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1. INTRODUCCIÓN

En este capítulo se exponen el grupo 14, “Otras cefaleas”, y el apéndice de la ter-
cera edición de la Clasificación Internacional de Cefaleas (CIC-3)1 de la Internatio-
nal Headache Society (IHS). En general, se trata de cefaleas descritas por primera 
vez, o de las que no hay suficiente información disponible. En otros casos se trata 
de propuestas de criterios diagnósticos alternativos de entidades bien conocidas, 
pero de cuya validez no hay suficiente evidencia científica. Como se observará a 
lo largo del capítulo, no se especifican niveles de evidencia ni grados de recomen-
dación, pues la literatura es exclusivamente observacional en la inmensa mayoría 
de las entidades y se basa en series abiertas y generalmente pequeñas. Por ello, el 
nivel de evidencia de diagnóstico y tratamiento es IV en prácticamente todas ellas.

2. OTRAS CEFALEAS (GRUPO 14 DE LA CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL 
DE CEFALEAS, 3ª EDICIÓN)

En los capítulos anteriores se exponen de forma exhaustiva las cefaleas conoci-
das y sus criterios diagnósticos. Algunas de ellas pueden diagnosticarse de cefalea 
probable (p. ej., migraña probable), cuando se cumplen todos los criterios diagnós-
ticos de dicha entidad salvo uno. Sin embargo, sigue habiendo cefaleas que no se 
pueden clasificar por ser nuevas en su descripción o por no tener suficiente infor-
mación disponible. Estas cefaleas están incluidas en el grupo 14 de la CIC-3, que 
tiene dos subgrupos (Tabla I).

El código 14.1 hace referencia a cefaleas que no pueden ser catalogadas en los 
apartados anteriores de la CIC-3 por no cumplir los criterios de ninguna de las cefa-
leas descritas. Se trata de posibles nuevas entidades que podrían ser incluidas en 
futuras ediciones de la CIC.

El código 14.2 se refiere a cefaleas actuales o pasadas que no son clasificables por 
falta de información clínica, de modo que solo se puede afirmar que el paciente 
tiene o ha tenido cefalea, pero no de qué tipo. La recomendación es buscar toda la 

Tabla I. Otras cefaleas

14.1 Cefalea no clasificada en otra categoría

14.2 Cefalea no especificada
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información de las características de la cefalea para poder clasificarla adecuada-
mente. Solo cuando esto no es posible, por no disponer de esa información o por 
imposibilidad de comunicarse con el paciente, se debería usar este código.

3. APÉNDICE DE LA CLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DE CEFALEAS, 
3ª EDICIÓN

El propósito fundamental del apéndice es presentar los criterios de investigación 
para una serie de entidades nuevas que no han sido suficientemente respaldadas. 
Todavía existen algunas entidades diagnósticas que, si bien se cree que son reales, 
precisan de evidencias científicas y de un cuerpo bibliográfico más sólido para su 
aceptación formal.

En otros casos, el apéndice presenta un grupo de criterios diagnósticos alterna-
tivos a los del cuerpo principal de la clasificación. Esto se debe, de nuevo, a que la 
experiencia clínica y una cierta parte de las pruebas publicadas sugieren que los 
nuevos criterios pueden ser preferibles, aunque todavía no en el grado suficiente 
para modificar la clasificación principal. Así, se ha documentado que los criterios 
diagnósticos alternativos del apéndice de la CIC-3 beta2 para la migraña con aura 
superaban a los del cuerpo principal de esta entidad, por lo que estos se han modi-
ficado en la edición actual.

Finalmente, el apéndice se utiliza como un primer paso para la eliminación de tras-
tornos, o algunas características de estos, incluidos en clasificaciones previas. De 
esta forma, ciertos criterios diagnósticos de la cefalea en racimos de la CIC-3 beta 
han sido extraídos del cuerpo principal y han pasado al apéndice, debido a que se 
ha demostrado que no aportaban nada a la discriminación diagnóstica.

Por lo tanto, estas nuevas entidades, o los criterios diagnósticos alternativos de 
entidades ya conocidas, ofrecen un buen campo de investigación en cefaleas.

La tabla II muestra un resumen de los capítulos del apéndice.

En este capítulo se desarrollarán las entidades más relevantes en la práctica clí-
nica: migraña menstrual, estatus de aura migrañosa, síndrome de nieve visual, 
síndromes episódicos asociados a la migraña, epicránea fugax, cefalea asociada a 
hipotensión ortostática, cefalea relacionada con radiculopatías y cefaleas asocia-
das a trastornos psiquiátricos.
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Tabla II. Resumen del apéndice de la Clasificación Internacional 
de Cefaleas, 3ª edición1

A1.1 Migraña sin aura 
 

A1.1.1 Migraña menstrual pura sin aura
A1.1.2 Migraña sin aura relacionada con la menstruación
A1.1.3 Migraña sin aura no menstrual

A1.2 Migraña con aura 
 
 

A1.2.0.1 Migraña menstrual pura con aura
A1.2.0.2 Migraña con aura relacionada con la menstruación
A1.2.0.3 Migraña con aura no menstrual

A1.3 Migraña crónica 
(criterios alternativos)

A1.3.1 Migraña crónica con periodos sin dolor
A1.3.2 Migraña crónica con dolor continuo

A1.4 Complicaciones de 
la migraña

A1.4.5 Estado de aura migrañosa
A1.4.6 Nieve visual

A1.6 Síndromes 
episódicos que pueden 
asociarse a la migraña

A1.6.4 Cólicos del lactante
A1.6.5 Hemiplejia alternante de la infancia
A1.6.6 Migraña vestibular

A2 Cefalea de tipo 
tensional
(criterios alternativos)

A2.1 Cefalea episódica infrecuente de tipo tensional
A2.2 Cefalea episódica frecuente de tipo tensional
A2.3 Cefalea crónica de tipo tensional

A3 Cefaleas trigémino-
autonómicas 
 
 
 

A3.1 Cefalea en racimos (criterios alternativos)
A3.2 Hemicránea paroxística (criterios alternativos)
A3.3 �Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duración 

(criterios alternativos)
A3.4 Hemicránea continua (criterios alternativos)
A3.6 Cefalea trigémino-autonómica indiferenciada

A4 Otras cefaleas 
primarias

A4.11 Epicránea fugax 

A5 Cefalea atribuida 
a traumatismo 
craneoencefálico y/o 
cervical 
 
 
 
 

A5.1 �Cefalea aguda atribuida a traumatismo 
craneoencefálico 

A5.2 �Cefalea persistente atribuida a traumatismo 
craneoencefálico 

A5.7 �Cefalea atribuida a radiocirugía cerebral
A5.8 �Cefalea aguda atribuida a otros traumatismos 

craneoencefálicos y/o cervicales
A5.9 �Cefalea persistente atribuida a otros traumatismos 

craneoencefálicos y/o cervicales

Continúa
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Tabla II. Resumen del apéndice de la Clasificación Internacional 
de Cefaleas, 3ª edición1

A6 Cefalea atribuida 
a vasculopatía craneal 
y/o cervical

A6.10 Cefalea persistente atribuida a vasculopatía 
craneal y/o cervical previa 

A7 Cefalea atribuida a 
trastorno intracraneal 
no vascular 

A7.6 Cefalea atribuida a crisis epiléptica
A7.6.3 Cefalea tras terapia electroconvulsiva

A7.9 �Cefalea persistente a trastorno intracraneal no 
vascular previo

A8 Cefalea atribuida 
a administración o 
supresión de una 
sustancia

A8.4 Cefalea persistente atribuida al consumo 
de o exposición a sustancias previos 
 

A9 Cefalea de origen 
infeccioso 
 

A9.1 Cefalea atribuida a infección intracraneal
A9.1.3.3 Cefalea persistente atribuida a infección 
intracraneal previa por hongos o parásitos

A9.3 Cefalea atribuida a infección por VIH

A10 Cefalea atribuida 
a trastorno de la 
homeostasis 
 

A10.7 Cefalea atribuida a hipotensión ortostática
A10.8.1 Cefalea atribuida a vuelo espacial
A10.8.2 Cefalea atribuida a otros trastornos metabólicos 
o sistémicos

A11 Cefalea o dolor 
facial atribuidos a 
trastornos del cráneo, 
cuello, ojos, oídos, nariz, 
senos paranasales, 
dientes, boca o de otras 
estructuras faciales o 
cervicales

A12 Cefalea atribuida a 
trastorno psiquiátrico 
 
 
 
 
 

A12.3 Cefalea atribuida a trastorno depresivo
A12.4 Cefalea atribuida a ansiedad por separación
A12.5 Cefalea atribuida a trastorno de pánico
A12.6 Cefalea atribuida a fobia específica
A12.7 Cefalea atribuida a trastorno de ansiedad social
A12.8 �Cefalea atribuida a trastorno de ansiedad 

generalizada
A12.9 �Cefalea atribuida a trastorno de estrés postraumático

Continuación



13. Otras cefaleas y apéndice de la Clasificación Internacional de Cefaleas

- 493 -

3.1. Migraña menstrual (A1.1 y A1.2)

La relación entre la migraña y la menstruación está bien establecida. El pico de 
incidencia de ataques de migraña en mujeres se observa alrededor del primer día 
de menstruación. La fisiopatología que subyace bajo esta asociación aún no está 
completamente dilucidada, pero se proponen diversos mecanismos tanto hormo-
nales como no hormonales3.

Existe un subgrupo de mujeres en que está relación es aún más pronunciada, por 
lo que en la CIC-3, para aquellas mujeres que suelen presentar ataques en el día de 
la menstruación (día denominado 1) y 2 días antes (días −1 y −2) o después (días +2 
o +3), se contempla la migraña menstrual bajo cuatro epígrafes. En primer lugar, 
se define la migraña menstrual pura cuando los ataques ocurren en estos días 
en al menos dos de tres ciclos menstruales y en ningún otro momento del ciclo, 
pudiendo cursar sin aura (A1.1.1) o con aura (A1.2.0.1). En segundo lugar, se contem-
pla la presentación en estos días en al menos dos de tres ciclos y adicionalmente 
en otros momentos bajo el epígrafe de migraña asociada a la menstruación, que 
puede aparecer sin aura (A.1.1.2) o con aura (A1.2.0.2)1.

La migraña menstrual tiene una prevalencia entre las mujeres con migraña del 22 %, 
fundamentalmente sin aura4, prevalencia que es aún mayor entre las atendidas en 
consultas especializadas3, puesto que se caracteriza por ataques más prolongados 
e intensos y con peor respuesta al tratamiento sintomático5,6.

Fisiopatológicamente, las hormonas sexuales modulan la actividad serotoninér-
gica y opioide, aumentan la actividad glutamatérgica e inhiben la gabaérgica, y 
modulan la expresión de neuropétidos antinociceptivos. Asimismo, es probable 
que los estrógenos regulen la sensibilización de neuronas trigeminales a través 
de la liberación de neuropéptidos nociceptivos como el péptido relacionado con el 
gen de la calcitonina (CGRP)3.

No hay aprobados tratamientos específicos para los ataques que se presentan 
asociadas a la migraña menstrual, por lo que el arsenal terapéutico disponible es 
el habitual del ataque de migraña: antiinflamatorios no esteroideos (AINE), gepan-
tes, ditanes y triptanes. Entre los triptanes, se ha comparado el frovatriptán con 
zolmitriptán, rizatriptán y almotriptán, con similares resultados excepto en la recu-
rrencia de ataques, que fue menor en pacientes tratados con frovatriptán, proba-
blemente en el contexto de su mayor vida media5. Un metaanálisis en red, que usa 
métodos que tienen en cuenta comparaciones directas y datos indirectos, encuen-
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tra que el sumatriptán es el triptán que tiene mayor probabilidad de efectividad 
frente a placebo para el tratamiento agudo7.

En pacientes con migraña menstrual y ciclos regulares se puede plantear trata-
miento preventivo perimenstrual. Se han ensayado diferentes triptanes, siendo 
el frovatripán el que muestra mayor efectividad frente al placebo7. Otras pau-
tas preventivas cortas que han mostrado eficacia son los AINE y tratamientos  
hormonales. 

Entre los tratamientos preventivos a largo plazo, han demostrado eficacia el topi-
ramato (se debe tener en cuenta que el topiramato está contraindicado si no se 
utilizan métodos anticonceptivos), anticonceptivos hormonales y fitoestrógenos5.

En cuanto a los fármacos que antagonizan la vía del CGRP, se han publicado, tanto 
en profilaxis perimenstruales como a largo plazo, series de casos con rimegepant 
y atogepant8, y se ha realizado un estudio post hoc del ensayo STRIVE con el anti-
cuerpo contra el receptor del CGRP erenumab, que refleja que los datos de su uso 
a dosis de 140  mg al mes en mujeres con autodiagnóstico de migraña menstrual 
son extrapolables a los datos en población general9.

Recomendaciones - Migraña menstrual (A1.1 y A1.2)

En el tratamiento de las crisis en la migraña menstrual se puede utilizar 
el mismo arsenal terapéutico que en la migraña convencional5. GR-B

El triptán que parece presentar mayor probabilidad de ser efectivo en 
las crisis en la migraña menstrual es el sumatriptán de 100 mg7. GR-A

Se puede realizar profilaxis perimenstrual, siendo el tratamiento que 
parece mostrar mayor probabilidad de eficacia el frovatriptán a dosis 
de 2,5 mg cada 12 horas7.

GR-A

Entre los tratamientos preventivos en la migraña menstrual se puede 
utilizar el topiramato (se debe tener en cuenta que está contraindicado 
si no se utilizan métodos anticonceptivos altamente eficaces), 
anticonceptivos hormonales, gepantes o fitoestrógenos7,8.

GR-D

El uso de erenumab en la migraña menstrual es extrapolable al de la 
migraña convencional9.

 GR-B
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3.2. Complicaciones de la migraña (A1.4)

Nos centramos aquí en el estatus de aura migrañosa (A1.4.5) y el síndrome de nieve 
visual (visual snow syndrome) o niebla visual (A1.4.6)

3.2.1. Estatus de aura migrañosa (A1.4.5)

El estatus de aura migrañosa es una entidad poco conocida que se ha incluido en 
el apéndice de la CIC-3 en el apartado de complicaciones de la migraña (Tabla III). 
Es una complicación diferente, por tanto, del estatus migrañoso y cuyo diagnós-
tico diferencial es amplio. Predomina en mujeres, con antecedentes de migraña 
con aura de larga evolución y baja frecuencia de ataques. No se han encontrado 
desencadenantes del fenómeno. Los síntomas predominantes son visuales y con 
frecuencia no padecen cefalea. Cada aura del episodio de estatus es similar a las 
que previamente tenía el paciente, incluyendo su duración10. Es frecuente que cada 
episodio de estatus de aura migrañosa pueda durar varias semanas11.

En estos pacientes debe llevarse a cabo un amplio estudio de diagnóstico diferen-
cial que incluya especialmente la neuroimagen. Deben descartarse el síndrome de 
vasoconstricción cerebral reversible, la encefalopatía posterior reversible, crisis 
epilépticas visuales, infarto migrañoso, infarto occipital por disección arterial y 
malformación vascular12.

Su manejo terapéutico no está bien establecido. Un grupo de pacientes no preci-
san tratamiento, dada la resolución espontánea al cabo de varias semanas. En un 
estudio retrospectivo la lamotrigina mostró eficacia en el 50 % de los pacientes11. 

3.2.2. Síndrome de nieve visual (A1.4.6)

El síndrome de nieve visual (visual snow syndrome) se ha incluido en el apartado 
de complicaciones de la migraña1 por asociación epidemiológica con esta, aun-
que no parece formar parte de su espectro. Se trata de una entidad de creciente 

Tabla III. Criterios diagnósticos del estatus de aura migrañosa según la 
Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. Migraña que cumple los criterios de 1.2 Migraña con aura o uno de sus subtipos

B. Al menos tres auras ocurren en un periodo de 3 días
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interés (Tabla IV) que se caracteriza principalmente por ser un fenómeno visual 
incesante y positivo, presente en todo el campo visual y descrito como inconta-
bles puntos parpadeantes interpuestos entre la visión de la persona y el fondo. 
Este fenómeno es en blanco y negro generalmente, aunque también se ha descrito 
en color, intermitente o transparente13. Los pacientes comparan el visual snow 
con una televisión estática (“nieve de televisión”). Otros síntomas son palinopsia 
(perseveración de imágenes visuales), fenómenos entópticos de campo azul exce-
sivos (incontables pequeños puntos que se disparan en el campo visual en super-
ficies brillantes homogéneas como el cielo azul), autoiluminación del ojo (ondas o 
nubes de colores al cerrar los ojos en la oscuridad) y fotopsias espontáneas brillan-
tes, además de alteración en la visión nocturna (nictalopía). 

Su fisiopatología es desconocida. Se postula la hiperexcitabilidad del córtex 
visual y una disfunción en el procesamiento visual. En el pasado se asoció a la 
migraña, dado que muchos pacientes tenían también migraña (58 %) y migraña con 
aura (31  %), pero también puede darse en pacientes sin migraña14. Otras comor-
bilidades frecuentes incluyen la depresión, la ansiedad y los acúfenos.  Es impor-
tante establecer el diagnóstico diferencial con otros fenómenos visuales y con la 
migraña con aura y el aura visual persistente. Es necesario excluir causas secunda-
rias, entre las que destacan lesiones de la vía visual, patología de la retina, epilepsia 
occipital, alucinaciones visuales y patología cerebrovascular15. 

Los tratamientos se basan en descripciones de pequeñas series y casos aislados  
e incluyen generalmente fármacos preventivos de la migraña, antidepresivos o 
analgésicos, sin evidencia de mejorías consistentes o, incluso, con empeoramiento 

Tabla IV. Criterios diagnósticos del síndrome de nieve visual según la 
Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. �Puntos dinámicos, continuos, minúsculos en todo el campo visual, que persisten 
durante más de 3 meses

B. Síntomas visuales adicionales de al menos dos de los siguientes cuatro tipos:
1.	 Palinopsia
2.	Fenómenos entópticos (nictalopía)
3.	Fotofobia
4.	Deterioro de la visión nocturna

C. Los síntomas no son consistentes con la típica aura visual de la migraña

D. Los síntomas no se explican mejor por otro trastorno
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en algunos casos. Los más usados son lamotrigina, antidepresivos tricíclicos y  
benzodiacepinas, con mejoría en el 20-31 % de los pacientes16.

Recomendaciones - Complicaciones de la migraña (A1.4)

El diagnóstico de estatus de aura migrañosa y del síndrome de nieve visual 
es clínico y en ambos es necesario un amplio diagnóstico diferencial, 
especialmente con neuroimagen y valoración oftalmológica11,13.

GR-D

El tratamiento más útil en el estatus de aura migrañosa parece ser la 
lamotrigina11. GR-D

3.3. Síndromes episódicos que pueden asociarse a la migraña (A1.6)

Este grupo engloba una serie de trastornos caracterizados por la presentación 
periódica de síntomas estereotipados, episódicos, con resolución completa 
espontánea y, por tanto, periodos libres de síntomas. Aparecen habitualmente en 
pacientes con migraña o que tienen una mayor probabilidad de desarrollarla pos-
teriormente. Se han considerado asociados a la infancia, aunque algunos pueden 
persistir o incluso iniciarse en la edad adulta17. Su diagnóstico diferencial es habi-
tualmente difícil, y a menudo se realizará por exclusión de otras entidades18.

Actualmente, los síndromes episódicos asociados a migraña que están reconoci-
dos en la CIC-3 (código 1.6) son: síndrome de vómitos cíclicos, migraña abdominal, 
vértigo paroxístico benigno y tortícolis paroxística benigna. No obstante, se propo-
nen tres entidades más en el apéndice que se describen a continuación1.

3.3.1. Cólicos del lactante (A1.6.4)

Se trata de un llanto frecuente y excesivo de un bebé que, por otro lado, parece sano 
y bien alimentado. Suele iniciarse alrededor de las 2 semanas de edad, alcanza su 
pico entre las 5 y 6 semanas, y cede aproximadamente a las 12 semanas. Los criterios 
diagnósticos se reflejan en la tabla V. Generalmente, se caracteriza por predominio 
vespertino de los síntomas y por la presencia de un llanto prolongado e inconsolable. 
Las madres con migraña tienen una probabilidad hasta 2,5 veces mayor de tener lac-
tantes con cólicos, y los niños que los han padecido desarrollan con más frecuencia 
migraña en la adolescencia19,20. Se ha propuesto que en estos niños pueda existir 
una mayor sensibilidad a los estímulos, pudiendo ser una alternativa terapéutica la 
reducción de la estimulación para calmar el llanto (ambiente tranquilo con poca luz)21.
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Recomendaciones - Cólicos del lactante (A1.6.4)

Se recomienda reducir los estímulos ambientales (luz, ruido) como 
medida que puede ayudar a calmar el llanto21. GR-D

3.3.2. Hemiplejia alternante de la infancia (A1.6.5)

Es un trastorno neurológico caracterizado por episodios paroxísticos de hemiple-
jia que pueden ocurrir de manera independiente o en asociación con otras mani-
festaciones clínicas, como disfunción autonómica, alteración de la consciencia y 
movimientos anormales como distonía, ataxia y coreoatetosis. Se puede acompa-
ñar de epilepsia y encefalopatía progresiva. Los criterios diagnósticos se recogen 
en la tabla VI.

Tabla V. Criterios diagnósticos de los cólicos del lactante según la 
Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. �Episodios recurrentes de irritabilidad, inquietud o llanto, desde el nacimiento 
hasta los 4 meses de edad, que cumplen el criterio B

B. Las dos características siguientes:
1.	 Los episodios se prolongan durante 3 o más horas diarias
2.	Los episodios se manifiestan 3 o más días a la semana durante 3 o más semanas

C. �Sin mejor explicación por otro trastorno (en particular, se deben excluir problemas 
de desarrollo/bajo peso)

Tabla VI. Criterios diagnósticos de la hemiplejia alternante según la infancia 
de la Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. �Episodios recurrentes de hemiplejia que se alternan entre los hemicuerpos y 
cumplen el criterio B

B. Inicio antes de los 18 meses de edad

C. �Al menos otro fenómeno paroxístico se asocia a los episodios de hemiplejia u 
ocurre de manera aislada

D. Se han demostrado déficits mentales y/o neurológicos

E. No atribuible a otro trastorno
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Se han descrito dos tipos de hemiplejia alternante de la infancia ( tipo 1 y tipo 2), 
secundarias a mutaciones en los genes ATP1A2 y ATP1A3 respectivamente. La tipo 1 
es responsable de hasta el 75 % de los casos22,23.

3.3.3. Migraña vestibular (A1.6.6)

Es una entidad infradiagnosticada −a pesar de constituir una de las causas más 
frecuentes de vértigo− que afecta aproximadamente al 3  % de la población24. 
Cursa con ataques recurrentes de vértigo acompañados de los síntomas típicos 
de la migraña.

Los criterios diagnósticos, recogidos en el apéndice de la CIC-3, son el resultado 
de un consenso desarrollado en 2012 por el Comité de Clasificación de Trastornos 
Vestibulares de la Bárány Society y el Comité de Clasificación de la IHS, y han sido 
revisados recientemente en 2022 (Tabla VII)25. El diagnóstico de la migraña vesti-
bular es complejo debido a la heterogeneidad de los síntomas vestibulares, a que 
la cefalea con frecuencia no es el síntoma predominante y a la mayor prevalencia 
de enfermedades vestibulares (como la enfermedad de Ménière y el vértigo posi-

Tabla VII. Criterios diagnósticos de la migraña vestibular según la 
Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. Al menos cinco episodios que cumplen los criterios C y D

B. Se ha padecido o se padece 1.1 Migraña sin aura o 1.2 Migraña con aura

C. �Síntomas vestibulares

 

de intensidad moderada o grave

 

que se prolongan entre  
5 minutos y 72 horas

D. �Al menos un 50 % de los episodios asocian como mínimo una de las siguientes 
tres características migrañosas:
1.	 Cefalea con al menos dos de las siguientes características:

a) Localización unilateral
b) Carácter pulsátil
c) Intensidad moderada o grave
d) Empeora con la práctica de actividad física habitual

2.	Fotofobia y fonofobia
3.	Aura visual

E. �Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3 o por otros trastornos 
vestibulares

CIC-3: Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición.
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cional paroxístico benigno) en pacientes con migraña. Las principales caracterís-
ticas de los síntomas vestibulares asociados a la migraña vestibular se describen 
en la tabla VIII26.

Respecto al tratamiento, los estudios publicados hasta el momento son de baja 
calidad (muestras pequeñas, sin grupo control) y con una gran heterogeneidad 
metodológica. En la tabla IX se incluyen recomendaciones prácticas de trata-
miento basadas en la evidencia disponible y en la opinión de expertos26,27.

Tabla VIII. Principales características de los síntomas vestibulares 
en la migraña vestibular

Síntomas 
vestibulares 
 
 
 

A. Vértigo:
	– Espontáneo 
	– Postural (tras cambios de posición de la cabeza)
	– Inducido por estímulos visuales 
	– Inducido por el movimiento de la cabeza

B. �Mareo con náuseas inducido por movimientos de la cabeza

Intensidad de 
los síntomas 
vestibulares 

A. �Moderados: interfieren pero no obligan a interrumpir las 
actividades cotidianas

B. �Graves: impiden continuar con las actividades cotidianas

Duración de los 
episodios 
 

A. Minutos, horas o pocos días en la mayoría de los casos
B. �En un 10 % de los pacientes pueden durar segundos (la 

duración del episodio vendría definida como el periodo 
total durante el cual se repiten estos breves ataques)

Tabla IX. Tratamiento de la migraña vestibular

Tratamiento sintomático 
 
 
 

•	 Cefalea: analgésicos simples, antiinflamatorios no 
esteroideos, triptanes, gepantes

•	 Vértigo: sulpirida, cinarizina, betahistina, dimenhidrinato
•	 Antieméticos: domperidona, ondansetrón, 

metoclopramida

Tratamiento preventivo 
con mayor evidencia de 
eficacia y menos efectos 
adversos graves 

•	 Flunarizina
•	 Amitriptilina/nortriptilina
•	 Propranolol
•	 Anticuerpos anti-CGRP: considerar si fracaso de 

tratamientos orales
Continúa
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Recomendaciones - Migraña vestibular (A1.6.6)

El tratamiento sintomático de la migraña vestibular incluye el uso del 
mismo arsenal terapéutico que la migraña convencional 
(AINE, triptanes), antieméticos y sedantes vestibulares26,27.

GR-D

Como tratamiento preventivo de primera línea se puede utilizar la 
flunarizina, los antidepresivos ticíclicos (amitriptilina/nortriptilina), el 
propranolol y/o los anticuerpos anti-CGRP, fármacos que han mostrado 
mayor evidencia de eficacia con menos efectos secundarios26, 27.

GR-D

Si los anteriores no son eficaces o existe alguna contraindicación para 
su uso, se puede emplear como tratamiento preventivo el topiramato, 
el ácido valproico o la venlafaxina, aunque tienen mayor riesgo de 
efectos adversos27.

GR-D

La rehabilitación vestibular está indicada en pacientes refractarios, con 
intolerancia al tratamiento farmacológico, preferencia de tratamiento 
no farmacológico, mareo postural perceptual persistente concurrente 
y/o en aquellos que presenten conductas de evitación incapacitantes27.

GR-D

Tabla IX. Tratamiento de la migraña vestibular

Tratamiento preventivo 
posiblemente eficaz con 
mayor riesgo de efectos 
secundarios graves

•	 Topiramato 
•	 Ácido valproico
•	 Venlafaxina 

Tratamiento preventivo 
con menor evidencia 
de eficacia (considerar 
si fallan las opciones 
previas)

•	 Lamotrigina
•	 Candesartán
•	 Nutraceúticos (coenzima Q 10, magnesio, riboflavina)
•	 Toxina botulínica 

 

Rehabilitación 
vestibular
(considerar en los 
siguientes casos) 
 

•	 Paciente refractario
•	 Intolerancia al tratamiento farmacológico 
•	 Preferencia de tratamiento no farmacológico
•	 Mareo postural perceptual persistente concurrente 
•	 Conductas de evitación incapacitantes

CGRP: péptido relacionado con el gen de la calcitonina.

Continuación
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3.4. Epicránea fugax (A4.11)

Esta entidad es la única incluida en el apartado A.4 Otras cefaleas primarias del 
apéndice de la CIC-31. Fue descrita en 2008 por el neurólogo español Juan A. Pareja. 

Se manifiesta como un dolor punzante breve y paroxístico que describe una tra-
yectoria lineal o en zigzag entre dos puntos por la superficie de un hemicráneo 
y que dura unos segundos. El dolor comienza y finaliza en dos territorios nervio-
sos diferentes28. Suele describirse con características eléctricas o punzantes28,29. 
En la tabla X se describen los criterios diagnósticos.

La lateralidad, al igual que los puntos de inicio y finalización, se mantienen constan-
tes en el mismo paciente, aunque en algún caso puede cambiar de lado. Al finalizar 
los episodios pueden producirse síntomas autonómicos ipsilaterales (lagrimeo, 
hiperemia conjuntival y/o rinorrea). Entre los ataques muchos pacientes perma-
necen con dolor continuo o intermitente y/o hipersensibilidad en la zona donde 
se origina29. Normalmente aparece de forma espontánea, aunque se han descrito 
casos desencadenados por la palpación. Esta topografía dinámica la distingue 
de otras cefaleas epicraneales y neuralgias1. El dolor suele irradiar desde un área 
hemicraneal posterior hasta territorios nerviosos anteriores (ojo o nariz ipsilate-
rales), pero también se puede presentar de forma inversa, desde la región frontal 
o periorbitaria hacia la región occipital (Figura 1), incluso se han descrito casos 
bidireccionales. Se han publicado casos de inicio en el territorio trigeminal facial 
inferior y otros con irradiación coronal propuestos como variantes30,31.

Su etiología, como otras cefaleas epicraneales, se ha atribuido a estructuras 
periféricas extracraneales o superficiales, con implicación de ramas termina-
les del nervio occipital mayor o del supraorbitario y ramas nerviosas periféricas. 
La presencia de síntomas autonómicos en algunos casos sugiere la participación 

Tabla X. Criterios diagnósticos de la epicránea fugax según 
la Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. �Episodios recurrentes de cefalea punzante que se prolongan durante 1-10 
segundos y que cumplen el criterio B

B. �El dolor se desplaza en trayectoria lineal o en zigzag por la superficie de un 
hemicráneo, comenzando y terminando en territorios nerviosos diferentes

C. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

CIC-3: Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición.
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de estructuras centrales que permitirían la conexión en el tronco del encéfalo 
entre el sistema trigeminal y el parasimpático facial29.

Se debe descartar la existencia de lesión estructural, pues se han descrito casos 
aislados asociados a lesiones en la fosa posterior: meningioma, infarto bulbar y 
absceso cerebeloso29.

En cuanto al tratamiento, solo hay series cortas con experiencia muy limitada. Los 
mejores resultados se obtienen con gabapentina y lamotrigina, pero también se 
han usado pregabalina, carbamazepina, lacosamida, levetiracetam, infiltración 
anestésica occipital y toxina botulínica. Una parte de pacientes no necesitan tra-
tamiento por tener episodios poco frecuentes o por remisión espontánea29.

Recomendaciones - Epicránea fugax (A4.11)

Los pacientes con epicránea fugax pueden beneficiarse de tratamiento 
con lamotrigina o gabapentina29. GR-D

Figura 1. Patrón habitual de irradiación anterior del dolor (en negro) y el posterior o 
inverso (en rojo), menos habitual, en la epicránea fugax.
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3.5. Cefalea y/o dolor cervical atribuidos a hipotensión ortostática 
(postural) (A10.7)

Se describe en el apartado A10 de la CIC-3 (Cefalea atribuida a trastorno de la 
homeostasis). El dolor típicamente afecta a la nuca y los hombros (“en percha”) y 
puede propagarse hacia la región occipital (Tabla XI). Cuando se pregunta espe-
cíficamente, el 75 % de los pacientes refieren dolor en el cuello1. Entre las causas 
de hipotensión ortostática se pueden encontrar las neurogénicas, como en las 
sinucleinopatías (especialmente la atrofia multisistémica), lesiones de la médula 
espinal o neuropatías de fibra fina; o no neurogénicas, como hipovolemia, polifar-
macia, insuficiencia cardiaca, arritmias o valvulopatía avanzada.

El principal tratamiento de la cefalea atribuida a hipotensión ortostática es la 
prevención de los fenómenos de hipotensión32.

3.6. Cefalea atribuida a radiculopatía de la región cervical superior 
(A11.2.4)

Clasificada dentro del apartado A.11.2 Cefalea atribuida a trastorno cervical, se 
presenta como un dolor a menudo lancinante localizado en las áreas inervadas 
por las raíces cervicales en uno o en ambos lados, generalmente en las regiones 
occipital, retroauricular o cervical posterosuperior (Tabla XII). Aunque suele ser 
posterior, puede irradiarse a regiones más anteriores1.

Tabla XI. Criterios diagnósticos de cefalea y dolor atribuidos a hipotensión 
ortostática según la Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. Cefalea que cumple el criterio C

B. Se ha demostrado hipotensión ortostática (postural)

C. �La causalidad queda demostrada por al menos dos de las siguientes 
características:
1.	 La cefalea se manifiesta exclusivamente en posición erguida
2.	La cefalea mejora de manera espontánea en posición horizontal
3.	La cefalea se localiza fundamentalmente en la nuca, en ocasiones con 

propagación hacia la región occipital (distribución “en percha”)

D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

CIC-3: Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición.
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3.7. Cefalea atribuida a trastorno psiquiátrico (A12)

En el apéndice de la CIC-3 definitiva se proponen siete nuevos tipos de esta cefalea. 
La asociación entre las cefaleas y varios trastornos psiquiátricos es frecuente, pero no 
se dispone de evidencia de relación causal para la mayoría de ellos. Lo más probable 
es que la asociación refleje factores de riesgo o etiologías subyacentes comunes1.

En los criterios diagnósticos de cada una de estas entidades (Tabla XIII), de forma 
general se exige el diagnóstico del trastorno psiquiátrico conforme a los crite-
rios del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, 5ª edición 
(DSM-5)33, y la confirmación de la relación causal entre la cefalea y el trastorno psi-
quiátrico. La cefalea debe aparecer a la vez que el trastorno psiquiátrico o empeo-
rar de forma significativa cuando el trastorno psiquiátrico se hace más evidente. 
El diagnóstico a menudo tiene que basarse en la exclusión de otras causas. No se 
recomienda la utilización rutinaria de estos criterios en la práctica clínica (criterios 
candidatos para facilitar la investigación de las posibles relaciones causales entre 
estos trastornos psiquiátricos y la cefalea)1.

Para establecer una relación de causalidad entre la cefalea y un trastorno depre-
sivo, debe tenerse en cuenta que en el tratamiento de las cefaleas son eficaces 

Tabla XII. Criterios diagnósticos de cefalea atribuida a radiculopatía cervical 
superior según la Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición1

A. Cefalea y/o dolor cervical que cumple el criterio C

B. �Pruebas clínicas, electrodiagnósticas o radiológicas que confirman radiculopatía 
C2 o C3

C. La causalidad queda demostrada por las dos características siguientes:
1.	 Al menos dos de las siguientes:

a) La aparición de la cefalea guarda una relación temporal con la radiculopatía o 
condujo a su descubrimiento

b) La cefalea se ha aliviado o ha empeorado de manera significativa 
simultáneamente con la mejoría o remisión de la radiculopatía

c) El dolor se interrumpe temporalmente con anestesia local de la raíz nerviosa 
pertinente

2.	La cefalea es ipsilateral a la radiculopatía

D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

CIC-3: Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición.
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Tabla XIII. Cefalea atribuida a trastorno psiquiátrico (A12)

A12.3 Cefalea atribuida a trastorno depresivo
A. Cualquier cefalea que cumpla el criterio C
B. �Se ha diagnosticado trastorno depresivo (episodio único o recurrente) o trastorno 

depresivo persistente, conforme a los criterios del DSM-5
C. La cefalea se manifiesta exclusivamente durante episodios de depresión
D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.4 Cefalea atribuida a trastorno de ansiedad por separación
A. Cualquier cefalea que cumple el criterio C
B. �Se ha diagnosticado trastorno de ansiedad por separación conforme a los criterios del DSM-5
C. �La cefalea ocurre exclusivamente en el contexto de separación, real o amenazadora, del 

hogar o de personas con las que se ha tenido gran apego
D. �Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.5 Cefalea atribuida a trastorno de pánico
A. Cualquier cefalea que cumple el criterio C
B. Crisis de pánico recurrentes que cumplen los criterios del DSM-5
C. La cefalea ocurre exclusivamente durante las crisis de pánico
D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.6 Cefalea atribuida a fobia específica
A. Cualquier cefalea que cumple el criterio C
B. Se ha diagnosticado fobia especifica conforme a los criterios del DSM-5
C. �La cefalea se manifiesta exclusivamente cuando el paciente está expuesto o anticipando la 

exposición al estímulo fóbico
D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.7 Cefalea atribuida a trastorno de ansiedad social (fobia social)
A. Cualquier cefalea que cumple el criterio C
B. �Se ha diagnosticado trastorno de ansiedad social (fobia social) conforme a los criterios del 

DSM-5
C. �La cefalea ocurre exclusivamente cuando el paciente está expuesto o anticipando la 

exposición a situaciones sociales
D. �Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.8 Cefalea atribuida a trastorno de ansiedad generalizado
A. Cualquier cefalea que cumple el criterio C
B. Diagnóstico de trastorno de ansiedad generalizada conforme a los criterios del DSM-5
C. La cefalea se manifiesta exclusivamente durante periodos de ansiedad
D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

A12.9 Cefalea atribuida a trastorno de estrés postraumático
A. Cualquier cefalea que cumpla el criterio C
B. Se ha diagnosticado trastorno de estrés postraumático conforme a los criterios del DSM-5
C. �La cefalea aparece por primera vez después de la exposición al acontecimiento traumático y se 

manifiesta exclusivamente junto con otros síntomas del trastorno de estrés postraumático
D. Sin mejor explicación por otro diagnóstico de la CIC-3

CIC-3: Clasificación Internacional de Cefaleas, 3ª edición; DSM-5: Manual Diagnóstico y Estadístico de 
los Trastornos Mentales, 5ª edición.
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varios antidepresivos, sobre todo los tricíclicos, lo que complica efectuar esta rela-
ción. Por otra parte, la remisión de una cefalea sugiere una causa psiquiátrica en el 
caso de que el trastorno depresivo mayor mejore con el tratamiento de otro tipo 
de antidepresivos menos eficaces contra el tratamiento de la cefalea1.
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1. CEFALEAS EN LAS DIFERENTES ETAPAS DE LA VIDA

1.1. Cefalea en la infancia. Debut, equivalentes migrañosos y adolescencia

1.1.1. Epidemiología 

Se estima que la prevalencia de las cefaleas primarias es de un 62 % en la población 
pediátrica investigada (entre 8 y 18 años), siendo la migraña y la cefalea de tipo ten-
sión las dos más frecuentes1,2. La prevalencia es similar en ambos sexos antes de 
los 12 años, con un aumento progresivo en las mujeres a partir de la adolescencia. 

1.1.2. Aproximación diagnóstica

En la mayoría de las ocasiones basta con una anamnesis y una exploración física 
adecuadas para distinguir entre una cefalea primaria y una secundaria. Sin 
embargo, en esta población la anamnesis puede resultar complicada por las carac-
terísticas menos definidas de las cefaleas y por la dificultad de estos pacientes 
para describir sus síntomas. Resulta de especial interés completar la historia con 
los padres o cuidadores3-5. Además, en aquellos niños con capacidad motora sufi-
ciente puede ser útil que hagan un dibujo de su dolor (Figura 1). Conocer el patrón 
temporal de la cefalea (inicio y recurrencia) permite clasificar la cefalea en cuatro 
patrones: agudo, agudo recurrente, crónico progresivo y crónico no progresivo. La 
cefalea aguda recurrente y la crónica no progresiva son consistentes con cefaleas 
primarias, mientras que la cefalea crónica progresiva es la que con más frecuencia 
asocia procesos expansivos intracraneales4.

Figura 1. Representación gráfica 
descriptiva de una cefalea 
realizada por una niña de 9 años.
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No está indicada la realización rutinaria de pruebas de neuroimagen a niños con 
cefalea recurrente y exploración neurológica normal (NE-II-III; GR-C). Debe con-
siderarse en aquellos casos con signos o síntomas de alarma4,5 (NE-II; GR-B). El 
estudio de neuroimagen de elección es la resonancia magnética. En aquellos casos 
en que se sospechen infecciones del sistema nervioso central o alteraciones de la 
presión intracraneal, debe realizarse una punción lumbar para estudio bioquímico 
y una medición de la presión de apertura del líquido cefalorraquídeo. 

1.1.3. Clasificación

La tercera edición de la Clasificación Internacional de Cefaleas (CIC-3)6 define los 
criterios diagnósticos de los distintos tipos de cefalea. Por ser los más frecuentes 
en el ámbito ambulatorio7, a continuación se revisan los principales tipos de cefa-
lea primaria en la infancia y la adolescencia.

1.1.3.1. Migraña 

Una revisión sistemática muestra una prevalencia global de la migraña del 11 % en 
niños y adolescentes, siendo más frecuente la migraña sin aura (8 %) que la migraña 
con aura (3 %)1. En España se observan datos similares de frecuencia en un reciente 
estudio que analiza más de 1.000 sujetos escolares de entre 12 y 18 años2. La escasez 
de estudios epidemiológicos en migraña crónica hace que la prevalencia estimada 
en metaanálisis varíe entre el 0,2 % y el 12 %1. Por edades, se observa una progresión 
de la frecuencia de migraña pasando de un 2-5 % en edad preescolar, 10 % en edad 
escolar y hasta un 20 % en adolescentes8. Conforme aumenta la edad, y especialmente 
al llegar a la adolescencia, la migraña se hace más frecuente en el sexo femenino1. 
Los antecedentes familiares positivos son habituales, y la presencia de antecedentes 
de síndromes episódicos que pueden asociarse a la migraña no es excepcional. 

Los criterios diagnósticos de la migraña en la infancia y la adolescencia son los mis-
mos que en la población adulta. Sin embargo, la CIC-3 reconoce varias diferencias 
en la edad pediátrica que han de tenerse en cuenta:

•	 Duración. En niños y adolescentes (menores de 18 años) los ataques pueden 
durar entre 2 y 72 horas. Algunos autores indican que la duración puede ser 
hasta de 30 minutos, pero estas evidencias no han sido corroboradas. 

•	 Localización. El dolor bilateral es más frecuente en niños y adolescentes. 
El dolor unilateral suele aparecer en la adolescencia tardía o en el inicio de la 
vida adulta. La localización es habitualmente frontotemporal. La cefalea occipital 
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en la infancia es rara y exige precaución a la hora de establecer un diagnóstico, 
especialmente si se acompaña de alteraciones en la exploración neurológica. 

•	 Síntomas como la fotofobia y la sonofobia se pueden inferir por la actitud del 
niño frente al dolor. 

•	 Asimismo, los padres pueden aportar detalles sobre la presencia de síntomas 
prodrómicos (menor actividad, irritabilidad, palidez, ojeras) y posdrómicos 
(fatiga, falta de concentración)7,9. 

La ansiedad y los trastornos emocionales son frecuentes en niños con migraña, 
especialmente en su forma crónica5,10, por lo que debe explorarse su presencia. 
Otras comorbilidades descritas incluyen trastornos del sueño (falta de sueño), 
obesidad, asma y epilepsia. entre otros7,9.

Los síndromes episódicos que pueden asociarse a la migraña (antes conocidos 
como síndromes periódicos de la infancia) son un grupo de trastornos que apare-
cen en pacientes que también padecen migraña o que poseen una mayor probabi-
lidad de desarrollarla y, aunque con menor frecuencia, también pueden aparecer 
en adultos6. Se ha estimado una prevalencia aproximada del 5 % en niños11. Entre 
estos síndromes se encuentran:

•	 Trastorno gastrointestinal recurrente. Son crisis recurrentes episódicas de 
dolor abdominal o náuseas y/o vómitos que aparecen de manera poco frecuente, 
crónica o en intervalos predecibles. Este grupo se subdivide en dos formas:

	– Síndrome de vómitos cíclicos. Aparece aproximadamente a la edad de 5 
años y se resuelve en la adolescencia o en la adultez joven. Son episodios 
recurrentes de náuseas y vómitos, estereotipados y con una periodicidad 
predecible. Las crisis ocurren al menos cuatro veces por hora. Pueden prolon-
garse más de 1 hora y hasta 10 días, con una separación de más de 1 semana 
en la que no hay síntomas. 

	– Migraña abdominal. Episodios recurrentes de dolor abdominal en línea media 
de alta intensidad, junto con cortejo vegetativo, náuseas y vómitos que duran 
2-72 horas, permaneciendo el paciente asintomático entre crisis. La cefalea 
no aparece durante los episodios. La mayoría de los niños con migraña abdo-
minal desarrollarán migraña. 

•	 Vértigo paroxístico benigno. Suele debutar entre los 2 y los 5 años. Se carac-
teriza por episodios recurrentes breves (minutos a horas) y autolimitados de 
vértigo. Tienen un inicio súbito, sin desencadenante previo ni pródromos, y 
cursa con palidez, nistagmo ataxia y vómitos. La exploración neurológica y las 
funciones auditiva y vestibular son normales entre los episodios. 
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•	 Tortícolis paroxística benigna. Típica en lactantes y niños pequeños, suele des-
aparecer en torno a los 2-3 años. Los pacientes presentan episodios recurren-
tes autolimitados de inclinación lateral de la cabeza, con o sin ligera rotación, 
de inicio brusco y que remiten de forma espontánea en minutos o días. Pueden 
asociar palidez, irritabilidad, decaimiento, vómitos y ataxia. La exploración neu-
rológica es normal. 

•	 En el Apéndice de la CIC-3 se reconocen los cólicos del lactante como otro sín-
drome asociado a la migraña. Son episodios de llanto frecuente y excesivo de un 
bebé no atribuidos a otra causa. Se considera que su presencia puede aumentar 
el riesgo de desarrollar migraña en el futuro12.

1.1.3.2. Cefalea de tipo tensión

La cefalea de tipo tensión se caracteriza por la presencia de cuadros de dolor 
de intensidad leve a moderada de entre 30 minutos y 1 semana de duración. 
Los criterios CIC-3 para la cefalea de tipo tensión no difieren entre adultos y 
niños. Se estima una prevalencia del 17  % en la población pediátrica, aunque un 
estudio reciente considera probable que exista una sobreestimación debida al 
diagnóstico de cefalea de tipo tensión en casos que no cumplen todos los cri-
terios de migraña1. En niños y adolescentes se ha correlacionado la presencia 
de cefalea de tipo tensión con estrés psicosocial, estrés muscular y disfunción 
oromandibular. La ansiedad y los trastornos del estado de ánimo son comorbili-
dades frecuentes13.

1.1.3.3. Cefaleas trigémino-autonómicas

Son muy infrecuentes en la infancia y no se dispone de estimaciones fiables de 
prevalencia por la ausencia de estudios epidemiológicos. No obstante, de entre 
ellas, la cefalea en racimos y la hemicránea paroxística son las más frecuentes7,9. 
Se admite que existen diferencias en la presentación clínica comparado con adul-
tos, por lo que debe mantenerse un alto nivel de sospecha. Algunos autores reco-
miendan valorar la realización de un test de indometacina en pacientes con un 
dolor estrictamente unilateral, se acompañe o no de síntomas autonómicos, que 
no mejoran con otras intervenciones y que asocien una importante discapacidad14.

1.1.4. Tratamiento de la migraña en la edad pediátrica

Explicar al paciente y su familia el diagnóstico y el plan de intervención, e incluir-
los en la toma de decisiones terapéuticas, es beneficioso para el manejo, ya que 
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mejora la adherencia y minimiza el riesgo de efectos secundarios o cronificación. 
Son fundamentales las intervenciones farmacológicas, la educación respecto a 
técnicas de autogestión y hábitos saludables, e intervenciones psicológicas como 
la terapia cognitivo-conductual. En casos graves o refractarios, el abordaje multi-
disciplinar médico y psicológico debe ser la norma15,16 (NE-III).

Respecto a los distintos tratamientos farmacológicos, se deben destacar dos 
aspectos importantes como son: la ausencia de evidencia robusta y la importante 
respuesta a placebo en niños, que influye en el resultado de los ensayos clínicos, 
incluso cuando la respuesta al tratamiento activo es alta17 (NE-III).

1.1.4.1. Tratamiento sintomático

El objetivo es conseguir una respuesta rápida, eficaz y que se acompañe de míni-
mos efectos adversos. La medicación debe administrarse al inicio del episodio y en 
dosis y formulaciones adecuadas18 (NE-II). 

Tanto el ibuprofeno (7,5-10 mg/kg) como el paracetamol (15 mg/kg) han demostrado 
ser eficaces y seguros en este grupo de edad17,18 (NE-II; GR-B).

Los triptanes han mostrado resultados variables en niños. Únicamente el suma-
triptán intranasal y el zolmitriptán intranasal están aprobados en España a 
partir de los 12 años. El almotriptán, rizatriptán, zolmitriptán intranasal y suma-
triptan/naproxeno están aprobados por la Food and Drug Administration (FDA) en 
Estados Unidos, si bien el último no está comercializado en nuestro país3,18 
(NE-II; GR-B). Las dosis en niños de 10-12 años o con peso mayor de 40 kg es igual 
a la de los adultos. 

El uso de metoclopramida o domperidona puede ser eficaz para el tratamiento de 
las náuseas y vómitos, pero no existen estudios específicos en la migraña pediá-
trica3,18 (NE-II; GR-B).

Finalmente, para casos refractarios se han propuesto otras alternativas, aunque 
hasta el momento su evidencia es insuficiente. Estas incluyen la administración 
de sueroterapia, el sumatriptán subcutáneo, los bloqueos anestésicos y la per-
fusión de ácido valproico17,19-22 (NE-IV; GR-C). En el momento actual se están 
llevando a cabo ensayos clínicos para el uso de gepantes y ditanes (lasmiditán) 
en población infantil21.
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1.1.4.2. Tratamiento preventivo

El tratamiento preventivo debe considerarse cuando la frecuencia es mayor de 
3-4 ataques al mes y/o su intensidad interfiere con la actividad normal del niño23 
(NE-III).

La evidencia disponible sobre la eficacia y tolerabilidad es muy limitada, y existe 
controversia sobre su utilidad tras la publicación del estudio CHAMP24 (NE-I), que 
comparaba la eficacia de topiramato y amitriptilina frente a placebo en niños, y fue 
suspendido por futilidad. Por esta razón, la primera línea de tratamiento debe ser la 
no farmacológica15 (NE-III). Se evitarán los factores desencadenantes y se promo-
verá el mantener un ritmo de vida regular en cuanto a comidas, ejercicio y sueño. 
La terapia cognitivo-conductual ha demostrado eficacia ya sea sola o asociada a 
amitriptilina25,26 (NE-II). Son fármacos de primera línea el propranolol y la flunarizina. 
El topiramato −a pesar de ser el único de los tratamientos preventivos aprobados 
por la FDA para el uso en niños de 12-17 años− y la amitriptilina se recomiendan 
como segunda línea, por el riesgo de efectos adversos especialmente de tipo cogni-
tivo16,20,23 (NE-II; GR-B). Para casos refractarios se ha demostrado un posible benefi-
cio y seguridad de distintos tratamientos, como la onabotulinumtoxinA27-30 (NE-III), 
fármacos anti-CGRP (péptido relacionado con el gen de la calcitonina), tanto mono-
clonales como gepantes31-37 (NE-III), bloqueos anestésicos de nervios occipitales38,39 
(NE-II), sistemas de neuromodulación22 (NE-IV) o nutracéuticos (NE-IV; GR-C).

1.2. Cefalea en la edad avanzada

1.2.1. Epidemiología

Desde el punto de vista clínico-epidemiológico consideraremos ancianos a aque-
llos sujetos con 65 años o más. La prevalencia de cefalea alcanza su máximo hacia 
los 40 años y posteriormente se va reduciendo, tanto en hombres como en mujeres, 
sin dejar de mantenerse superior en el sexo femenino40,41. Así pues, la prevalencia 
de cefaleas a 1 año en pacientes de entre 65 y 75 años supera el 50 %, mientras que 
en mayores de 85 años ronda el 25 %42. La prevalencia global en la edad avanzada 
varía del 12 % al 50 %43,44. 

Aunque las cefaleas son principalmente primarias, su prevalencia en la edad avan-
zada disminuye con la edad45, y aumenta el riesgo de cefaleas secundarias43. Otros 
estudios epidemiológicos obtienen valores similares de prevalencia de cefalea 
secundaria, del 15,3  %44 y 16  %46, esto es, aproximadamente uno de cada seis 
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pacientes. Por ello, se debe mantener un alto índice de sospecha y, consecuente-
mente, realizar con mayor frecuencia pruebas complementarias. 

Entre las causas descritas de cefalea sintomática destacan hemorragia subarac-
noidea, arteritis de células gigantes, neoplasia intracraneal, traumatismo craneal 
y fármacos, algunos de ellos muy frecuentes en su segmento poblacional, como 
algunos antidepresivos e hipolipemiantes47.

Independientemente de su origen, la cefalea continúa siendo una causa de impacto 
en la calidad de vida en esta población. El 13,4  % de los pacientes ancianos con 
cefalea sufren depresión, y la incidencia de esta se incrementa con la frecuencia e 
intensidad de la cefalea48. Asimismo, las cefaleas son muy comunes en las perso-
nas de edad avanzada con quejas cognitivas49, aunque no se haya confirmado una 
relación con el desarrollo de deterioro cognitivo50.

La cronificación de las cefaleas en ancianos está favorecida por la mayor comorbi-
lidad y utilización de fármacos, incluyendo la medicación sintomática51. Hay cefa-
leas muy características de esta población, como la relacionada con la arteritis 
de células gigantes o la cefalea hípnica. Todas estas peculiaridades se mantienen 
incluso en sujetos muy ancianos52.

En la tabla I se recogen las cefaleas más frecuentes en los ancianos.

1.2.2. Cefaleas primarias en el anciano 

1.2.2.1. Migraña 

Son escasos los estudios específicamente diseñados para evaluar la prevalencia 
de la migraña en ancianos; se sabe que disminuye claramente, sobre todo en muje-
res, y que oscila entre el 3 % y el 11 %40,49. Aunque es infrecuente, puede tener su 
inicio más allá de los 65 años53,54. Teniendo en cuenta la mayor esperanza de vida 
a nivel global, se espera que la migraña en la edad avanzada se convierta en un 
problema de salud pública significativa en las próximas décadas54 (NE-IV) y con un 
manejo clínico dificultado tanto por la creciente coexistencia de comorbilidades 
como por la infrarrepresentación en ensayos clínicos, así como otras necesidades 
clínicas no satisfechas en esta población55.

Las características de la migraña en los ancianos cambian54. Por un lado, el dolor en 
los ataques de migrañas es más habitualmente bilateral, menos intenso, frecuente 
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y prolongado, y se asocia en menor medida con fotofobia, fonofobia, náuseas o 
vómitos. Los síntomas acompañantes más típicos son la palidez, la sequedad de 
boca, la anorexia y síntomas autonómicos (como taquicardia y rubor facial)55-57. 
Estas diferencias, así como la posible cronificación de la migraña con el paso del 
tiempo, hacen que el diagnóstico diferencial con la cefalea de tipo tensión en esta 
población sea en ocasiones difícil. La migraña con aura es más frecuente, apare-
ciendo incluso auras visuales sin cefalea. En estos casos cobra más relevancia el 
diagnóstico diferencial con cuadros vasculares cerebrales o epilépticos 54,58.

En dos de los estudios epidemiológicos estadounidenses sobre migraña: AMPP 
(American Migraine Prevalence and Prevention) y CaMEO (Chronic Migraine Epi-
demiology and Outcomes) aproximadamente el 7  % de los mayores de 60 años 
sufrían migraña crónica. El factor más relacionado con la cronificación en este 
grupo poblacional es el uso excesivo de analgésicos asociado a la mayor comorbi-
lidad de otras patologías dolorosas51.

Tabla I. Cefaleas más frecuentes en los ancianos

Cefaleas primarias Cefaleas secundarias

•	 Cefalea de tipo tensión
•	 Migraña
•	 Cefalea en racimos y otras 

cefaleas trigémino-autonómicas
•	 Cefalea hípnica 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

•	 Cefaleas tóxicas y metabólicas:
	– Fármacos (incluyendo cefalea por uso 

excesivo de medicación)
	– Hipoxia/hipercapnia 
	– Hipercalcemia
	– Hiponatremia
	– Insuficiencia renal crónica
	– Anemia, policitemia

•	 Arteritis de células gigantes
•	 Cefalea hípnica
•	 Cefalea cardiaca
•	 Cefalea posendarterectomía
•	 Neuralgia occipital
•	 Neuralgia trigeminal posherpética
•	 Lesiones intracraneales: tumores, 

infecciones del sistema nervioso central
•	 Espondilosis cervical
•	 Glaucoma
•	 Enfermedad cerebrovascular
•	 Enfermedades hematológicas
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En cuanto al tratamiento sintomático de la migraña en ancianos, cabe realizar las 
siguientes consideraciones:

•	 Los dos tipos de fármacos más utilizados, triptanes y antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE), deben manejarse con especial cuidado en esta pobla-
ción. Influyen de forma más marcada el vaciamiento gástrico enlentecido y la 
reducción en el metabolismo hepático y renal en la farmacodinamia y farmaco-
cinética54.

•	 Respecto a los triptanes, se desaconseja su uso por encima de los 65 años 
y se contraindican en caso de enfermedad coronaria, enfermedad cerebro-
vascular o hipertensión arterial no controlada, todas ellas patologías más 
prevalentes en este grupo. Puede incluirse en esta recomendación a pacien-
tes de alto riesgo de enfermedad vascular por presentar dos o más factores 
de riesgo. Fuera de estas consideraciones, e incluso en los pacientes más 
mayores, los triptanes deben considerarse fármacos seguros. La incidencia 
de eventos vasculares agudos es baja entre los usuarios de triptanes con 
edad avanzada, y podría asociarse más con eventos vasculares cerebrales que 
cardiacos59 (NE-III). 

•	 Los ergotamínicos, vasoconstrictores menos selectivos sobre el sistema ner-
vioso central, están desaconsejados.

•	 El lasmiditán ha demostrado ser un fármaco seguro en pacientes con riesgo vas-
cular60 (NE-II) y dispone de ensayos específicos en paciente de edad avanzada61 
(NE-II), por lo que resulta una opción excelente en pacientes con ataques mode-
rados o graves y contraindicación a triptanes, aunque siempre ha de usarse con 
cautela en este grupo de pacientes por sus frecuentes efectos adversos como 
mareo y somnolencia. 

•	 El rimegepant presenta un buen perfil de tolerancia en pacientes con edad 
avanzada en algunos trabajos recientes62 (NE-III) y seguridad en pacientes con 
factores de riesgo vascular63 (NE-III). 

•	 Los AINE asocian los riesgos típicos de alteraciones renales, gástricas o hiper-
tensión. Además, no deben usarse junto con anticoagulantes por el mayor 
riesgo de complicaciones hemorrágicas40 (NE-IV). 

•	 También hay que ser prudente en la utilización de antieméticos, por sus posi-
bles efectos adversos extrapiramidales, y con los opiáceos, por la mayor seda-
ción que pueden causar en estos pacientes42 (NE-IV). 

•	 Todo ello, unido a la menor intensidad de los ataques en este grupo de edad, 
sitúa a los analgésicos como la primera elección en el tratamiento sintomático51 
(NE-IV), si bien los triptanes siguen considerándose de primera línea en pacien-
tes ancianos sanos64 (NE-IV).
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Respecto al tratamiento preventivo, se recomienda un inicio con dosis más bajas 
y un ascenso más lento para reducir el riesgo de efectos adversos o intolerancia:

•	 Los antidepresivos tricíclicos, por su efecto anticolinérgico, producen sedación 
y confusión, y pueden agravar el prostatismo, el glaucoma o los trastornos del 
ritmo cardiaco; también la boca seca, el ojo seco, el estreñimiento o la retención 
urinaria limitan su uso. La venlafaxina es una alternativa con mejor tolerancia64 
(NE-IV).

•	 El uso de ácido valproico requiere control analítico de la función hepática y 
hemograma, y vigilar efectos adversos como temblor, ataxia o sedación, así 
como posibles alteraciones analíticas. 

•	 El topiramato puede producir efectos adversos cognitivos, parestesias, sínto-
mas gastrointestinales, sedación o nefrolitiasis64 (NE-IV).

•	 Los β-bloqueantes, por su parte, han de usarse con especial precaución en 
pacientes con insuficiencia cardiaca, enfermedad del seno, enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica (EPOC), depresión o diabetes64 (NE-IV).

•	 La onabotulinumtoxinA puede utilizarse en la migraña crónica en pacientes de 
edad avanzada, con buena tolerancia. Tiene un excelente perfil de seguridad, 
ausencia de interacciones y contraindicaciones. Como precauciones se reco-
mienda ajustar la dosis o los puntos de inyección si se precisa, por ejemplo, para 
evitar ptosis (evitar el tercio inferior del músculo frontal) o debilidad cervical 
(evitar la musculatura paraespinal, realizando las inyecciones cervicales pega-
das a la base del cráneo)64 (NE-IV).

•	 Los bloqueos anestésicos de nervios occipitales son una alternativa segura y 
efectiva en esta población65 (NE-IV).

•	 Los anticuerpos monoclonales contra el CGRP han demostrado seguridad y efi-
cacia tanto en estudios post-hoc66-68 (NE-II) como prospectivos y en vida real69,70 
(NE-III). Es relevante destacar que no se asocian con aumento de la presión 
arterial en mayores de 60 años71 (NE-III). Su perfil de rapidez y la ausencia de 
interacciones con otros fármacos los convierten en una opción muy adecuada 
en este grupo poblacional.

•	 Respecto a los gepantes, el estudio pivotal del atogepant incluía pacientes de 
hasta 80 años de edad72, y el de rimegepant como preventivo no incluía límite 
superior de edad73. No disponemos de estudios en vida real, pero los estudios 
sobre farmacocinética no sugieren diferencias significativas respecto a adul-
tos más jóvenes, y los registros de farmacovigilancia del atogepant74 (NE-IV) y 
el rimegepant75 (NE-IV) no sugieren efectos adversos significativos, por lo que, 
con la prudencia oportuna, se consideran fármacos potencialmente útiles en 
este grupo poblacional.
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•	 Otros fármacos bien tolerados en ancianos, con diferentes niveles de evidencia, 
que pueden considerarse son lisinopril, candesartán, gabapentina, levetirace-
tam, melatonina y memantina40,64,76 (NE-IV).

•	 Finalmente, el buen perfil de seguridad de los nutracéuticos también los con-
vierte en una buena alternativa, como el magnesio o la riboflavina. 

1.2.2.2. Cefalea de tipo tensión

Es la más frecuente entre las cefaleas primarias en el anciano46 (aproximadamente un 
25 % por encima de los 60 años) y no parece disminuir en este grupo de edad respecto 
a sujetos más jóvenes. En su forma crónica puede afectar a alrededor del 3 % de la 
población. A diferencia de la migraña, las características clínicas de la cefalea de tipo 
tensión no cambian con la edad. Es frecuente que aparezca en ancianos, generalmente 
relacionada con acontecimientos vitales psicológicos negativos. Pese a todo ello, es 
especialmente importante en estos pacientes, ante la sospecha de una cefalea de tipo 
tensión, descartar la presencia de otras enfermedades, ya que las cefaleas secunda-
rias pueden suponer hasta un 20-30 % en mayores de 65 años, respecto al 1,3 % en 
menores77: síndrome depresivo, arteritis de células gigantes, patología estructural 
intracraneal, síndrome de apnea obstructiva del sueño o alteraciones metabólicas.

En cuanto al tratamiento, y dadas las mencionadas politerapia y susceptibilidad a 
los efectos adversos de los fármacos de este grupo de población, deben tenerse en 
cuenta las medidas físicas y relacionadas con el estilo de vida. Respecto al trata-
miento sintomático, generalmente es suficiente con analgésicos o AINE, vigilando no 
alcanzar niveles de uso excesivo de medicación y desaconsejándose el uso de opiá-
ceos. En el tratamiento preventivo pueden utilizarse antidepresivos, fundamental-
mente amitriptilina, pero también nortriptilina o mirtazapina, o neuromoduladores77 
(NE-IV). Igualmente, los pacientes deben ser evaluados previamente al inicio del tra-
tamiento y anualmente con electrocardiograma (ECG), por el posible desarrollo de 
arritmias cardiacas, y debe vigilarse la posible aparición de hipotensión ortostática.

1.2.2.3. Cefalea en racimos

La cefalea en racimos es una entidad infrecuente en los ancianos, y tiende a des-
aparecer en la sexta década de la vida en aquellos pacientes en los que se diag-
nosticó en la juventud. La unilateralidad y la periodicidad estacional y circadiana, 
así como los síntomas autonómicos asociados, cambian a lo largo de la evolución, 
especialmente cuanto más activa sea la enfermedad; no obstante, el patrón “en 
racimos” persiste, generalmente con periodos intercríticos progresivamente más 
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largos78. Con menor frecuencia puede aparecer de novo en pacientes ancianos, lo 
que ocurre más habitualmente en mujeres. Se debe considerar la posibilidad de 
diagnósticos alternativos como glaucoma, patología del seno cavernoso o fosa 
posterior, lesión ocupante de espacio en la hipófisis, síndrome de Tolosa-Hunt, mal-
formaciones en la línea media o neuralgia del trigémino, por lo que es necesario un 
estudio adecuado de neuroimagen79 (NE-II).

El tratamiento sintomático se basa en el uso de oxígeno y triptanes, teniendo en 
cuenta las precauciones ya descritas y que la inhalación prolongada debe evitarse 
en pacientes con EPOC comórbida. Con respecto al tratamiento transicional, los cor-
ticoides deben usarse con precaución. Tienen mejor perfil de seguridad los bloqueos 
con anestésicos y/o corticoides en el nervio occipital mayor65 (NE-IV). Finalmente, y 
en cuanto al tratamiento preventivo, el topiramato y el verapamilo se consideran de 
primera elección, teniendo en cuenta en ambos casos la necesidad de llevar a cabo 
una escalada más lenta de dosis y una vigilancia todavía más estrecha con ECG con 
verapamilo80 (NE-IV). El litio es un fármaco de difícil manejo en ancianos, y debido 
a su estrecha ventana terapéutica, solo debe considerarse en pacientes no respon-
dedores a otras opciones79 (NE-II). Puede considerarse la opción de usar dosis altas 
(10 mg) de melatonina81 (NE-IV) y el bloqueo de nervio occipital mayor, pudiendo apli-
carse de manera repetida si es eficaz. Asimismo, pese a que la European Medicines 
Agency (EMA) no lo ha autorizado en esta indicación, el galcanezumab 300 mg sub-
cutáneo mensualmente sí está aprobado en Estados Unidos para el tratamiento de 
la cefalea en racimos episódica. Se recomienda en pacientes adultos refractarios a 
los otros tratamientos, aunque es improbable en edad avanzada una evolución tan 
tórpida. Atendiendo a su seguridad, podría considerarse en esta población. 

1.2.2.4. Cefalea hípnica

Es una entidad infrecuente pero muy característica en este rango de edad. En el diag-
nóstico diferencial, se debe buscar la hipertensión arterial nocturna y síndrome de 
apnea obstructiva del sueño, y, con menor probabilidad, cefalea posictal en pacien-
tes con crisis epilépticas nocturnas, tumores o trastornos metabólicos82. Aunque el 
tratamiento con litio puede ser efectivo, se debe evitar en personas mayores, por su 
posible toxicidad. Se aconseja el uso de cafeína o melatonina como primera línea83 
(NE-IV). Esta cefalea se describe más profusamente en otro capítulo de este manual.

1.2.3. Cefaleas secundarias en el anciano 
Se desarrollan en el capítulo correspondiente.
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2. CEFALEA DURANTE LA VIDA FÉRTIL DE LA MUJER 

2.1. Cefalea durante la gestación y la lactancia

2.1.1. Epidemiología

Es bien conocido que la prevalencia de la migraña cambia con la edad y con el sexo: 
de ser menor y similar entre ambos secos hasta la pubertad, pasa a ser entre dos y 
tres veces más frecuente en mujeres, alcanzando hasta un 27 % en las mujeres en la 
edad fértil84. En general, un amplio porcentaje mejoran la migraña durante el emba-
razo, sobre todo entre el segundo y tercer trimestre (67-89 %), e incluso más de un 
10 % llegan a alcanzar una resolución completa en los últimos meses. Este porcen-
taje es algo menor para las formas con aura, de las que mejoran hasta un 44 %. De 
hecho, es frecuente el debut con aura en el primer trimestre. La mejoría se expresa 
en la frecuencia e intensidad de los ataques85,86. Durante el posparto la recurrencia 
es la norma, reapareciendo en el primer mes en más de la mitad de las pacientes85.

2.1.2. Hipótesis hormonal

La explicación de esta mejoría se sostiene sobre la teoría de que los estróge-
nos aumentan a lo largo del embarazo, pero estos se mantienen estables sin las 
fluctuaciones típicas que se señalan como causa de la migraña relacionada con la 
menstruación. Esta elevada tasa de estrógenos podría explicar también el debut 
del aura, ya que facilitan la aparición de la depresión cortical propagada. A su vez, 
su rápida caída en el posparto junto con los cambios vitales y de ritmo serían los 
responsables del empeoramiento en este punto87 (NE-IV). El posible papel protec-
tor de este empeoramiento en las pacientes con lactancia materna se justifica por 
el efecto anovulatorio de la prolactina, que mantiene niveles de estrógenos más 
estables y cierto papel antinociceptivo de la oxitocina y la prolactina85.

2.1.3. Efectos de la migraña sobre el embarazo

Se ha relacionado el diagnóstico de la migraña con algunos acontecimientos médi-
cos y obstétricos. En las series poblacionales grandes, la asociación que se repite 
siempre y con una mayor magnitud es la de hipertensión gestacional y preeclamp-
sia. Otros señalan una muy discreta asociación con ictus o fenómenos venosos88,89. 
Es posible que la relación entre la migraña y las enfermedades vasculares se expli-
que por mecanismos fisiopatológicos subyacentes comunes como la disfunción 
endotelial, la agregación plaquetaria y la neuroinflamación90.
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2.1.4. Tratamiento farmacológico de la migraña en el embarazo 

Los datos de seguridad de los fármacos en la gestación se extraen de estudios retros-
pectivos y estudios en animales, ya que por motivos éticos están siempre exclui-
das de los ensayos clínicos. A la hora de iniciar o mantener un tratamiento, hemos 
de tener en cuenta la situación clínica y el trimestre, ya que los mayores riesgos de 
malformaciones aparecen durante la morfogénesis en el primer trimestre. La cono-
cida escala de estratificación de riesgo de los fármacos de la FDA que clasificaba 
los fármacos desde A (seguro) a X (contraindicado) no es válida desde 2015, pues se 
considera demasiado reduccionista y simplista, por lo que no se debe recurrir a ella. 
En la actualidad cada decisión se evaluará de forma individual para cada paciente, 
sabiendo que ninguna opción está exenta de riesgos. Para ello contamos con bases 
de datos, aunque todas las disponibles hasta ahora son de suscripción91.

2.1.4.1. Tratamiento sintomático

El paracetamol es el tratamiento de primera elección para los ataques leves y 
moderados, y en general se considera seguro. Hay algún estudio que asocia su uso 
repetido con alteraciones en el neurodesarrollo y respiratorias, aunque no ha sido 
contrastado92 (NE-IV). Respecto a los AINE, su seguridad no es igual para cada uno 
de ellos. Se ha asociado un aumento del riesgo de aborto en el primer trimestre por 
inhibición de la síntesis de prostaglandinas93 (NE-III), aunque un amplio estudio de 
cohortes posterior no apoya esta asociación94 (NE-III). Lo que sí se recomienda es 
evitarlos a partir de la semana 30, por riesgo de cierre precoz del ductus arterioso. 
Disponemos de amplios registros de mujeres embarazadas expuestas a triptanes, 
sobre todo noruegos y daneses95,96 (NE-III) y metaanálisis97,98 (NE-III), y la mayo-
ría no ha reportado relación con la aparición de teratogenia, aborto o problemas 
durante el parto. El más respaldado es el sumatriptán, que, además de disponer de 
más datos, es el triptán más hidrofílico, por lo que su paso placentario sería muy 
bajo99 (NE-IV). En relación con los procinéticos, la metoclopramida es la alternativa 
más segura, con un amplio uso en ginecología para tratar las náuseas o la hiperé-
mesis gravídica100 (NE-II). La domperidona también se puede considerar segura101 
(NE-III) El ondansetrón sí se ha relacionado con el desarrollo de malformaciones 
orofaciales como paladar hendido102 (NE-II).

2.1.4.2. Tratamiento preventivo

En una elevada frecuencia de ataques debemos conocer las alternativas más 
seguras, siempre con decisión consensuada con las pacientes, conociendo los 
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riesgos de las moléculas en cada momento del embarazo. Entre los fármacos 
preventivos orales inespecíficos el propranolol es la primera opción. Su uso se ha 
relacionado con mayor riesgo de retraso de crecimiento intrauterino, bradicardia, 
hipotensión e hipoglucemia fetal, así como depresión respiratoria, por lo que habría 
que hacer un mayor seguimiento de estas pacientes103 (NE-II). Otra alternativa, 
aunque cada vez menos empleada, sería la amitriptilina, con riesgo de abstinencia 
en el neonato. Dentro de los nutracéuticos el magnesio es el que cuenta con mayor 
seguridad104 (NE-IV).

Los bloqueos anestésicos son una de las opciones más empleadas por su 
eficacia y seguridad. La lidocaína se considera algo más segura que el resto de 
los anestésicos locales105 (NE-IV). Respecto a la toxina botulínica, sobre todo 
para mantener el tratamiento que ya recibían las pacientes con migraña crónica, 
disponemos de bastantes estudios de seguridad. Hay un estudio realizado en vida 
real de 45 pacientes con un seguimiento de 9 años sin que se hayan reportado 
alertas sobre el desarrollo del embarazo o la aparición de malformaciones, así 
como los datos acumulados de seguridad del fabricante de más de 900 pacientes, 
donde aproximadamente un tercio lo recibían a dosis de migraña sin que se hayan 
reportado casos de riesgo de aborto, malformaciones o problemas durante el 
parto106,107 (NE-III).

Por último, los fármacos anti-CGRP, concretamente los anticuerpos monoclonales, 
están formalmente contraindicados durante el embarazo y la lactancia. Antes de 
iniciar la gestación, se recomienda hacer un lavado de cinco vidas medias hasta 
alcanzar el periodo estacionario en aquellas mujeres que estuvieran en trata-
miento. Disponemos de una reciente publicación que recoge los datos de farma-
covigilancia, con sus grandes limitaciones, en la que se informa de que unas 400 
pacientes no evidenciaron alteraciones con su uso. La mayoría de los casos son de 
anticuerpos, muy pocos de gepantes108 (NE-III).

2.1.5. Tratamiento de la migraña durante la lactancia

Aunque durante la lactancia aumentan las opciones terapéuticas, es más probable 
que las pacientes necesiten tratamiento, ya que, al contrario que durante el emba-
razo, lo más frecuente es el empeoramiento. La seguridad relativa la determina el 
grado de excreción en la leche materna, considerándose relativamente segura una 
dosis infantil menor del 10 % de la materna. También influye mucho la edad del lac-
tante, ya que los bebés prematuros tienen un mayor riesgo de toxicidad y a partir 
de los 7 meses metabolizan mejor los fármacos109. 



MANUAL DE PRÁCTICA CLÍNICA EN CEFALEAS

- 528 -

2.1.5.1. Tratamiento sintomático

El paracetamol es también el tratamiento de primera elección durante la lactan-
cia, seguido del ibuprofeno, ya que de todos los AINE es el que tiene una excreción 
menor en la leche materna y el más estudiado en lactantes. Dentro de los triptanes, 
los más seguros son el sumatriptán 50 mg (fórmulas no retardadas) y el eletriptán 
20 mg, y en general tienen más datos de seguridad aquellos con vidas medias más 
cortas110. Los procinéticos recomendados son la metoclopramida y la domperidona. 
Ambos pueden aumentar la prolactina y la producción de leche. La domperidona se 
debe emplear a la menor dosis posible y durante menos de 1 semana, por el riesgo 
de alteraciones del ritmo111 (NE-IV).

2.1.5.2. Tratamiento preventivo 

El propranolol y la amitriptilina se consideran seguros, y también el magnesio y la 
riboflavina111 (NE-IV). Los bloqueos anestésicos son una de las opciones más segu-
ras y cómodas para las pacientes. La seguridad de la toxina botulínica tipo A no 
está bien establecida, aunque probablemente no se excrete en leche por su tamaño 
molecular. Los anticuerpos monoclonales anti-CGRP están contraindicados en la 
lactancia, aunque, dado su gran tamaño molecular, es muy improbable que pasen 
a la leche y menos aún que sean absorbidos en el tracto digestivo del lactante. 
No hay datos aún sobre el uso de gepantes en la lactancia111.

2.2. Cefalea en la perimenopausia

2.2.1. Introducción y epidemiología

La perimenopausia es un periodo de transición que puede durar varios años, 
unos 4 de media, antes de la última menstruación en relación con la pérdida de acti-
vidad folicular ovárica. La menopausia se diagnostica clínicamente tras 12 meses 
de amenorrea, siempre que la paciente no utilice anticonceptivos hormonales112.

En este periodo está descrito tanto el empeoramiento como el debut de la 
migraña en algunas mujeres, aunque en esta edad cobra aún mayor relevancia 
el diagnóstico diferencial con cefaleas secundarias113. La prevalencia estimada 
de migraña en este periodo oscila entre un 16 % y 29 %114, y el comienzo entre el 
8  % y el 13  %115. Algunos estudios señalan que esto sucede más en mujeres con 
mayor susceptibilidad hormonal, con antecedentes de migraña relacionada con la 
menstruación.
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2.2.2. Características clínicas 

Al igual que en la edad avanzada, la migraña puede cambiar de expresión fenotí-
pica. Parece que aumenta la migraña episódica de alta frecuencia, con una media 
de unos 10 ataques al mes, y se podría asociar con una mayor frecuencia de sínto-
mas vasomotores y alteraciones del sueño, que podrían actuar como precipitan-
tes116. Es frecuente que pueda empeorar el aura o que aparezca el aura sin dolor. 

2.2.3. Tratamiento

El manejo terapéutico se adaptará a las comorbilidades de este periodo y a las 
posibles contraindicaciones ya en la edad más avanzada, y se emplearán los 
tratamientos sintomático y preventivo propios de la migraña.

En aquellos casos en que los síntomas vasomotores son muy protagonistas y 
tampoco hay mejoría de la migraña, se ha planteado la terapia hormonal sustitu-
tiva (THS) como la mejor herramienta (véase más adelante)117 (NE-IV). Las dosis 
de THS suelen ser inferiores a las de la anticoncepción y ayudan a estabilizar la 
retirada de estrógenos. Además de usar menor dosis, también se recomienda ele-
gir formas transdérmicas, como parches y geles.

Cuando la THS falla, los fármacos más estudiados para tratar los síntomas de la 
menopausia son la venlafaxina, la paroxetina, la fluoxetina y la gabapentina; sobre 
todo el primero tiene evidencia como preventivo de la migraña. 

2.2.4. Pronóstico

En general el pronóstico es bueno y lo más frecuente es que, cuando se consolida 
la menopausia, mejora la frecuencia de los ataques, aunque no se conoce con pre-
cisión el periodo temporal118.

3. TRATAMIENTO HORMONAL Y CEFALEAS 

3.1. Anticonceptivos orales

Numerosos estudios señalan un aumento de riesgo vascular con el uso de anti-
conceptivos orales, principalmente en la migraña con aura, aunque sigue siendo 
una relación un tanto controvertida119-121 (NE-III). Se les atribuye un aumento de 
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aproximadamente tres veces del riesgo de sufrir un ictus isquémico. Este riesgo 
es mayor en mujeres que usan anticonceptivos orales combinados y en mujeres 
con migraña con aura que en aquellas sin migraña122,123 (NE-III). Los preparados 
de alta dosis aumentan el riesgo de infarto isquémico en la migraña con aura, pero 
no los de baja dosis124 (NE-IV). La European Headache Federation (EHF) y la Euro-
pean Society of Contraception and Reproductive Health (ESC) concluyen, en la 
actualidad, que el riesgo de ictus en mujeres es de 2,5 por 100.000, pero aumenta 
a 6,3 por 100.000 con los anticonceptivos orales combinados. En mujeres que 
padecen migraña con aura, el riesgo asciende a 36,9 por 100.000 con los anticon-
ceptivos, comparado con 5,9 sin ellos. Para la migraña sin aura, el riesgo es de 25,4 
con anticonceptivos y 4,0 sin ellos, incrementándose con dosis más altas de eti-
nilestradiol125 (NE-IV).

De acuerdo con las categorías de elegibilidad para el uso de anticonceptivos de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), los 2024 U.S. Medical Eligibility Criteria 
for Contraceptive Use (U.S. MEC) clasifican todos los métodos anticonceptivos en 
la categoría 1, salvo los anticonceptivos hormonales combinados, que se clasifican 
en la categoría 2 para la migraña sin aura (incluida la migraña menstrual) y en el 
grado 4 para la migraña con aura126 (NE-II).

La Sociedad Española de Contracepción (SEC) establece que los anticonceptivos 
hormonales combinados están contraindicados en pacientes con migraña con aura 
(categoría 4) y puede considerarse su uso solo cuando no hay otras opciones dispo-
nibles (categoría 3) para la migraña sin aura en menores de 35 años continuadoras 
de tratamiento y migraña sin aura en mayores de 35 años iniciadoras de trata-
miento127 (NE-IV).

Varios estudios han mostrado una asociación entre los anticonceptivos orales 
combinados y un aumento de la frecuencia de la migraña, especialmente en el 
intervalo libre de hormonas128-130 (NE-III). La reducción u omisión del intervalo libre 
de hormonas ha mostrado efectos positivos en la reducción de días de migraña, 
intensidad, duración y consumo de analgésicos de la migraña menstrual131-133 (NE-II).

Estudios que comparan el uso de preparados de gestágeno frente a la terapia com-
binada demuestran la reducción de los días de migraña, reducción de la duración 
media de los ataques y disminución del uso de triptanes. En una declaración de 
consenso de la EHF y la ESC se recomendó el uso de la píldora solo de gestágeno 
para mujeres con migraña con aura o mujeres con migraña sin aura que presenten 
factores de riesgo cardiovascular adicionales134,135 (NE-III).
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3.2. Terapia hormonal sustitutiva

La THS generalmente consiste en una combinación de estrógenos y gestágenos. 
Los diferentes estudios muestran que el riesgo de presentar un ictus isquémico 
es superior en las mujeres que reciben THS que padecen migraña con aura, no en 
las formas sin aura; aunque el riesgo absoluto es en todos los casos muy bajo (1,4 y 
3,4 por 100.000 mujeres año)136-138 (NE-III).

Varios estudios han demostrado que la THS puede empeorar la migraña en mujeres 
posmenopáusicas, a excepción de la THS transdérmica y con tibolona139-141 (NE-IV).

La Sociedad Española de Ginecología y Obstetricia (SEGO) considera adecuado 
tratar con THS a las mujeres con migraña sin aura sintomáticas en las que se estime 
que el beneficio es claramente superior a los riesgos (categoría 2C). En las mujeres 
con migraña con aura la administración de THS podría considerarse, siempre que 
la alteración de la calidad de vida sea importante.

4. CEFALEAS EN PACIENTES TRANS Y DE GÉNERO DIVERSO

Pese al amplio conocimiento acerca de la influencia hormonal en el dolor, no se 
han publicado descripciones epidemiológicas sobre los cambios en la incidencia 
de cefaleas relacionados con pacientes transgénero que se someten a terapias de 
afirmación de género. No se conoce la prevalencia de cefaleas primarias en perso-
nas transgénero ni cómo se compara con la de personas cisgénero. La investigación 
clínica actual y pasada sobre la cefalea en personas transgénero es limitada, como 
se describe en una revisión sistemática. Los pocos estudios longitudinales sobre 
la salud transgénero, incluidos los realizados por la Red Europea para la Investiga-
ción de la Incongruencia de Género y la Red de Investigación de Jóvenes Trans, no 
parecen considerar la cefalea como resultado de salud142-144.

Un estudio realizado en los Países Bajos reveló que la prevalencia de dolores de 
cabeza en mujeres transgénero que habían recibido terapia hormonal de afir-
mación de género (THAG) era similar a la observada en mujeres cisgénero de la 
población general, alrededor del 25 %145 (NE-III). Además de los efectos sobre las 
cefaleas primarias, la THAG puede provocar cefaleas secundarias como la trombo-
sis venosa cerebral en relación con el tratamiento con estrógenos, o la hipertensión 
intracraneal idiopática. Además, en una revisión retrospectiva de historias clínicas 
de personas que recibían THAG, las mujeres transgénero presentaron tasas más 
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altas de meningiomas y prolactinomas, y los hombres transgénero tuvieron tasas 
más altas de somatotropinomas, en comparación con la población general holan-
desa146 (NE-IV).

Las personas transgénero tienen un riesgo superior de padecer cefalea por uso 
excesivo de analgésicos debido a problemas de salud mental (como depresión, 
ansiedad y trastorno por uso de sustancias) y física (dolor crónico, trastornos neu-
rológicos). Además, el estigma, la discriminación y las barreras de acceso a la aten-
ción médica dificultan su tratamiento adecuado, lo que puede llevar al uso excesivo 
de medicamentos o sustancias para enfrentar el dolor. El estrés crónico por el 
rechazo social y los niveles más altos de estrógeno en la THAG han sido asocia-
dos con mayor sensibilidad al dolor. A su vez, la alta prevalencia de enfermedades 
mentales en esta población, junto con una mayor propensión al abuso de sustan-
cias, agrava el manejo del dolor147 (NE-IV).
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127.	 Quílez Conde JC, Serrano Navarro JR. Protocolo anticoncepción hormonal 
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1. INTRODUCCIÓN

Es excepcional tener que someter a un paciente con cefalea o neuralgia craneofa-
cial a un procedimiento quirúrgico. Por ello, se recomienda aplicar criterios estric-
tos de refractariedad farmacológica y realizar una valoración multidisciplinar 
en comités hospitalarios especializados y con neurocirujanos experimentados. 
Las entidades en las que es más frecuente recurrir a procedimientos quirúrgicos 
son la neuralgia del trigémino (NT), la cefalea en racimos (CR), la hipertensión intra-
craneal idiopática (HII) y la hipotensión intracraneal espontánea (HIE). La tabla I 
muestra los niveles de evidencia y grados de recomendación de las principales téc-
nicas quirúrgicas en estas entidades.

Tabla I. Medicina basada en la evidencia aplicada a los principales 
procedimientos quirúrgicos empleados en cefaleas y neuralgias 

craneofaciales refractarias

Entidad 
 

Técnica quirúrgica 
 
 

Indicación 
 

Nivel de evidencia 
y grado de 

recomendación

NT Descompresión 
microvascular 

NT clásica (1ª opción)
NT idiopática en menores 
de 60 años

NE-II; GR-B 
 

Termocoagulación del 
ganglio de Gasser  

NT clásica si contraindicación 
de DCMV 
NT idiopática

NE-II; GR-B 
 

Compresión 
percutánea con balón 
del ganglio de Gasser 
 
 

NT clásica: contraindicación 
de DCMV y termocoagulación: 
paciente no colaborador, 
NT de V1, ya tratados con 
termocoagulación, dolor 
continuo Burchiel 2
NT idiopática

NE-II; GR-B 
 
 
 
 
 

Rizotomía percutánea 
retrogasseriana 
mediante glicerol

NT idiopática, NT de V1, NT 
secundaria a esclerosis 
múltiple, NT bilateral

NE-II; GR-B 
 

Radiocirugía 
estereotáxica 
 
 

NT clásica: contraindicación 
de DCMV 
NT idiopática, posherpética, 
secundaria a esclerosis 
múltiple

NE-II; GRB 
 
 
 

Continúa
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Tabla I. Medicina basada en la evidencia aplicada a los principales 
procedimientos quirúrgicos empleados en cefaleas y neuralgias 

craneofaciales refractarias

Entidad 
 

Técnica quirúrgica 
 
 

Indicación 
 

Nivel de evidencia 
y grado de 

recomendación

NT 
 
 
 

Neuromodulación 
periférica

NT de ramas terminales NE-III; GR-C 

Neuromodulación 
central: cortical o 
profunda talámica

Neuropatía trigeminal dolorosa
Dolor facial neuropático central

NE-III; GR-C 
 

CR 
 
 
 
 
 
 
 
 

Radiofrecuencia del 
ganglio esfenopalatino

CR: tratamiento sintomático NE-II; GR-B 

Estimulación del 
ganglio esfenopalatino

CR: tratamiento sintomático NE-I; GR-A 

Estimulación de los 
nervios occipitales

CR: tratamiento preventivo NE-II; GR-B 

Estimulación cerebral 
profunda talámica

CR: tratamiento preventivo NE-II; GR-B 

HII 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Stenting de senos 
venosos 

HII 1ª opción si hay estenosis 
de seno venoso intracraneal 
con diferencial de 8 mm Hg

NE-II; GR-B 
 

Fenestración del 
nervio óptico 

HII con papiledema unilateral, 
gestantes, única técnica 
disponible y debut fulminante

NE-II; GR-B 
 

Implante de válvula y 
sistema de derivación 
de LCR

HII: 1ª opción si no hay 
estenosis de seno venoso 
intracraneal

NE-II; GR-B 
 

HIE 
 
 
 
 
 

Tratamiento 
endovascular 

HIE con fallo de tres PHA 
(uno de ellos dirigido) y fístula 
LCR-vena

NE-III; GR-C 
 

Tratamiento quirúrgico 
 

HIE con fallo de tres PHA (uno 
de ellos dirigido) y tratamiento 
endovascular ineficaz

NE-III; GR-C 
 

CR: cefalea en racimos; DCMV: descompresión microvascular; HIE: hipotensión intracraneal 
espontánea; HII: hipertensión intracraneal idiopática; LCR: líquido cefalorraquídeo; NT: neuralgia 
del trigémino; PHA: parche hemático autólogo.

Continuación



15. Cirugía de las cefaleas y neuralgias craneofaciales refractarias

- 547 -

2. CIRUGÍA DE LA NEURALGIA DEL TRIGÉMINO REFRACTARIA

2.1. Criterios quirúrgicos 

Los criterios de NT refractaria no están actualmente consensuados. La razón es 
que ningún procedimiento quirúrgico puede ser evaluado por la medicina basada 
en la evidencia debido a la escasez de ensayos, muestras insuficientes, criterios 
diagnósticos y resultados heterogéneos, ausencia de escalas específicas de 
dolor, seguimientos cortos, etc. Prácticamente toda la literatura sobre cirugía 
de la NT refractaria es observacional. La figura 1 muestra los criterios de NT 
refractaria del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neuro-
logía (GECSEN)1. Se recomienda un procedimiento quirúrgico tras una respuesta 
inaceptable a dosis máximas toleradas y durante un tiempo óptimo de un blo-
queante de los canales del sodio y dos de los cuatro fármacos siguientes: pre-
gabalina, gabapentina, lamotrigina o baclofeno. Estos criterios son aplicables a 
otras neuralgias craneofaciales refractarias como la neuralgia del glosofaríngeo.

Iniciar la terapia con un bloqueante de los canales de sodio (carbamazepina, 
oxcarbazepina, eslicarbazepina) hasta dosis máxima tolerada

Neuralgia del trigémino
¿Cuándo indicar la cirugía?

El tiempo es dolor

Eficaz
Continuar

Eficacia parcial
Asociar

Solo probar dos de los 
siguientes: gabapentina, 
lamotrigina, pregabalina, 

baclofeno
Si no hay respuesta
aceptable: cirugía

No eficacia
Retirar

Solo probar dos de los 
siguientes: gabapentina, 
lamotrigina, pregabalina, 

baclofeno
Si no hay respuesta
aceptable: cirugía

Figura 1. Criterios del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de 
Neurología (GECSEN) de refractariedad farmacológica en la neuralgia del trigémino1.
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El grado de dolor y discapacidad de la NT refractaria no justifica la demora quirúr-
gica. Finalmente, un 12  % de los pacientes recibirán algún procedimiento quirúr-
gico, hasta un 35 % de ellos en unidades especializadas1. Cabe decir que la cirugía 
es la opción terapéutica mejor valorada por los pacientes y que continúa evolucio-
nando, por los que sus resultados de eficacia y seguridad de hace 20 años no son 
extrapolables a la actualidad. 

2.2. Técnicas quirúrgicas

2.2.1. Descompresión microvascular 

La descompresión microvascular (DCMV) se ha desarrollado en la NT refractaria, 
aunque se puede aplicar a cualquier neuralgia refractaria con conflicto neuro-
vascular. La tercera edición de la Clasificación Internacional de Cefaleas (CIC-3) 
clasifica tres formas de NT: clásica, secundaria e idiopática. Aproximadamente, 
un 67  % de las NT son formas clásicas, un 22  % son secundarias y un 11  % son 
idiopáticas1-4 (NE-I).

2.2.1.1. Descompresión microvascular en la neuralgia del trigémino clásica 
refractaria (conflicto de tipo 2-3)

Walter Dandy

 

propuso en 1939 que una compresión del nervio por un vaso, origi-
nando un conflicto neurovascular, producía la NT. Suele ocurrir en el origen apa-
rente del nervio en un segmento de 3-4 mm conocido como zona de entrada de la 
raíz (ZER).

Un metaanálisis de nueve estudios que incluían un total de 531 pacientes muestra 
que existe un contacto neurovascular en el 89 % de los nervios sintomáticos, pero 
también en un 36 % de asintomáticos. Por tanto, la existencia de un contacto neu-
rovascular es muy sensible pero poco específica, y se ha propuesto

 

la clasificación 
del conflicto que se muestra en la figura 24 (NE-IV). Solo el tipo 2 y el 3 son un autén-
tico conflicto neurovascular.

El vaso que ejerce la compresión es habitualmente arterial (95-98  %), y aplica 
una compresión medial en la ZER del nervio en el 89 % de las neuralgias de rama 
V2, y lateral en el 76  % de las de V3. La arteria responsable más frecuente es la 
arteria cerebelosa superior (57-75  %), seguida de la cerebelosa anteroinferior 
(7-39  %), cerebelosa posteroinferior (1-13  %) y arterias innominadas (1-15  %). 
Cuando son venas (3-4 %), lo más frecuente es que sean innominadas (21-68 %), 
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seguidas de las petrosas superiores (20-42 %) y pontinas transversas (47-67 %). 
Excepcionalmente, se ha descrito compresión por aneurisma, dolicomegabasilar, 
angiomas y otras malformaciones1,4. 

La DCMV se indica en pacientes operables de cualquier edad y ante una NT refrac-
taria con deterioro grave de la calidad de vida. Fue creada por Gardner

 

en 1959 y 
Jannetta introdujo el microscopio quirúrgico en 1967. 

Procedimiento. Se realiza una incisión cutánea retroauricular del lado afecto, a 
2  cm del conducto auditivo externo, que se extiende desde el asterión hasta la 
mastoides y la ranura digástrica, seguida de una craniectomía mediante fresado 
de diámetro 2-3  cm hasta identificar el seno sigmoide. Se realiza una pequeña 
apertura dural retrosigmoidea lineal de 1,5-2 cm de longitud y se procede a vaciar 
de líquido cefalorraquídeo (LCR) las cisternas. Se identifica con el microscopio el 
complejo estatoacústico/facial, que es monitorizable. Seccionando la aracnoides, 
se profundiza hasta ver el trigémino en su emergencia pontina. Una vez locali-
zado el trigémino, debe buscarse una arteria que lo comprima: arteria cerebelosa 
superior, arteria cerebelosa anteroinferior, etc. (Figura 3)4. En la NT de rama V3 se 
recomienda disecar hasta el origen del nervio glosofaríngeo para valorar su com-
presión, pues es habitual la confusión diagnóstica entre la NT de la rama V3 y la 
neuralgia del nervio glosofaríngeo. 

Eficacia. Un metaanálisis ha analizado 5.149 cirugías. El alivio es inmediato en el 
92 % (75-98 %) y mantenido en un 77 % (62-89 %), con remisión completa del dolor 

1 32

Figura 2. Tipos de conflicto neurovascular entre el nervio trigémino en su zona de 
entrada de la raíz y una arteria: tipo 1: contacto simple; tipo 2: distorsión sin identación; 
tipo 3: distorsión con identación4.
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sin fármacos más allá de los 20 años y una tasa de recurrencia anual del 1-2 %, que 
suele acontecer en los 2 primeros años. Son factores predictivos de ineficacia o 
recurrencia4 (NE-IV) los siguientes: 

•	 NT refractaria con rasgos atípicos: tasa de recurrencia del 60 %. 
•	 Tipo de conflicto: 88-90 % en el tipo 3, 78 % en el tipo 2 y 58-60 % en el tipo 1; 

o conflicto venoso. 
•	 Pacientes sometidos a procesos ablativos percutáneos previos: eficacia del 42 %. 
•	 Evolución de la NT superior a 8 años.
•	 Coexistencia de dolor paroxístico lancinante (Burchiel 1) con dolor crónico urente 

(Burchiel 2). Este último indica daño del nervio y suele persistir tras la DCMV.

Seguridad. La tasa de complicaciones es del 10-23 %. Las complicaciones menores 
y transitorias (2-7  %) incluyen paresias de nervios craneales, hipoestesia y dolor 
urente. Son complicaciones mayores: disfunciones mayores de pares craneales 
(2  %), sobre todo hipoestesia trigeminal (2-10  %), parálisis facial (0-1  %), diplopia 
(0,5-1 %), inestabilidad/ataxia (0,8-4,5 %) e ictus (0,3 %). La mortalidad es del 0-1,2 % 
(edema, isquemia o hemorragia en fosa posterior). También existe riesgo de fuga de 
LCR y meningitis (2-17 %). Un estudio en el que se analizaron 1.326 DCMV muestra 
menor tasa de complicaciones en las unidades expertas en cirugía de la NT4 (NE-IV). 

2.2.1.2. Descompresión microvascular en la neuralgia del trigémino clásica 
refractaria (conflicto de tipo 1) y neuralgia del trigémino idiopática refractaria

Procedimiento. Aunque se suele realizar un procedimiento de ablación percutá-
nea, en pacientes menores de 60 años se puede plantear la DCMV, debido a la exis-
tencia de conflictos neurovasculares no observados en la RM o a la presencia de 
adherencias aracnoideas4. 

Figura 3. Conflicto de tipo 3 entre la 
arteria cerebelosa anteroinferior y la zona 
de entrada de la raíz del trigémino en 
un paciente con neuralgia del trigémino 
refractaria y separación de ambos mediante 
microdisector.
Cortesía del Dr. Rodríguez, Servicio de 
Neurocirugía del Hospital de la Santa Creu 
i Sant Pau, Barcelona. 
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Eficacia. Semejante a la de la NT clásica con conflicto de tipo 2-3, pero a los 6 años 
decae a un 47 %. Por ello, ante la ausencia de conflicto durante la cirugía, se pro-
ponen técnicas complementarias en la DCMV en estudios que engloban unos 150 
pacientes: 

•	 Disección aracnoidea: consiste en liberar adherencias en la cisterna prepon-
tina, que están presentes hasta en un 24-100 % de los casos. 

•	 Neurocombing (nerve combing, nerve brushing o neurólisis interna): consiste 
en la disección de los fascículos de la raíz y muestra una eficacia del 82-86 % 
en 1 año de seguimiento, con una tasa de recurrencia en 2 años del 4-10  % e 
hipoestesia como principal secuela (16-80 %). 

•	 Otras: rizotomía parcial de la raíz sensitiva, tractotomía trigeminal pontina y 
neuropraxia trigeminal. 

2.2.2. Técnicas ablativas percutáneas

Estas técnicas consisten en la realización de una punción lateralmente a la comi-
sura labial utilizando como referencias el trago y la línea media pupilar. Se reali-
zan bajo radioscopia intraoperatoria, sedación y monitorización, por riesgo de 
hipertensión arterial. Se utiliza una proyección de Waters con rotación de 30° de 
la cabeza. En el ángulo anterosuperior de la rama ascendente del maxilar inferior 
se localiza el foramen oval, y la aguja debe canalizarlo para introducir un electrodo 
(termocoagulación), una sonda para inflar un balón (compresión con balón) o una 
cánula de inyección de sustancias (gangliólisis)2-4.

2.2.2.1. Termocoagulación por radiofrecuencia del ganglio de Gasser

Procedimiento. La termocoagulación fue desarrollada por Sweet en 1974. Una vez 
introducido el electrodo por el foramen oval, se realiza una proyección en perfil 
(Figura 4). Tras confirmar su correcta localización, se procede a la retirada de la 
sedación, esperando un tiempo hasta que el paciente pueda colaborar óptima-
mente en un test sensitivo y poder determinar qué fibras trigeminales estimula 
la punta activa del electrodo, para posteriormente realizar la termocoagulación 
de las ramas V2 y/o V3, según el caso, preservando la rama V1, en la que la ter-
mocoagulación no está indicada, excepto si se monitoriza intraoperatoriamente 
esta rama1,3,4. El test sensitivo realiza un estímulo a 50 Hz que provoca parestesias 
cutáneas en las ramas trigeminales que se desea someter a la termocoagulación. 
Cuando la posición del electrodo es correcta, se realiza la radiofrecuencia térmica. 
Si las parestesias se provocan en un área diferente, se rectifica el electrodo.
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Eficacia. La eficacia inicial en una revisión de 7.483 casos es del 94 % (81-98 %) y 
la recurrencia es del 20-37 % en 9 años de seguimiento. 

Seguridad. Las complicaciones descritas incluyen: parestesias (11-93 %). aneste-
sia dolorosa (0,5-25 %), alteración del reflejo corneal (1-35 %), queratitis (0-20 %), 
disestesias (1-24 %), debilidad maseterina (4-65 %), diplopia (0,2-4 %), alteración 
auditiva (0-27 %), lagrimal (20 %) y salivatoria (20 %), y meningitis (0,3 %). La mor-
talidad es del 0-0,2 %. 

2.2.2.2. Compresión percutánea con balón del ganglio de Gasser

Inicialmente, Taarnhöf y Shelden la realizaron por craneotomía, pero Mullan y 
Lichton

 

la efectuaron por primera vez por vía percutánea en 1983; de ahí que se la 
denomine técnica de Mullan. 

Procedimiento. Se utiliza una aguja de 15 G con una guía interna (set de Cook) bajo 
anestesia general, pues no precisa la colaboración del paciente1,4. Se introduce una 
sonda con balón Fogarty número 4 y se procede al hinchado del balón con contraste 
hasta 0,7-0,75 cc de volumen y 650-950 mm Hg de presión, con lo que se obtiene 
una visualización radioscópica del balón en forma de pera invertida o de reloj de 
arena en el cavum de Meckel (Figura 5). Se mantiene la compresión entre 60-120 
segundos y después se deshincha el balón. 

Eficacia. La eficacia inicial en una revisión de 1.404 procedimientos fue del 96 % 
(82-100 %), con una tasa de recurrencia del 32 % en 5 años.

Seguridad. El hinchado del balón puede comportar bradicardia y crisis de 
hipertensión arterial con valores que pueden llegar a emergencia hipertensiva. 

Figura 4. Radioscopia. Canalización 
del foramen oval con electrodo de 
termocoagulación emplazado en el 
ganglio de Gasser.
Cortesía del Dr. Rodríguez, Servicio de 
Neurocirugía del Hospital de la Santa 
Creu i Sant Pau, Barcelona. 
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Como complicaciones se han descrito hipoestesia trigeminal (4-77  %) y debili-
dad masticatoria (50-66  %). La mortalidad es del 0,02  %. La tasa de anestesia 
corneal es la más baja de todos los procedimientos percutáneos, por lo que es 
la técnica de elección en la NT de rama V1. Esta técnica es la que menos asocia 
anestesia dolorosa, disestesias o dolor neuropático por desaferentización, por 
lo que se indica en casos ya tratados con termocoagulación o presencia de dolor 
continuo de tipo Burchiel 21,3,4 (NE-III).

2.2.2.3. Rizotomía percutánea retrogasseriana mediante glicerol (gangliólisis)

Procedimiento. Desarrollada por Hakanson

 

en 1981, consiste en la inyección de 
0,2-0,5 cc de glicerol anhidro al 99,9 % con una aguja espinal de 20 G a través del 
foramen oval, con anestesia local. El glicerol es un agente no neurolítico que pro-
duce un bloqueo prolongado del nervio, disminuyendo la actividad excitatoria de 
las fibras nerviosas1,4. 

Eficacia. Un metaanálisis con más de 1.300 procedimientos mostró una eficacia 
menor a la de la técnica de Mullan y la termocoagulación. Además, el dolor puede 
tardar en mejorar 7-19 días, el fracaso inicial es elevado y la tasa de recurrencia 
es mayor. Puede indicarse en la NT refractaria de rama V1 y en bilaterales por 
esclerosis múltiple. 

Figura 5. Radioscopia. Canalización del foramen oval y balón hinchado en el cavum de Meckel.
Cortesía del Dr. Rodríguez, Servicio de Neurocirugía del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, 
Barcelona. 
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2.2.3. Otras técnicas quirúrgicas

En este grupo describiremos las técnicas de neuromodulación quirúrgica, tanto 
periférica como central, y la cirugía estereotáxica.

2.2.3.1. Técnicas de neuromodulación quirúrgica

2.2.3.1.1. Neuromodulación periférica

Se incluyen en este apartado las siguientes técnicas:

•	 Estimulación de ramas terminales del nervio trigémino. Se aplica en la NT 
refractaria de rama terminal (nervio supraorbitario e infraorbitario). 

	– Procedimiento. Se realiza un bloqueo anestésico de la rama afecta y, si es 
eficaz, se procede a su estimulación. El electrodo subcutáneo se emplaza en 
el orificio de salida de la rama y se comprueba su eficacia ante de implantar 
el generador4,5. 

	– Eficacia. Es inicialmente del 80-100 %, pero en un 80 % de los casos decae 
tras 24 meses. 

•	 Estimulación del tracto trigeminal:
	– Procedimiento. Existen dos abordajes: a) el de Shelden (1967), semejante 
a las técnicas percutáneas, que consiste en la introducción de un electrodo 
monopolar cilíndrico a través del foramen oval; b) el de Meyerson

 

(1980), 
mediante abordaje por craneotomía subtemporal, suturando un pad con dos 
electrodos a la duramadre que envuelve el ganglio de Gasser, conectados por 
cable a un generador ubicado a nivel subclavicular. 

	– Eficacia. Una revisión de 233 pacientes muestra una reducción inicial del 
dolor en el 80-92 % de los pacientes, pero decae en torno al 48 % en el segui-
miento. Puede plantearse en la NT refractaria secundaria a esclerosis múlti-
ple o en neuropatías trigeminales dolorosas. Consigue una reducción mayor 
del 50 % del dolor en un 45-75 % de los pacientes en estudios que incluyen 
unos 100 pacientes con seguimiento de 3-40 meses.

	– Seguridad. Se han descrito convulsiones relacionadas con la intensidad de 
la estimulación (12 %) y trastornos cognitivos. 

2.2.3.1.2. Neuromodulación central

Se incluyen en este apartado las siguientes técnicas:



15. Cirugía de las cefaleas y neuralgias craneofaciales refractarias

- 555 -

•	 Estimulación cortical motora:
	– Procedimiento. Se localiza el área de la mano mediante potenciales evo-
cados somatosensoriales intraoperatorios. Los electrodos se fijan a nivel 
epidural o subdural (Figura 6). Tras verificar su correcto emplazamiento y 
funcionamiento, se conectan a un generador subclavicular mediante tuneli-
zación subcutánea del cable4,5.

	– Eficacia. Tsubokawa la aplicó para el tratamiento del dolor talámico en 1990. 
La estimulación mediante electrodos en el córtex motor contralateral se 
realiza en la NT refractaria tratada con otras cirugías previas, la neuropatía 
trigeminal dolorosa y el dolor neuropático central. 

•	 Estimulación cerebral profunda (ECP). Son pocas las experiencias de ECP en 
pacientes con NT refractaria. Son casos de NT refractaria secundaria a escle-
rosis múltiple, posherpética o desaferentización. En otras ocasiones, se habla 
de “NT intratable” sin más información4,5.

	– Procedimiento. La diana es el núcleo ventroposteromedial del tálamo 
(Figura 7) o la sustancia gris periventricular/periacueductal, o ambos. En 
casos de NT refractaria de rama V1, la diana es el hipotálamo posterior, como 
en la CR. 

	– Eficacia. A pesar de la heterogeneidad de las entidades incluidas, procedi-
mientos, dianas y seguimientos, la eficacia de la ECP en la reducción del dolor 
es del 37-75 % en un seguimiento de 1-30 meses en los 70 casos publicados.

Figura 6. Radiografía de cráneo con placa de electrodos en el córtex motor.
Cortesía del Dr. Aíbar, Servicio de Neurocirugía del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona. 
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2.2.3.2. Cirugía estereotáxica

Procedimiento. Fue utilizada por primera vez por Lekssell

 

en 1971. Las dosis apli-
cadas de 50-97 G son seguras y se focalizan en los 3 mm proximales de la zona de 
entrada de la ZER.

Eficacia. La eficacia se manifiesta entre 2 semanas y 2 meses después, y es 
máxima al quinto mes. Una revisión con 65 estudios (6.461 pacientes) tratados 
con diferentes modalidades de cirugía estereotáxica informa de la siguiente efi-
cacia de las técnicas de cirugía estereotáxica: Gamma Knife 53 %; acelerador lineal 
49 % y CyberKnife 56 %. La tasa de recurrencia es del 24-32 %. Dos estudios han 
informado de que un 30-45 % de los pacientes tratados persistieron sin dolor ni 
fármacos durante un seguimiento de 10 años4. No obstante, dos metaanálisis con 
13 estudios (1.353 pacientes) muestran que la DCMV es más eficaz a corto y a largo 
plazo (96  %) que la cirugía estereotáxica (71  %). Asimismo, la DCMV presenta 
menos complicaciones y tasa de recurrencia, y es más barata. 

Seguridad. El efecto adverso más frecuente es la hipoestesia trigeminal (10-42 %). 
Otros son disestesia, parestesias, sequedad ocular, dolor por desaferentización y 
queratitis. 

Figura 7. Radiografía de cráneo con electrodo implantado en el núcleo ventroposteromedial 
del tálamo.
Cortesía del Dr. Aíbar, Servicio de Neurocirugía del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.
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2.3. Algoritmo quirúrgico en la neuralgia del trigémino refractaria

Las tasas de eficacia en el control inmediato del dolor están ajustadas entre 
todas las técnicas quirúrgicas (90-95  %), pero la que consigue mayor control 
del dolor a largo plazo es la DCMV, pues la eficacia de las técnicas ablativas per-
cutáneas sostenida se reduce un 50  % a los 5 años en general. Por ello, a pesar 
de ser más cruenta, se debe plantear la DCMV como primera opción quirúrgica 
en la mayoría de los pacientes con NT refractaria clásica. La figura 8 plantea el 
algoritmo de decisión quirúrgica en la NT refractaria clásica propuesto por el 
GECSEN1-4 (NE-I). Otras técnicas (neuromodulación, cirugía estereotáxica) se 
deben plantear en pacientes con NT refractaria no clásica o con NT refractaria 
clásica y contraindicación para la DCMV. 

Figura 8. Algoritmo de decisión quirúrgica en la neuralgia del trigémino refractaria 
clásica propuesto por el Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de 
Neurología (GECSEN).
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3. CIRUGÍA DE LA CEFALEA EN RACIMOS CRÓNICA REFRACTARIA

3.1. Criterios quirúrgicos

El tratamiento de un paciente con CR crónica refractaria es un desafío complejo 
para cualquier clínico por su devastador impacto en los pacientes. La European 
Headache Federation (EHF) define la CR crónica refractaria como aquella en la 
que no hay respuesta a tres fármacos preventivos de eficacia constatada y per-
sisten al menos tres ataques semanales con impacto en la calidad de vida a pesar 
de un tratamiento sintomático óptimo. Recientemente, un estudio español ha 
demostrado que aproximadamente dos tercios de los pacientes con CR crónica 
presentan criterios de CR crónica refractaria.

3.2. Técnicas quirúrgicas

3.2.1. Neuromodulación de los nervios occipitales

La neuromodulación o estimulación de los nervios occipitales inhibe las fibras C y 
A delta en el complejo trigémino-cervical. También se ha demostrado su acción a 
nivel central mediante estudios de PET-FDG que muestran que consigue la norma-
lización de áreas corticales hipermetabólicas del procesamiento del dolor en la CR 
crónica refractaria5.

Procedimiento. El procedimiento de implantación es mínimamente invasivo, rápido 
y seguro cuando se realiza por personal experimentado. Habitualmente se realiza 
en dos fases6:

•	 Fase de prueba (15-30 días). Con el paciente sedado en decúbito prono, se 
implantan dos electrodos de ocho contactos cada uno guiados por escopia o 
ultrasonidos. Si esta fase es efectiva (> 50 % disminución del dolor), se pasa a 
la siguiente (Figura 9). 

•	 Fase definitiva. Con sedación o anestesia general se implantan los electrodos y 
el generador definitivo, preferiblemente a nivel infraclavicular (se evitan reco-
rridos largos del cable por sus mayores complicaciones) o abdominal, aunque 
también pueden ubicarse a nivel glúteo. Ya en la habitación, se procede a la progra-
mación de la estimulación de los nervios occipitales y a la educación del paciente 
para que regule los distintos programas de neuromodulación según sus necesida-
des mediante un mando inalámbrico. Los estimuladores permiten que el paciente 
se autogestione el ancho de pulso, frecuencia, amplitud y polaridad (Figura 10).
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Eficacia. En un ensayo clínico doble ciego de 150 pacientes con CR crónica refrac-
taria, se ha constatado una reducción significativa de la frecuencia e intensidad 
de los ataques en los dos grupos estudiados, uno sometido a estimulación al 30 % 
y otro al 100 %. Se consideró placebo el grupo del 30 %, dado que no podía haber 
un grupo ciego por la parestesia inherente a su uso7. La extensión de este ensayo, 

Figura 9. Neuromodulación de los nervios occipitales.
Paciente sedado o anestesiado en decúbito prono. Abordaje medial con implante bilateral 
guiado por escopia. Se curva la aguja ligeramente y se debe evitar traspasar la piel de la 
región mastoidea.

Cortesía del Dr. Paz, Servicio de Neurocirugía del Hospital Universitario La Paz, Madrid.

Figura 10. Estimulador para neuromodulación de los nervios occipitales.
Izquierda: electrodos, generador y mando inalámbrico. Derecha: parámetros de ajuste 
de estimulador.
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con un seguimiento de hasta 8 años, confirma la eficacia y seguridad de esta téc-
nica a largo plazo. Además, en diversas series abiertas han sido incluidos más de 
500 pacientes1-3. Una revisión sistemática con metaanálisis estima la tasa de res-
puesta de este procedimiento en un 57 %7. Otra revisión estima tasas del 35-90 %, 
aunque insiste en que la diferencia podría radicar en la falta de homogeneidad en 
la técnica quirúrgica8. Un reciente estudio ha mostrado como predictores de mala 
respuesta un debut precoz, el tabaquismo y una marcada estacionalidad9.

Seguridad. Está condicionada por la experiencia del equipo quirúrgico. Las tasas 
de efectos adversos son del 10-60 %, pero de carácter leve5,8. El registro MAUDE, 
que incluye 11.000 dispositivos implantados durante 10 años, informa de un 11  % 
de complicaciones, ninguna de ellas grave. Suelen relacionarse con el hardware 
(migración del electrodo, batería, etc.), infecciones y eventos relacionados con la 
estimulación como disestesias o parestesias. Un 66-100 % de los pacientes reco-
mendarían este sistema a otro paciente5. Las guías europeas reconocen su eficacia 
moderada, pero no recomiendan su implantación por su perfil de efectos adversos 
frecuentes. No obstante, recomiendan discutir con el paciente su implantación, por 
su carácter menos invasivo respecto a la ECP10.

3.2.2. Estimulación cerebral profunda

Procedimiento. Consiste en la implantación de uno o dos electrodos en el hipo-
tálamo, conectados mediante cableado a un generador insertado en el área 
paraumbilical o infraclavicular5. No obstante, se han propuesto distintas dianas de 
estimulación, todas ellas con buenos resultados: el hipotálamo posterior, el área 
tegmental ventral y el fascículo mamilotalámico5. 

Técnica quirúrgica5. Se inicia mediante la colocación de un marco de estereotaxia 
y, posteriormente, se realiza una tomografía computarizada (TC) craneal, donde 
se ubican marcas de estereotaxia que localizan el hipotálamo (Figura 11). A conti-
nuación, se fusionan las imágenes obtenidas mediante la TC craneal con las de la 
RM cerebral realizada previamente en el neuronavegador, obteniendo así el mejor 
punto de abordaje y trayecto para dirigir el electrodo a la diana seleccionada, lo 
que se hace a través de un orificio frontal de trepanación, y se tuneliza subcutá-
neamente el cableado desde el orificio de trepanación hasta el área paraumbilical 
o infraclavicular (Figura 11), donde se coloca el generador. Posteriormente, en la 
consulta hay que ajustar los parámetros de estimulación de manera gradual (p. ej., 
0,2  mA/mes) según la respuesta y tolerancia del paciente, pudiéndose conside-
rarse una amplitud terapéutica a partir de 1 mA y sin exceder los 3 mA.
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Eficacia. Solo existe un antiguo ensayo clínico aleatorizado, con resultados nega-
tivos por su mal diseño, que mostró una eficacia del 60 % en fase abierta a largo 
plazo7. Además, existen varios estudios observacionales con más de 100 pacientes 
en total, algunos con respuestas de hasta el 100 %7. La eficacia del procedimiento 
es de un 70-77 % de respondedores según tres metaanálisis, dos de ellos recientes 
con revisión sistemática.

Seguridad5,7. Entre las complicaciones reflejadas en la literatura están la migración 
del electrodo (7  %), infecciones con necesidad de reintervención (4  %), déficits 
neurológicos (3 %), ataques de CR contralaterales (2 %) y una hemorragia cerebral 
(0,9 %). Existe un caso descrito de muerte en 2005 (hemorragia aneurismática con 
crisis hipertensiva que además recibió ergotamina, con electrodos posicionados 
adecuadamente) y otro paciente con una hemorragia asintomática que falleció por 
complicaciones respiratorias7. Entre las complicaciones menores figuran infección 
local (2 %) y hemorragia asintomática (0,9 %). Entre las complicaciones transito-
rias solucionables modulando parámetros de estimulación se encuentran diplopia, 
mareo, cambios en el apetito y en la esfera sexual (6 %).

Figura 11. Estimulación cerebral profunda.
A. Programación de la diana. B. Tomografía computarizada con neuronavegador y con la 
diana ya implantada (C). D. “Bolsillo” infraclavicular con generador. E. Cicatriz de trépano.  
F. Programación en consulta.

Cortesía del Dr. Paz, Servicio de Neurocirugía del Hospital Universitario La Paz, Madrid.
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3.2.3. Estrategias quirúrgicas sobre el ganglio esfenopalatino

El ganglio esfenopalatino es un conjunto de células parasimpáticas sin función 
sensitiva, con múltiples conexiones con los nervios trigémino y facial. Está impli-
cado en la fisiopatología de la CR, principalmente en la inducción de los síntomas 
trigémino-autonómicos.

3.2.3.1. Radiofrecuencia del ganglio esfenopalatino ipsilateral al dolor

Procedimiento. Descrita por Salar et al. en 1987, esta técnica se realiza con el 
paciente en decúbito supino bajo sedación y escopia. Se inserta la aguja de radio-
frecuencia en la fosa pterigomaxilar11 y se despierta al paciente para estimular y 
confirmar la ubicación adecuada. La radiofrecuencia del ganglio esfenopalatino 
puede ser ablativa (térmica) o pulsada, y no existe consenso sobre la mejor opción11. 
En la radiofrecuencia pulsada no hay un protocolo consensuado, aunque general-
mente se realizan tres lesiones de 2 minutos a 45 voltios (Figura 12). Para la radio-
frecuencia ablativa se realizan dos o tres lesiones entre 60 y 90 segundos a 80 °C. 
Se puede añadir un bloqueo con anestésico/corticoide y toxina botulínica. 

Figura 12. Radiofrecuencia ablativa. 
Cortesía del Dr. Aíbar, Servicio de Neurocirugía del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, Barcelona.
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Eficacia. Existen solo series abiertas observacionales, con tasas de respuesta del 
64-95 % y seguimientos prolongados, que muestran mayor eficacia en formas de 
CR episódicas11. La técnica se puede repetir en caso de pérdida de efectividad.

Seguridad. En el 35 % de los pacientes se ha descrito empeoramiento 
transitorio de la CR, hematoma en el punto de inyección y parestesias faciales 
autolimitadas11.

3.2.3.2. Estimulación del ganglio esfenopalatino ipsilateral al dolor

Procedimiento. El microestimulador implantable del ganglio esfenopalatino está 
individualmente diseñado para implantarse en la fosa pterigopalatina mediante 
una incisión transgingival (cirugía mínimamente invasiva de menos de 2 horas de 
quirófano). Se comunica con un mando a distancia inalámbrico y se alimenta por 
inducción, no precisando batería ni cableado. Este mando se aproxima a la meji-
lla y los parámetros de estimulación se ajustan de forma personalizada5,10. En el 
momento de la redacción de este manual, este dispositivo no está disponible por-
que la empresa que lo comercializaba desapareció10. 

Eficacia. Dos ensayos aleatorizados controlados con placebo estudiaron su 
efecto como tratamiento del ataque, uno con 28 pacientes y otro con 935,8, mos-
trando tasas de reducción del dolor a los 15 minutos del 62  % y 67  % (34  % con 
resolución completa), respectivamente, datos comparables al sumatriptán sub-
cutáneo. La eficacia como tratamiento del ataque se mantiene durante 24 meses 
en el 45  % de los pacientes. Sorprendentemente, en uno de los dos ensayos se 
observó una reducción del número de ataques y de su intensidad en el 68  % de 
los pacientes tras 12 meses de fase abierta, y se prolongó a 24 meses en el 33 % 
de los pacientes. Es decir, eficacia preventiva. No obstante, el segundo ensayo no 
observó esta eficacia preventiva5,8.

Seguridad. El 15 % de los problemas se relacionan con el dispositivo (revisión del 
estimulador, explantación), un 81  % parestesias transitorias maxilares y un 6  % 
infecciones7.

3.3. Algoritmo quirúrgico 

Por su rapidez y carácter poco invasivo puede plantearse la radiofrecuencia del 
ganglio esfenopalatino como primera opción ante la indisponibilidad actual del 
estimulador del ganglio esfenopalatino. Debido a su ineficacia, se deben consen-
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suar con el paciente las opciones, planteándose la estimulación de los nervios occi-
pitales como siguiente estrategia, por ser más segura que la ECP, a pesar de que la 
ECP es más eficaz y aunque los efectos adversos como la migración del electrodo, 
depleción de la batería e infecciones son frecuentes en la estimulación de los ner-
vios occipitales10. Este algoritmo es aplicable a otras cefaleas trigémino-autonó-
micas (SUNCT, hemicráneas), aunque hay pocos reportes (Figura 13). 

4. CIRUGÍA DE LA HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL IDIOPÁTICA REFRACTARIA

4.1. Criterios quirúrgicos

El tratamiento de la HII se basa en la pérdida de peso y el manejo farmacológico con 
el objetivo de aliviar los síntomas y preservar la función visual. No obstante, los fár-
macos pueden tener poca eficacia, ser mal tolerados e incluso resultar insuficien-
tes para casos con desarrollo rápido12. Hasta un 3 % de los casos son fulminantes13. 
El tratamiento quirúrgico debe considerarse en casos de HII con síntomas visuales 
progresivos (papiledema de alto grado, agudeza visual central menor de 20/50 en 
el momento del diagnóstico y déficit campimétrico significativo) o cefalea grave 
refractaria a un tratamiento farmacológico óptimo13.

Cefalea en 
racimos crónica

Cefalea en 
racimos crónica 

refractaria

Cirugía
Neuromodulación

Estimulación de 
nervios occipitales

Estimulación 
cerebral profunda

Estimulación no 
invasiva del 
nervio vago*

Radiofrecuencia del 
ganglio esfenopalatino

Neuroestimulación 
del ganglio 

esfenopalatino**

No respuesta 
a tratamiento médico

Figura 13. Algoritmo propuesto para el tratamiento quirúrgico de la cefalea en racimos. 
*Si hay disponibilidad (dispositivo no financiado por el Sistema Nacional de Salud). **No disponible 
actualmente.
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No existe hasta el momento ninguna guía que establezca las indicaciones quirúr
gicas basándose en la evidencia, si bien cabe destacar que el GECSEN elaboró 
en 2023 un Documento de Consenso sobre el diagnóstico y tratamiento de los 
trastornos de la presión intracraneal en el que ya se asignaron niveles de eviden-
cia y grados de recomendación14. Por tanto, la elección del tratamiento depende 
de la disponibilidad y experiencia de cada centro hospitalario. Una revisión sis-
temática de estudios observaciones publicada en 2017 y ampliada en 2020, que 
incluyó un total de 825 pacientes, comparó las principales intervenciones qui-
rúrgicas15,16 con respecto a la mejoría en el papiledema, la cefalea y la afectación 
visual, así como sus complicaciones. Estas son la fenestración de la vaina del 
nervio óptico, las derivaciones de LCR y el stenting de senos venosos. La cirugía 
bariátrica está indicada en pacientes con obesidad grave, pero su descripción 
excede el contenido de este capítulo. 

4.2. Técnicas quirúrgicas 

4.2.1. Fenestración de la vaina del nervio óptico

Procedimiento. Consiste en realizar incisiones en la vaina del nervio para generar 
hendiduras por las que el LCR que rodea al nervio pueda drenar a la cavidad orbita-
ria y reducir así la presión. Puede realizarse por varios abordajes: transconjuntival, 
(medial o lateral, por ranura palpebral superomedial), transcraneal y transnasal15,17. 
Se considera la intervención de elección en pacientes con HII refractaria con pér-
dida visual importante y cefalea mínima18, en mujeres embarazadas y casos de HII 
fulminante en los que no tiene se acceso rápido a una derivación14.

Eficacia. Se describe mejoría en los campos visuales en un 64 %, de agudeza visual 
en un 67 % y del papiledema en un 95 %, mientras que la cefalea mejora solo en un 
41 %. La tasa de fallos es de un 16 % (pacientes que tras mejorar precisan poste-
riormente otra intervención suplementaria, bien derivación o stenting).

Seguridad. La tasa de complicaciones es del 26 %, la mayoría son diplopia transi-
toria, con un 2 % de complicaciones graves: absceso conjuntival, neuropatía óptica 
traumática y síndrome de ápex orbitario16.

4.2.2. Válvulas y derivaciones peritoneales

Es la modalidad quirúrgica de primera elección en el 89 % de los casos16. Hay dos 
técnicas:
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•	 Derivación lumboperitoneal (DLP). Permite regular el flujo del LCR estable-
ciendo una conexión entre el saco tecal y la cavidad peritoneal. Se realiza bajo 
anestesia general. El dispositivo consta de tres componentes: catéter lumbar 
con entrada al saco tecal a nivel lumbar L2-L3, válvula programable en el tejido 
celular subcutáneo de la región infracostal y catéter peritoneal que se tuneliza 
a través del tejido celular subcutáneo con entrada paraumbilical.

•	 Derivación ventriculoperitoneal (DVP). Se realiza con el paciente en decú-
bito supino bajo anestesia general y con la cabeza lateralizada a la izquierda. 
Se practica una incisión en C frontal derecha y se trepana sobre el punto de 
Kocher derecho (Figura 14). Se realiza un minilaparotomía paraumbilical dere-
cha hasta visualizar el peritoneo, que se deja referenciado con punto en bolsa 

Figura 14. Derivación ventriculoperitoneal.
Imágenes intraoperatorias y radiografías finales de una paciente con hipertensión intracraneal 
idiopática.

Imágenes cedidas por el Servicio de Neurología y Neurocirugía del Hospital General 
Universitario Dr. Balmis, Alicante.
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de tabaco, y se tuneliza el trayecto valvular, precisando de una incisión de des-
carga a nivel retroauricular derecho. Se coloca el sistema valvular ubicando la 
válvula a nivel retroauricular y se introduce el catéter ventricular. Se realiza 
la conexión al reservorio conectado en línea al sistema valvular. Se aprecia la 
salida de LCR a nivel distal y se introduce el catéter distal intraperitoneal. 

La eficacia y la seguridad son comparables para ambas técnicas, con algunas 
diferencias:

•	 Eficacia. En ambas técnicas se han comunicado mejorías de la agudeza visual 
en el 55 % y de los campos visuales en el 66 %. Con respecto al papiledema, la 
mejoría es del 78 %, y la de la cefalea, de un 78 %4. Por otra parte, ambas técni-
cas presentan una alta tasa de revisiones por obstrucción de la válvula (43 %), 
pero la tasa de revisión por paciente es mucho mayor en la DLP que en la DVP 
(4 % vs. 1 %)15.

•	 Seguridad. La tasa de complicaciones es del 9 % e incluyen infección del shunt, 
herniación amigdalar, fuga de LCR y hemorragia cerebral por hiperdrenaje de 
LCR, y desarrollo de hipotensión intracraneal secundaria18.

La DVP se consideraba un procedimiento técnicamente más complicado comparado 
con la DLP, dada la dificultad de canulación de unos ventrículos laterales de tamaño 
normal o incluso más pequeños. En los últimos años el uso de imágenes para neuro-
navegación y estereotaxia mediante RM ha facilitado los procedimientos15 e igua-
lado las diferencias de costes. Por ello, aunque dependerá de cada centro, en general 
se prefiere la DVP sobre la DLP, por su mejor tolerabilidad y perfil de complicaciones.

4.2.3. Stenting de senos venosos transversos 

Pese a la incertidumbre acerca del papel de la estenosis de senos durales trans-
versos en la fisiopatología de la HII, el stenting ha ido ganando terreno en el trata-
miento de la HII refractaria al tratamiento médico13. 

Procedimiento. Consiste en la realización de una angiografía venosa con mano-
metría y medición del gradiente de presión a través del segmento estenótico bajo 
anestesia general (Figura 15). El acceso venoso puede ser femoral o a través de 
la vena yugular interna, y se administra heparina durante el procedimiento. Si la 
diferencia de presiones preestenosis y posestenosis es mayor de 8  mm  Hg13, se 
implanta el stent. Puede requerir angioplastia con balón pre y/o posimplante del 
stent. El paciente ha de estar previamente tratado (al menos 5 días) con doble 
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antiagregación plaquetaria (ácido acetilsalicílico 100 mg más clopidogrel 75 mg), y 
esta se tiene que mantener durante 6 meses, seguida de antiagregación con ácido 
acetilsalicílico 100 mg a largo plazo.

Eficacia. Se ha informado de mejoría en la agudeza visual en el 65 % y de los cam-
pos visuales en un 75 %, así como una mejoría de la cefalea en el 77 % y del papi-
ledema en un 98  %. Sin embargo, estos resultados están sujetos a un sesgo de 
selección y no existen datos a largo plazo. La tasa de fallos que precisan re-sten-
ting o intervención suplementaria a los 12 meses es de un 13 %16.

Seguridad. La tasa de complicaciones se establece en un 9 %, la mayoría benig-
nas y transitorias. La más frecuente es la cefalea frontal o retroocular ipsilateral 
a la localización del stent, probablemente por distensión dural, que se resuelve 
en horas o incluso semanas. Otras complicaciones poco frecuentes son pérdida 
auditiva transitoria e inestabilidad, sangrado retroperitoneal, hematoma cervical 
y fístula dural intracraneal. La tasa de complicaciones graves es de un 2  %15,16 e 
incluyen trombosis del stent (1 %), migración del stent, hematoma subdural, hema-
toma intracraneal (1  %) y un caso de muerte por hematoma cerebeloso bilateral 
con hidrocefalia obstructiva.

4.3. Algoritmo quirúrgico

Es difícil establecer recomendaciones, pues ninguno de los tratamientos qui-
rúrgicos ha demostrado evidencias robustas de superioridad respecto al resto. 

Figura 15. Stenting de senos venosos transversos: angiografía venosa.
A y B. Antes de la implantación del stent. C y D. Tras la implantación del stent. 

A

C

B

D
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Sin embargo, según la presentación clínica, una intervención puede estar inicial-
mente más justificada que las otras. Una aproximación terapéutica podría ser la 
que se muestra en la figura 16.

Las tres técnicas no son excluyentes entre sí, de forma que, si una de ellas no es 
eficaz o hay un fallo tardío, puede recurrirse a otra. En general, la derivación de LCR 
(preferiblemente DVP) es la más usada, pues proporciona una mejoría rápida de la 
cefalea y los defectos visuales, pero tiene una alta tasa de fallos y complicaciones. 
La fenestración de nervio óptico es muy efectiva para detener el deterioro visual, 
pero apenas mejora la cefalea. Actualmente, el stenting de seno venoso presenta 
los mejores resultados con respecto a la mejoría de todos los síntomas, baja tasa 
de complicaciones y menor tasa de fallos que las derivaciones, pero solo está indi-
cado si se demuestra la estenosis16.

Figura 16. Sugerencia de algoritmo terapéutico para la hipertensión intracraneal 
idiopática refractaria.
LCR: líquido cefalorraquídeo.
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5. CIRUGÍA DE LA HIPOTENSIÓN INTRACRANEAL ESPONTÁNEA 
REFRACTARIA 

5.1. Criterios quirúrgicos 

La HIE se produce por fugas de LCR clasificadas en los siguientes tipos: desgarros 
durales ventrales, fugas laterales (generalmente en la axila de las raíces nerviosas), 
divertículos meníngeos, fístulas LCR-vena e indeterminados. El tratamiento inicial 
es conservador y consiste en la realización de parches hemáticos autólogos ciegos 
o dirigidos si se localiza la fuga, que consiguen resolver más del 50 % de los casos. 
No obstante, este tratamiento no resuelve las fístulas LCR-vena ni logra reparar 
todas las fugas. En caso de fallo de tres parches hemáticos autólogos, al menos 
uno de ellos dirigido, hay que plantear intervenciones específicas mediante técni-
cas endovasculares o reparación quirúrgica14.

5.2. Técnicas quirúrgicas 

5.2.1. Tratamiento endovascular

Las técnicas avanzadas de imagen mediante mielografía combinada con mielo-TC 
dinámica han permitido aumentar la detección de fístulas LCR-vena (Figura 17).

Figura 17. Fístula de líquido cefalorraquídeo-vena de localización T6.
Cortesía del Dr. Gallego, Sección de Neurorradiología del Hospital General Universitario 
Dr. Balmis, Alicante.



15. Cirugía de las cefaleas y neuralgias craneofaciales refractarias

- 571 -

El tratamiento endovascular se realiza a través de la vena yugular hasta catete
rizar la vena ácigos y alcanzar la vena paraespinal, en la que drena la fístula de LCR, 
y se la emboliza con un adhesivo para provocar su cierre (Figura 18). Suele estar 
a nivel torácico19.

5.2.2. Tratamiento quirúrgico

En los casos en que la oclusión de la fístula no es eficaz, puede cerrarse de forma 
microquirúrgica mediante ligadura o electrocoagulación (Figura 19).

Figura 19. Arriba: vena paraespinal 
ingurgitada. Abajo: vena termocoagulada.
Cortesía del Dr. Nieto, Servicio de 
Neurocirugía del Hospital General 
Universitario Dr. Balmis, Alicante.

Figura 18. Embolización endovascular de la vena paraespinal a nivel de T6.
Cortesía del Dr. Gallego, Sección de Neurorradiología del Hospital General Universitario 
Dr. Balmis, Alicante.
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Una revisión reciente concluye que, cuanto más corto es el periodo de realiza-
ción, mejor es el pronóstico, por lo que recomiendan que no se demore más allá de 
12 semanas en caso de fallo de los parches hemáticos autólogos20. La tabla II 
recoge los principales procedimientos quirúrgicos que requieren monitorización 
intraoperatoria14.

Con las técnicas microquirúrgicas actuales, tanto los desgarros ventrales como 
los laterales (p. ej., en el seno de divertículos) y las fístulas LCR-vena (general
mente también laterales), se pueden tratar con mínima invasión mediante 
abordaje dorsal a través de hemilaminectomía o fenestración interlaminar. Los 
desgarros de la duramadre ventral requieren abordaje transdural y separación de 
los ligamentos denticulados.
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1. BLOQUEOS ANESTÉSICOS

Los bloqueos anestésicos de nervios pericraneales constituyen un procedimiento 
habitual para el tratamiento de pacientes con cefalea y dolor craneofacial. Pro-
porcionan un alivio rápido del dolor que, por lo general, dura más que su efecto 
anestésico, incluso semanas o meses. Los anestésicos locales inhiben de forma 
reversible la descarga nociceptiva y la hiperexcitabilidad en neuronas de primer 
orden mediante el bloqueo de los canales de sodio dependientes de voltaje, redu-
ciendo la sensibilidad periférica1,2. A su vez, la convergencia anatómica y funcional 
entre los aferentes trigeminales y cervicales en el denominado complejo trigé
mino-cervical respalda la hipótesis sobre la modulación central del dolor de los 
bloqueos anestésicos3 (Figura 1). 

ANEXO I

Bloqueos anestésicos. Infiltración con 
onabotulinumtoxinA

A. López Bravo, J. Casas Limón y A. Jaimes 

Complejo trigémino-cervical

C2V1

V2

V3

Figura 1. Convergencia anatómica y funcional de fibras cervicales y trigeminales en 
el complejo trigémino-cervical. Al bloquear la llegada de impulsos nociceptivos por los 
primeros nervios cervicales, el bloqueo anestésico de los nervios occipitales puede actuar 
sobre este complejo inhibiendo también la transmisión de las aferencias trigeminales.
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1.1. Fármacos empleados en los bloqueos

Los bloqueos de nervios pericraneales se suelen llevar a cabo mediante la inyec-
ción de una solución anestésica. Se utilizan anestésicos que contienen un grupo 
amida (aminoamidas): lidocaína, mepivacaína, bupivacaína, prilocaína y ropiva-
caína. En el embarazo, la lidocaína se considera de clase teratogénica B, siendo 
por tanto de elección4-6 (NE-IV). La adición de corticoides se emplea principal-
mente en pacientes con cefalea en racimos y cefalea cervicogénica. Puede plan-
tearse en aquellas cefaleas que no han respondido a la infiltración con anestésico, 
teniendo especial precaución en pacientes con diabetes o glaucoma, debido a los 
posibles eventos adversos locales y sistémicos7 (NE-IV). Los más empleados son: 
triamcinolona (10-20 mg), betametasona (2-6 mg), dexametasona (4 mg) y metil-
prednisolona (20-160  mg). Su administración debe evitarse en los bloqueos de 
ramas trigeminales por el riesgo de trastornos tróficos locales8 (NE-IV). El riesgo 
de complicaciones cutáneas depende de la cantidad y solubilidad del corticoide 
inyectado, siendo los agentes de alta solubilidad (metilprednisolona y betameta-
sona) los agentes de elección para las inyecciones superficiales en tejidos blan-
dos, por su menor potencial atrofogénico8. En la tabla I se detallan los principales 
fármacos empleados habitualmente.

1.2. Bloqueos de nervios occipitales (mayor, menor y tercero)

El bloqueo más utilizado en la práctica clínica y que cuenta con mayor evidencia es 
el del nervio occipital mayor (NOM). Como se ha comentado anteriormente, el blo-
queo de los nervios occipitales reduce la entrada de impulsos nociceptivos hacia 
el núcleo caudal del trigémino y modula las aferencias dolorosas en el complejo 
trigémino-cervical9 (NE-III).

1.2.1. Indicaciones

En la tabla II se detallan las indicaciones del bloqueo del NOM en cefaleas y neural-
gias, junto con sus niveles de evidencia y grados de recomendación.

El bloqueo del NOM ha demostrado ser eficaz en el tratamiento agudo del ata-
que de migraña, produciendo un alivio inmediato en la intensidad del dolor y otros 
síntomas asociados10,11. Un estudio aleatorizado, controlado con placebo, ha evi-
denciado una eficacia similar a la administración intravenosa de dexketoprofeno y 
metoclopramida, y superior a la de placebo en los episodios de migraña en urgen-
cias12 (NE-I). También podría ser útil en aquellos pacientes que no han mejorado tras 



ANEXO

- 579 -

la administración de metoclopramida intravenosa13. Puede, además, ser efectivo 
en pacientes con auras prolongadas o persistentes14-17 (NE-IV; GR-GECSEN).

Varios ensayos clínicos aleatorizados y controlados con placebo han demostrado su 
eficacia en la prevención de la migraña crónica (GR-A)18-25 (NE-I). Asimismo, podría 
ser útil como tratamiento de transición cubriendo el periodo de latencia de otras 
terapias preventivas o como tratamiento de rescate en mujeres embarazadas.

Algunos trabajos han mostrado su eficacia en la prevención de la migraña episó-
dica (NE-III, GR-C)24,26-28.

Tabla I. Anestésicos y corticoides utilizados en los bloqueos 
de nervios pericraneales

Anestésicos locales

Fármaco 
 

Concentración 
 

Latencia del 
efecto anestésico 

(min)

Duración del 
efecto anestésico 

(h)

Prilocaína 0,5-3 % (5-30 mg/ml) 2 1-3

Lidocaína 0,5-2 % (5-20 mg/ml) 3 1-2

Mepivacaína 0,5-2 % (5-20 mg/ml) 4 2-3

Ropivacaína 0,5-1 % (5-10 mg/ml) 4 4-6

Bupivacaína 0,25-0,5 % (2,5-5 mg/ml) 5 6-8

Corticoides

Fármaco 
 

Equivalencia 
con triamcinolona 

1 mg (mg)

Vida media 
plasmática (min) 

Vida media 
biológica (h) 

Triamcinolona 1,0 300 12-36 (intermedia)

Metilprednisolona 1,0 180 12-36 (intermedia)

Betametasona 0,15 100-300 36-72 (larga)

Dexametasona 0,19 100-300 36-72 (larga)

Adaptada de Belvís et al.6 y Blumenfeld et al.4
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La evidencia en la cefalea en racimos episódica y crónica se respalda en tres 
ensayos clínicos aleatorizados controlados con placebo29-31 (NE-I) y un metaa-
nálisis32 (NE-I). En este sentido, puede ser útil como terapia de transición redu-
ciendo la frecuencia de los ataques en pacientes con cefalea en racimos episódica 
(GR-A). Su evidencia en otras cefaleas trigémino-autonómicas se limita a series 
cortas y casos clínicos (GR-GECSEN). Se han registrado respuestas parciales a blo-
queos del NOM en la hemicránea continua33 (NE-IV), la hemicránea paroxística34 
(NE-IV) y el SUNCT35 (NE-IV). 

Tabla II. Indicaciones del bloqueo anestésico del nervio occipital mayor

Indicación Nivel de 
evidencia

Grado de 
recomendación

Migraña 
 
 
 
 

Tratamiento sintomático I A

Prevención de migraña 
episódica

III C

Prevención de migraña 
crónica

I A 

Cefalea en racimos Prevención a corto 
plazo

I A 

Otras cefaleas 
trigémino-autonómicas

IV GECSEN

Neuralgia del occipital* IV GECSEN

Cefalea cervicogénica* I A

Cefalea pospunción 
dural

II B 

Cefalea por uso excesivo 
de medicación

III C 

Cefalea postraumática IV GECSEN

*Según la CIC-3, la respuesta, al menos temporal, al bloqueo del nervio occipital mayor es un criterio 
diagnóstico en la neuralgia occipital y un criterio diagnóstico de apoyo en la cefalea cervicogénica. 

CIC-3: Clasificación Internacional de las Cefaleas, 3ª edición; GECSEN: recomendación del Grupo de 
Estudio de Cefaleas de la Sociedad Española de Neurología para estudios con nivel de evidencia IV.
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La resolución del dolor después del bloqueo de una estructura cervical o de su 
inervación es un criterio de apoyo para el diagnóstico de cefalea cervicogénica36 
(NE-IV). Su evidencia en esta entidad se sustenta en un ensayo clínico, doble ciego, 
aleatorizado y controlado con placebo37 (NE-I; GR-A). En un estudio abierto se obtu-
vieron periodos de remisión de al menos 6 meses de duración, con bloqueos anes-
tésicos únicos o repetidos38 (NE-IV). La eficacia del bloqueo del NOM en la cefalea 
cervicogénica podría ser comparable a la que se logra bloqueando directamente los 
nervios C2-C339 (NE-III), aunque la técnica de bloqueo suboccipital guiado mediante 
fluoroscopia ha mostrado un mayor duración en el alivio del dolor40 (NE-II). 

El bloqueo de los nervios occipitales puede ser efectivo en la cefalea tras punción 
dural (GR-B). En un metaanálisis41 (NE-II) que evaluó siete ensayos clínicos, cuatro 
de ellos aleatorizados, se observó una reducción en la intensidad del dolor a las 12 
y 24 horas con respecto al tratamiento convencional. 

Los bloqueos del NOM se han propuesto como terapia en la cefalea por uso excesivo 
de medicación (GR-C). En un estudio comparativo se comprobó que el tratamiento 
adyuvante con esta técnica reducía la intensidad, frecuencia y uso de triptanes42 
(NE-II). Un ensayo clínico controlado, aleatorizado, paralelo y abierto ha evaluado 
la eficacia del bloqueo del NOM con lidocaína y triamcinolona en la deshabituación 
en 54 pacientes con cefalea por uso excesivo de medicación, observándose una 
reducción en la intensidad, frecuencia y duración del dolor43 (NE-II).

Finalmente, se han publicado series cortas o casos aislados en otras cefaleas pri-
marias y secundarias. Algunos ejemplos son la cefalea postraumática44,45 (NE-IV), la 
cefalea atribuida a hipotensión intracraneal espontánea46 (NE-IV) y la cefalea híp-
nica47 (NE-IV). Sin embargo, no cuentan con la evidencia suficiente en la actualidad.

Según los criterios de la tercera edición de la Clasificación Internacional de Cefa-
leas (CIC-3), para el diagnóstico de neuralgia occipital es necesario un alivio del 
dolor, al menos temporal, con el bloqueo anestésico del nervio o nervios afecta-
dos36. Un estudio prospectivo en 44 pacientes con neuralgia occipital refractaria 
a tratamiento farmacológico evidenció una reducción en la intensidad del dolor y 
uso de analgésicos durante al menos 6 meses tras el bloqueo único de los nervios 
occipitales con anestésico local y corticoide48 (NE-IV). Posteriormente, un estudio 
unicéntrico mostró una reducción en la intensidad y frecuencia del dolor en pacien-
tes con neuralgia occipital y cefalea cervicogénica tras recibir un bloqueo del NOM 
basado en puntos de referencia anatómicos o un bloqueo del NOM ecoguiado en 
el nivel vertebral C249 (NE-II). Este procedimiento puede ser, por tanto, eficaz en el 
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tratamiento de la neuralgia occipital (GR-GECSEN), en combinación con medidas 
conservadoras, tratamientos farmacológicos y otras técnicas invasivas como la 
radiofrecuencia o la neuroestimulación. 

1.2.2. Anatomía y técnicas de bloqueo

El complejo occipital está constituido por tres nervios: el nervio occipital mayor, el 
nervio occipital menor y el tercer nervio occipital (Figura 2), cuya función es reco-
ger la sensibilidad de la región occipital. 

•	 Nervio occipital mayor:
	– Anatomía. El NOM se origina en el ramo posterior de C2 e inerva la piel de la 
parte posterior de la cabeza y el cuello. Emerge entre el arco posterior del 
atlas y el axis, discurre lateral a la articulación atlantoaxoidea y asciende 
hasta salir a la superficie a través de la inserción aponeurótica del músculo 
trapecio en el denominado punto de Arnold50,51. Para localizarlo, se recurre 
a trazar una línea imaginaria entre la protuberancia occipital y la apófisis 
mastoides, localizando la emergencia del NOM en el punto que une el tercio 
medial de esta línea con el tercio medio. 

2
1 3

Figura 2. Representación de los nervios occipitales. 1: nervio occipital mayor; 2: nervio 
occipital menor; 3: tercer nervio occipital. 
Reproducida con permiso de Santos Lasaosa et al. Guía de consenso sobre técnicas de 
infiltración anestésica de nervios pericraneales. Neurología. 2017;32:316-30.
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	– Técnica de bloqueo. Existen dos abordajes en relación con el punto de inyec-
ción4-6,52,53 (Figura 3A y 3B):
	̍ Distal. En el punto de Arnold, entre el tercio medial y los dos tercios late-

rales de la línea imaginaria nombrada con anterioridad. Este es el abordaje 
recomendado por la American Headache Society (AHS)52 (NE-III).

	̍ Proximal. Se busca el nervio a su salida del músculo, unos 3  cm por debajo y 
1,5 cm lateral a la protuberancia occipital. Con este abordaje se infiltran los mús-
culos paravertebrales, lo que permite inyectar un mayor volumen de anestésico.

•	 Nervio occipital menor:
	– Anatomía. El nervio occipital menor procede del asa formada por los ramos 
anteriores de los nervios C2 y C3. Asciende sobre el borde posterior del mús-
culo esternocleidomastoideo y se dirige hacia la región occipital y mastoi-
dea, donde cruza la unión entre el tercio medio y el tercio lateral de la misma 
línea imaginaria en la que se sitúa el punto de Arnold50,51. 

	– Técnica de bloqueo. Se lleva a cabo sobre la unión del tercio medio con el 
tercio lateral de la línea imaginaria comentada anteriormente4-6,52,53.

•	 Tercer nervio occipital:
	– Anatomía. El tercer nervio occipital es una rama cutánea del ramo posterior 
de C3. Tras un breve trayecto ascendente, perfora el músculo trapecio por 
debajo de la protuberancia occipital externa y acaba en la región de la nuca 
próxima a la línea media50,51. 

	– Técnica de bloqueo. Se realiza unos 4 cm por debajo y 1 cm por fuera de la 
protuberancia occipital externa, en su punto de emergencia4-6,52,53.

Figura 3. Puntos de inyección para el bloqueo del nervio occipital mayor. Abordaje en el 
punto de Arnold (A) y abordaje proximal (B). 
Reproducida con permiso de Santos Lasaosa et al. Guía de consenso sobre técnicas de 
infiltración anestésica de nervios pericraneales. Neurología. 2017;32:316-30.

A B
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Para la realización de cualquiera de los bloqueos occipitales se recomienda una 
posición cómoda, con el paciente sentado y el médico a su espalda o en decúbito 
prono con la cabeza ligeramente flexionada. Es conveniente la desinfección de la 
piel con un antiséptico local antes de la inyección. Se utilizará una jeringa de 5 ml 
(se inyectan entre 2 y 2,5 ml de solución anestésica en cada nervio) y una aguja de 
25 a 30 G. Posteriormente se inserta la aguja lentamente, en sentido craneal, hasta 
una profundidad de unos 3-4 mm, estabilizando el eje de la aguja de modo que se 
eviten desplazamientos. Es necesario recordar que, paralela y lateralmente al 
NOM, se puede encontrar la arteria occipital, por lo que es conveniente localizar su 
pulso mediante la palpación y realizar una aspiración previa al bloqueo para evitar 
la perfusión intravenosa del fármaco. Tras finalizar el procedimiento, es aconseja-
ble ejercer compresión en el punto de inyección para evitar hematomas, y dejar al 
paciente en observación 15-20 minutos. 

1.3. Bloqueos de ramas terminales del trigémino

Están indicados principalmente cuando se sospecha de una neuralgia o neuropa-
tía dolorosa de una de las ramas terminales del nervio trigémino. Permiten confir-
mar el diagnóstico si el dolor se alivia después del procedimiento, bien de forma 
transitoria o mantenida4-6,54,55 (NE-IV). 

También se han utilizado en algunas cefaleas primarias y secundarias. El bloqueo 
del nervio supraorbitario se ha empleado en pacientes con migraña, hemicránea 
continua o cefalea por uso excesivo de medicación33,43,56,57 (NE-IV), generalmente 
en combinación con bloqueos del NOM (GR-GECSEN). El bloqueo del nervio 
auriculotemporal ha mostrado beneficios en pacientes con patología de la arti-
culación temporomandibular58 (NE-IV). En la tabla III se resumen los principales 
aspectos técnicos de estos bloqueos. 

•	 Bloqueo del nervio supraorbitario. En decúbito supino, se introduce la aguja 
en el tejido subcutáneo a nivel de la escotadura supraorbitaria y en sentido 
craneal, paralela al hueso frontal, siendo recomendable desplazar antes la ceja 
del paciente hacia arriba4-6 (Figura 4A).

•	 Bloqueo del nervio supratroclear. En decúbito supino, la aguja se introduce 
en el tejido subcutáneo, sobre la unión de la raíz nasal con el reborde supraorbi-
tario, con un ángulo de 45° en dirección craneal y medial5,6,59,60. 

•	 Bloqueo del nervio lagrimal. En decúbito supino, la aguja se inserta a través 
del extremo lateral de la ceja y se dirige en sentido superior y lateral hacia la 
sien3,4,61,62 (Figura 4B). 
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Tabla III. Aspectos técnicos de los bloqueos de ramas terminales 
del trigémino

Nervio Jeringa 
(ml) 

Aguja 
(G) 

Volumen 
(ml) 

Posición del 
paciente

Punto de 
inyección

Supraorbitario 
 
 
 

1 
 
 
 

30 
 
 
 

0,5-1 
 
 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra 
 

Escotadura 
supraorbitaria 
(bajo la ceja), o bien 
por encima de la 
escotadura

Supratroclear 
 
 

1 
 

30 
 
 

0,5 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra

Unión de la raíz 
nasal y el reborde 
supraorbitario

Lagrimal 1 30 0,5-1 Supino, cabeza en 
posición neutra

Extremo lateral de 
la ceja

Infratroclear 
 

1 
 

30 
 

0,5 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra

Región medial de la 
órbita encima de la 
carúncula lagrimal

Nasal externo 
 

1 
 

30 
 

0,5 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra

Entre el hueso 
nasal y el cartílago 
lateral superior

Infraorbitario 
 

1-2 
 

25-30 
 

0,5-1 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra

Orificio 
infraorbitario del 
hueso maxilar

Cigomaticofacial 
 
 

1 
 
 

30 
 
 

0,5-1 
 
 

Supino, cabeza 
en posición 
neutra

Orificio 
cigomaticofacial 
del hueso 
cigomático

Auriculotemporal 
 
 
 

1-2 
 
 
 

25-30 
 
 
 

0,5-2 
 
 
 

Supino, cabeza 
girada en sentido 
contrario
 

Delante del trago y 
detrás de la arteria 
temporal, o bien 
por delante de la 
arteria temporal

Mentoniano 
 
 
 
 

1-2 
 
 
 
 

25-30 
 
 
 
 

0,5-2,5 
 
 
 
 

Supino, cabeza 
girada en sentido 
contrario 
 
 

Orificio mentoniano 
de la mandíbula, 
con abordaje 
percutáneo o 
intraoral (surco 
gingivolabial)
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ralgia del auriculotemporal116 (NE-IV), la neuralgia occipital117 (NE-IV), la neuralgia 
del nervio intermedio118 (NE-IV), la odontalgia atípica119 (NE-III), la epicránea fugax120  
(NE-IV), la cefalea hípnica121 (NE-IV) y la cefalea troclear122 (NE-IV), pero hasta la 
fecha corresponden a casos aislados o series cortas.
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