienda usar el Sistema Internacional de 
Medidas. 

Abreviaturas y símbolos. 

 Usar las abreviaturas estándares reconocidas  
internacionalmente. Las abreviaciones que no cumplan 
esta condición deberán ser colocadas entre paréntesis 
inmediatamente después de la frase que la de!ne por 
primera  vez. 

IV. REIMPRESOS. 

 Veinticinco reimpresos se proporcionarán  
gratuitamente a los autores. 

V. REFERENCIAS. 
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Uniform requirements for manuscripts submitted to  
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Uniform requirements for manuscripts submitted 
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www.icmje.org/index.html. 

3.- Comité Internacional de Directores de Revistas 
Médicas. Requisitos uniformes para preparar los 
manuscritos enviados a revistas biomédicas. Rev 
Biomed 1998; 9:50-61. 

4.- Velásquez-Jones L. Tipos de publicaciones en las 
revistas médicas. Bol Med Hosp Infant Mex 1985; 42:
85-7. 


