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RESUMEN

La cefalea es una de las causas mas frecuentes de consulta en los servicios de
emergencias en nuestros dias. Es importante reconocer las principales causas
de presentacion e identificar los hallazgos tanto en la historia clinica como el
examen fisico que nos alerten de situaciones de gravedad. Se suele clasificar en
2 grandes grupos: primarias y secundarias. Entre las primarias, las mas
frecuentes en la practica clinica son la cefalea de tensién y la migrana. La
hemorragia intracraneana, los tumores o la meningitis son las presentaciones
mas graves de las secundarias y deben ser los cuadros clinicos a descartar con
prioridad. Es por ello que nace este proyecto el cual tiene como finalidad el
realizar una amplia revision de la literatura actual, con el fin de unificar criterios y
el poder crear una guia con su respectivo protocolo en el abordaje y manejo de
los pacientes que consulten al servicio de emergencias del Hospital Calderon
Guardia con esta sintomatologia, identificando asi de manera oportuna aquellas

cefaleas de alto riesgo.

ABSTRACT

Headache is one of the most frequent causes of consultation in emergency
departments today. It is important to recognize the main causes of presenting the
findings and identify both the history and physical examination to alert us about
serious situations. Are usually classified into 2 groups: primary and secondary. In
among the top frequently in clinical practice are tension headache and migraine.
Intracranial hemorrhage, tumors or meningitis are the most serious presentations
of secondary and should be the rule with medical conditions. Therefore, this
project has been developed, with the aim of performing a wide revision of current
literature and unify the criteria; in order to create a guide with its corresponding
protocol regarding the approach anda management of patients that request the
service offered at the Calder6n Guardia Hospital, who present these symptoms,

identifying in this way, high risk headaches on time.
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ABREVIACIONES UTILIZADAS

SEM: Servicio de emergencias

HSA: Hemorragia subaracnoidea

HCG: Hospital Calder6n Guardia

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

IHS: International Headache Society

ICHD: International Classification of Headache Disorders
SNC: Sistema nervioso central

mm: milimetros

ACEP: American College of Emergency Psysicians
TCE: Trauma craneoencefalico

VIH: Virus de inmunodeficiencia humana

IM: Intramuscular

IV: Intravenoso

SC: Subcutaneo

AINES: Antiinflamatorios no esteroideos

LCR: Liquido cefalorraquideo

PL: Puncién lumbar

TC: Tomografia computarizada

AHA: American Heart Association

ASA: American Stroke Association

RMN: Resonancia magnética nuclear

PMR: Polimialgia reumatica

PIC: Presion intracraneana

H20: Agua

PIO: Presion intraocular

mmHg: Milimetros de mercurio

RCVS: Reversal cerebral vasoconstriction syndrome
ECV: Evento cerebrovascular

CO: Monéxido de carbono

PAM: Presion arterial media
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EEG: Electroencefalograma

VES: Velocidad de eritrosedimentacion
PCR: Proteina C reactiva

TSH: Hormona estimulante de tiroides
T4: Tiroxina

GR: Globulos Rojos



1. Introduccion

La cefalea corresponde a una de las mayores consultas médicas. (1) De los
pacientes que consultan a los servicios de emergencias (SEM), 1.7 - 4,5%, lo
hacen por cefalea de causa médica, sin estar asociada a trauma (2,3,4). En
Estados Unidos en el 2011 las visitas al SEM por cefaleas fueron mas de 5

millones. (5)

Las cefaleas primarias son diagnosticadas en 25 - 55% de los pacientes que
consultan al SEM, mientras que un 33 - 39% de los pacientes la cefalea se
asocia con enfermedades sistémicas, y de 1 - 19% representan patologias que
ponen en riesgo la vida (hemorragia subaracnoidea (HSA), tumores, meningitis,
etc) (6)

Un estudio de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) mostr6 que la migrafa
es el tercer trastorno médico mas prevalente, y la octava causa mas frecuente
de incapacidad. (7, 8). Sin embargo, como se detallard mas adelante, es la

cefalea tensional la predominante a nivel mundial.

El correcto diagnéstico de la cefalea nos permitird un abordaje terapéutico
adecuado, y las pruebas complementarias correctas para descartar causas
secundarias, asi mismo un inicio subagudo o agudo de una cefalea no referida
con anterioridad necesita de una evaluacidbn urgente, ya que puede ser

secundaria a enfermedades peligrosas para la vida, (9, 10)



Propuesta de proyecto:

El proyecto tiene como finalidad una amplia revision de la literatura actual, con el
fin de buscar unificar criterios y hacer una guia para el abordaje y manejo de los
pacientes que consulten al servicio de emergencias por cefalea e identificar de
manera oportuna cefaleas secundarias y asi poder utilizar esta guia en el
servicio de emergencias del Hospital Calderon Guardia (HCG), con un algoritmo

de conductas a seguir.

Objetivo principal

» Realizar un guia clinica del manejo de los pacientes que consulten por cefalea

en el servicio de emergencias del hospital Calderén Guardia.

Objetivos especificos

Identificar y diferenciar una cefalea primaria y secundaria.

Definir el mejor abordaje para las diferentes cefaleas.

Repasar las diversas entidades causantes de cefalea secundaria, asi como

optimizar los recursos diagndsticos para cada patologia.

Elaborar un algoritmo de manejo del paciente que consulta por cefalea en el

servicio de emergencias del Hospital Calderén Guardia.



Plan de desarrollo del proyecto:

Para llevar a cabo este proyecto se realizara una amplia revision de la literatura,
con la unificaciéon de criterios con el fin de crear una guia clinica de peso que
transmita de forma precisa y clara el manejo de una cefalea, identificando
oportunamente las de causa secundaria y dando el manejo en un periodo de
tiempo oportuno para ser aplicado en el servicio de emergencias del Hospital

Calderon Guardia.



2. Marco teorico

2.1. Datos estadisticos y naturaleza del problema

Las cefaleas corresponden una causa frecuente de visita al neurdlogo (cerca de
20%) (11), al médico de cabecera o a los servicios de emergencias (SEM),
siendo el cuarto motivo de consulta mas frecuente en los (SEM), representando
aproximadamente 3% de todas las consultas al servicio de emergencias en los
Estados Unidos (12). En el Reino Unido la migrafia ocurre en el 15% de la
poblacién, en relacion mujeres - hombres 3:1, estimando 190 000 crisis por dia y
de los de los cuales tres cuartos generan incapacidad, como resultado de esto
mas de 100 000 personas faltan a sus centros de estudio o trabajo debido a la
migrana cada dia (13). En Costa Rica, no hay estudios especificamente de
datos estadisticos de cefaleas en la poblacion adulta, sin embargo a nivel
mundial en el “Global Burden of Disease Study 2015 de enfermedades
neurologicas, demostrd, que la enfermedad neuroldégica mas prevalente
correspondia a la cefalea tensional (1337.3 a 1681.6 millones de casos), seguida
por la cefalea migrafiosa (872.1 a 1055.6 millones de casos). (94) Existe
evidencia que indica que las cefaleas son sub-diagnosticadas y sub tratadas a
nivel mundial, convirtiéndola en un reto diagnostico para el médico a cargo, ya
que su diagndstico diferencial es amplio. (14, 15) De acuerdo a la Sociedad
Internacional de Cefalea (International Headache Society -IHS-), un primer
episodio de cefalea de intensidad severa no puede ser clasificada como cefalea
tensiones o migrafosa; los diagnosticos criterios requieren de multiples
episodios con caracteristicas especificas (mas de 9 episodios para la cefalea

tensional, y mas de 5 para la migrafa sin aura). (16, 17)



2.2. Resena historica de las cefaleas

En 1988 la IHS cred el primer sistema de clasificacion de las cefaleas, llamado
International Classification of Headache Disorders (ICHD), dicha clasificacion ha
tenido actualizaciones, correspondiendo su tercera y ultima version en el afo
2013 Dependiendo de la causa que la provoque, las cefaleas tienen una amplia
categoria de clasificacion, dividiéndose en primarias 0 secundarias. Las
primarias corresponden a las migranas, las tensionales, en racimo, o alguna
cefalea autonémica del trigémino, siendo estas la gran mayoria de cefaleas. Por
el otro lado, las secundarias se definen como aquellas subyacentes a un
trastorno distinto, ya sea por trauma, infecciones, malignidad, etc. La evaluacion
del paciente con cefalea en los SEM se enfoca en el alivio del dolor, y enfocarse

en excluir cefaleas secundarias.

Se debe realizar un abordaje clinico eficiente con el fin de determinar cual
paciente requiere estudios de imagenes o mas evaluaciones diagnésticas de
tratarse potencialmente de una cefalea secundaria. El tener claro este tipo de
entidades es necesario para identificar patologias serias de presentaciones
benignas o primarias sin el uso excesivo de recursos diagnésticos. Asi como
también el sub-diagnéstico de una cefalea secundaria podria llevar a que el

manejo instaurado sea deletéreo para el paciente.



2.3. Anatomia y fisiopatologia de la cefalea

La cefalea es el resultado del dolor referido desde otras partes de la cabeza vy el
cuello dentro de las cuales se incluyen: duramadre, arterias de gran calibre,
senos venosos, Yy estructuras extracraneales como el periostio, 6rbita, senos
paranasales, oido medio, dientes y musculos faciales. El parénquima cerebral
por si s6lo no puede producir cefalea, ya que no hay receptores del dolor a ese
nivel. (18,19) El dolor aparece cuando los receptores para el dolor periférico son
estimulados en respuesta a la tension, traccion, distension, dilatacion o
inflamacién de las estructuras sensibles al dolor en estructuras externas, como
las mencionadas previamente. Cada uno de estos mecanismos es mediado por
una via bioquimica comuan final que resulta en dolor, por ende una respuesta
favorable a la analgesia administrada no debe ser usada para asegurar que se

trate de una causa determinada.

Las estructuras clave que se ven envueltas en la cefalea primaria son:

1. Los vasos grandes intracraneales, la duramadre y las ramas terminales del
nervio trigémino que inervan estas estructuras.

2. La porcion caudal de los nucleos trigeminales que se extienden hacia el haz
posterior de la porcidon superior cervical de la médula espinal y reciben
impulso de las raices cervicales primera y segunda (complejo trigémino-
cervical).

3. Talamo ventro-postero-medial y la corteza.

La inervacion de los vasos grandes intracraneales y la duramadre por el nervio
trigémino se llama sistema trigémino-vascular. Sintomas craneales autonoémicos
como lagrimeo y congestion nasal son predominantes en las cefaleas
trigeminales, incluyendo la cefalea en racimos y la paroxistica hemicranea, y
puede verse también en la migrafa.

La cefalea tensional no se comprende completamente. Parece ser debida a un
trastornos de la modulacién del dolor por el sistema nervioso central (SNC).

Tiene una base genética, aunque menor que en la migrafa.



2.4. Abordaje general del paciente con cefalea

La evaluacion inicial de la cefalea se debe enfatizar en diferenciar cefalea
primarias de las secundarias. Una adecuada evaluacién consiste en una historia
clinica detallada (Cuadro 1) y una valoracidbn general completa que incluya
desde signos vitales, hasta un examen neurdlogico detallado.(Cuadro 2) (20)

En el paciente estable y con diagnéstico de cefalea primaria, el objetivo principal
del médico de emergencias va a estar dirigido a aliviar el dolor, teniendo en
cuenta que el alivio posterior a la analgesia administrada no es de utilidad para
diferenciar una cefalea primaria de una secundaria, ya que muchas de las
cefaleas que podrian poner en riesgo la vida como lo son la hemorragia
subaracnoidea o la diseccién arterial cervical en donde se ha reportado
respuesta a analgésicos simples y anti migrafoso. Por el otro lado es
mandatorio el tener una alta sospecha cuando la cefalea que el paciente
presente sea atribuible a una causa secundaria, y es mandatorio indagar acerca
de signos de alarma o “banderas rojas”. (Cuadro 3) El primer estudio diagnostico
deberia de ser una tomografia computarizada sin medio de contraste realizada
con una técnica adecuada, con cortes muy delgados 3 milimetros (mm) son los

recomendados.

El tratamiento médico para aliviar la cefalea en el SEM dependera de la
etiologia, el consenso en el manejo de la cefalea aguda recomienda no utilizar
los opioides como la primera linea de tratamiento para la mayor parte de las
cefaleas. (21) Esta clara la asociacidon entre las largas estancias en los SEM y el
uso de opioides como terapia inicial en el manejo de las cefaleas, y esto debido
principalmente a menos reduccion del dolor en comparacion con el tratamiento
de primera linea, mayores tasas de recurrencia de la cefalea, y mayor efecto
sedante en el paciente. (22) El Colegio Americano de Médicos Emergencidlogos
(American College of Emergency Psysicians, cuyas iniciales en inglés
corresponden a ACEP) recomiendan el uso de agentes con actividad en los
receptores de serotonina, como lo son la clorpromazina, metoclopramida o

triptanos en la maneja de la cefalea aguda. (23)



En el 2008 el ACEP cre6 una guia clinica en la evaluacion de la cefalea aguda la

cual describe 4 grupos especificos que merecen una atencién especial y la

necesidad de neuroimagenes en el SEM. Si bien es cierto la literatura

recomienda apegarse a esta guia, es importante reconocer otros patrones de

riesgo, y para esto ocupamos de una historia clinica completa, junto con un

examen fisico dirigido.

Los objetivos del manejo en los SEM son los siguientes:

1.
2.
3.

Identificar el patrén de la cefalea y las posibles etiologias.

Excluir causas secundarias de cefalea.

Iniciar una terapia apropiada para aliviar el dolor, la respuesta al dolor no
debe detener el abordaje diagnostico, y no hay razon alguna para que el
paciente tenga dolor. (Cuadro 4)

Referir al paciente para un manejo definitivo. (19)

Cuadro 1. Historia clinica

Modo de inicio (rapido versus lento)

Ejercicio antes o durante el inicio de la cefalea

Localizaciéon

Sintomas focales

Medicamentos / drogas actuales

Historia familiar

Antecedentes personales patologicos




Cuadro 2. Examen fisico

Signos vitales

Meningismo

Valoracién ocular, que incluya respuesta a la luz y fondo de ojo

Examen de cabeza y cuello

Examen neurolbgico

Maniobra de Dix - Hallpike

2.5. Clasificacion de las cefaleas

Para facilitar un abordaje estandarizado en el manejo de las cefaleas, la
Sociedad de Cefalea Internacional (International Headache Society -IHS-)
publicd un sistema de clasificacién y criterios diagnédsticos para las cefaleas. (24)
(Tabla 1)



Tabla 1. Clasificacion de las cefaleas

CEFALEAS PRIMARIAS

1. Migrana

2. Cefalea tensional

3. Cefalea en racimos o autonomicas del trigemino

4. Otras cefaleas primarias

CEFALEAS SECUNDARIAS

5. Atribuidas a trauma o lesion de cuello o cabeza
6. Atribuida a patologia vascular cervical o craneal
7. Atribuida a patologia intracraneal no vascular

8. Atribuida a sustancias

9. Atribuida a infecciones

10. Atribuida a alteraciones de la hemostasia

11. Cefalea o dolor facial atribuida a patologia de craneo, cuello, ojos, oidos,
nariz, senos paranasales, dientes, boca, o otras estructuras faciales o
craneales

12. Cefalea atribuida a enfermedades psiquiatricas

NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS, OTROS DOLORES
FACIALES Y OTRAS CEFALEAS

13. Neuralgias craneales y otros dolores faciales

14. Otras cefaleas

10



Cuadro 3. Banderas rojas en el diagnostico de las cefaleas

| Banderas rojas en el diagndstico de las cefaleas. |

Cefalea nueva en un paciente mayor de 50 afios, o un grupo de cefaleas
severas que inicia subitamente

La peor cefalea de la vida en pacientes con historia familiar de aneurisma
cerebral

Cefalea asociada a fiebre, encefalopatia, rigidez cervical o rash, luego de un
TCE, durante el embarazo o el post parto

En pacientes inmunosupresos (cancer, VIH, etc)

Asociadas con el ejercicio, el coito, la maniobra de Valsalva, el levantar
cosas pesadas, con toser

Asociadas con hallazgos focales, como afasia, ataxia, hemiparesia,
papiledema, alteraciones visuales

2.5.1.Cefaleas primarias

Son entidades en las cuales la cefalea y los sintomas asociados ocurren en
ausencia de una causa exOgena. Las mas comunes son: migrafa, cefalea
tensional y cefalea en racimos. A pesar de que es predecible que los pacientes
con cefalea primaria, van a tener crisis, no esta claro donde seria el lugar idoneo
para manejarlas, ya que el SEM parece ser un lugar sub éptimo para esto,
donde las condiciones ambientales, el largo tiempo de espera para aplicar los
tratamientos, y la falta de continuidad del cuidado, hacen que atraccion para el

manejo de estas patologias, se disminuya. (25)
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Cefalea tensional

Es la causa mas frecuente de cefalea, mas no la mas incapacitante, y esto
debido a que su intensidad suele ser leve a moderada, y debido a esto, sélo la

minoria consultara a los servicios de emergencias.

Su patrdn caracteristico es holocranéano, bilateral, opresivo, y su intensidad
como mencionada previamente, no suele agravarse con los movimientos, ni con
el esfuerzo fisico, asi como tampoco presenta de forma usual nalseas o

vémitos, pero podria acompanarse de foto y fonofobia.

El mecanismo fisiopatolégico no es del todo claro, pero se ha planteado una
sensibilidad pericraneal aumentada, impulsos dolorosos asociados a contractura
muscular y con sensibilizaciébn de nocioceptores periféricos. El diagnostico su
ser clinico, y los estudios complementarios no son necesarios si no hay

sospecha de una causa secundaria.

Migrana

La migrafa es un problema de salud publica con consecuencias importantes
tanto médicas como economicas. El manejo de la migrafia en los SEM tiene un
costo anual de 700 millones de doblares. (26) La segunda edicidbn de la
clasificacién de la cefalea define la migrafna como una cefalea recurrente, con
crisis que duran de 4 a 72 horas con hallazgos tipicos que incluyen localizacion
unilateral, pulsatil, intensidad moderada a severa, que empeora actividad fisica

rutinaria y que asocia nauseas, vomitos y / o fotofobia y fonofobia. (27,28)

La migrana es la segunda causa de cefalea méas frecuente, afecta
aproximadamente un 15% de mujeres y un 6% de hombres. (18)
Aproximadamente un 7% de los americanos usan los SEM en caso de cefalea
migrafosa severa.
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La cefalea puede ser iniciada / amplificada por diversos disparadores (triggers):
luces, sonidos, hambre, estrés excesivo, ejercicio fisico, cambios de presion

atmosférica, fluctuaciones hormonales, falta de suefio o alcohol. (29)

Es necesario tener un alto indice de sospecha para diagnosticar la migrafa.
Puede presentarse con aura, consistente en anomalias visuales con luces o
lineas en zigzag moviéndose através del campo visual, esto sélo se da en un

25% de los pacientes (18). Pueden ser también sensoriales, verbales o0 motoras.

Entre las complicaciones esta el estatus que se define cuando persisten los
sintomas mas de 4 dias. (9,30) La migraina debe de diferenciarse de las
tensiones, que es la mas frecuente, para asi optimizar el manejo, evitar

complicaciones y disminuir la estancia en el SEM.

Cuadro 4. Opciones para el tratamiento agudo de la cefalea
migranosa en el servicio de emergencias

Opciones para el tratamiento agudo de la cefalea migranosa en el
servicio de emergencias

Ketorolac 30 - 60 mg IM
Clorpromazina 25 - 50 mg IV

Metoclopramida 10 mg IV

Dihidroergotamina 1 mg IV, IM

Sumatripan 6 mgs SC

Valproato 250 - 500 mg IV

Magnesio 1 - 4 gramos |V

Dexametasona 4 - 10 mgs IV

Morfina 5 - 10 mgs IV

Abreviaciones: IM, intramuscular; IV, intravenoso; SC, subcutaneo
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Cefaleas autonémicas trigeminales

Es un grupo de cefaleas que incluyen: cefalea en racimos, hemicranea
paroxistica, cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracion con inyeccién
conjuntival y lagrimeo, cefalea neuralgiforme unilateral con sintomas

autondmicos.

Este tipo de cefaleas se caracterizan por dolor intenso de corta duracion,
asociado a sintomas autonémicos como: lagrimeo, inyeccion conjuntival, y

congestién nasal que pueden ocurrir mas de una vez al dia.

Cefalea en racimos / cluster

Forma rara de cefalea, correspondiendo un 0,1% (18). El dolor es profundo
retroorbital, no fluctia y es explosivo. Una caracteristica fundamental es su
periocidad. Al menos uno de los ataques diarios de dolor ocurre a la misma hora
del dia. Caracteristicamente se producen 1 o 2 ataques diarios de dolor
unilateral cortos en duracion en unas 8-10 semanas al afio. Normalmente le
sigue un intervalo libre de sintomas de un poco menos de un afio. Es un
trastorno croénico. El inicio es por la noche en un 50% de los casos, y afecta a los
hombres 3 veces mas que a las mujeres. Se puede asociar a sintomas
ipsilaterales de activacion autondémica: inyeccion conjuntival, lagrimeo, rinorrea,
ptosis y foto - fonofobia. (32) Puede ser provocada por situaciones concretas
como puede ser la ingesta de ciertos alimentos, farmacos o la realizacion de

ejercicio. (9)

En la cefalea en racimos, se necesita un tratamiento rapido. Muchos responden
a oxigeno al 100% a 10 - 12 litros por minuto en 15 - 20 minutos. El uso de
triptanes puede acortar el ataque a 10 - 15 minutos, sin embargo via oral no es
efectivo, y debe ser subcutaneo, o nasal.

A manera de resumen, los AINEs estan indicados tanto en pacientes

migrafosos, como en pacientes con un diagnéstico aislado de cafalea primaria.
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Los antagonistas de la dopamina son efectivos para el manejo de dolor y las
nauseas, pero se caracterizan por tener un potente efecto sedante, y esto hace

que una vez aliviado el paciente su retorno a las labores se vea afectado. (33)

Presentaciones de emergencias de cefaleas primarias.

Status migranoso

Aunqgue no se trate de una patologia que ponga en riesgo la vida, si debe ser
tratada de forma eficiente. Para algunos de estos pacientes va a ser suficiente la
medicacion oral, inhalada o rectal. Otros van a requerir de tratamiento parenteral
con el fin de aliviar la cefalea. Si el patrén de la cefalea ha cambiado, no se
puede solamente atribuir automaticamente a su enfermedad migrafosa, y se

debe pensar en causas secundarias de cefalea como causantes.

Existe una amplia variedad de medicamentos parenterales para tratar un status
migranoso, sin embargo no hay evidencia de alta calidad que sea concluyente
acerca que alguno sea mejor que otro, pero lo que si es fundamental, es que de
persistir el dolor posterior al tratamiento administrado, se debe utilizar otras
clases de farmacos con el fin de lograr el alivio. Finalmente optimizar la
hidratacion, particularmente en el paciente que ha estado vomitando, podria ser

efectivo.
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2.5.2.Cefaleas secundarias

Como su nombre lo indica, tienen una causa de base, pueden ser de etiologia
neurodlogica (tumores, malformaciones arterio-venosas), o de causa sistémica,
que podrian involucrar causas infecciosas, metabodlicas, entre otras. A
continuacion se detallaran las principales patologias responsables de este tipo
de cefaleas. La literatura describe 3 predictores clinicos relacionados con un mal
resultado, los cuales se detallan en el cuadro 5, y su presencia identificd un
98.6% de las cefaleas patoldgicas, teniendo algunos de estos escenarios de
riesgo la realizacion inminente de un estudio topografico. (Cuadro 6)

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Los aneurismas cerebrales estan presentes en el 2% de la poblacién (34),
representando un importante niumero de pacientes que presentan HSA cada
ano, por ende es una de las patologias mas importante a considerar en los
pacientes que se presentan con cefaleas, pudiendo ocurrir durante un esfuerzo
fisico, ya sea ejercicio o durante el coito, pero es importante destacar que solo
un 20% tienen algun desencadenante. (35) El cuadro clinico tipico corresponde
a una cefalea de inicio subito y de intensidad severa, también se podrian
presentar los siguientes hallazgos clinicos como lo son rigidez cervical, vomitos,
convulsiones, déficit neuroldgico, alteracion del estado mental e incluso coma, si
el cuadro clinico es sutil, representa un reto diagnostico para el médico
emergencidlogo. (36)

El gold standard en el diagnostico de HSA corresponde al analisis del liquido
cefalorraquideo (LCR), en donde queremos buscar xantocromia, siempre tenido
en cuenta que la xantocromia puede durar horas en desarrollarse; (37) sin
embargo algunas investigaciones han concluido que se podria descartar una
HSA sin la necesidad de realizar una Puncién lumbar (PL) siempre y cuando se
logre realizar una Tomografia computarizada (TC) dentro de las 6 primeras
horas de iniciados los sintomas, ya que entre mas tiempo pase la hemoglobina
en el LCR, esta metabolizada y diluida,(38,39,40) tanto asi que a las 24 horas de
iniciados los sintomas disminuye a menos de un 90%, y a menos de un 75% al
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realizarse en los dias siguientes. (41). Cabe destacar que en las guias del
manejo de la HSA aneurismatica del 2012 la Asociacion Americana del Corazon
(American Heart Association -AHA-) y la Asociacion Americana de Stroke
(American Stroke Association -ASA-) siguen recomendando la PL de tener una

TC de cerebro que no sea diagnostica.

Cuadro 5. Predictores clinicos asociados con un mal resultado

Edad mayor de 50 afos

Cefalea de inicio subito

Cualquier anomalia neurolbgica en el examen fisico

Tomado de Perry JJ, Stiell IG, Sivilotti ML, et al. High risk clinical
characteristics for subarachnoid haemorrhage in patients with acute
headache: prospective cohort study. BMJ 2010;341:¢5204.

Estos 3 hallazgos clinicos identificaron el 98.6% de todas las cefaleas

patolégicas que se presentaron a un SEM en un periodo de 14 meses

Diseccion arterial carotidea / vertebral

La diseccidn arterial cervical incluye diseccion de la arteria car6tida interna y de
la vertebral. Su importancia radica en que aproximadamente un 2% de todos los
eventos cerebrovasculares, y un 24% de los presentados en adultos jovenes y
ninos tienen como causa subyacente una diseccion de la arteria car6tida interna.
Usualmente ambas estan precedidas por un trauma cervical, una actividad fisica
vigorosa, tos, estornudos, o alguna manipulacibn quiropractica en
aproximadamente 40% de los casos. En aproximadamente un 70% de los casos
el sintoma predominante es la cefalea, pero el paciente podria presentar soélo
dolor facial o cervical. El principal obstaculo para un diagnéstico temprano y
preciso corresponde al inicio tardio de los sintomas neurol6gicos, con un
promedio de tiempo de 4 dias en el paciente con diseccion de la arteria carétida

interna y de 14.5 horas en el caso de la diseccion vertebral. (42)
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El diagnoéstico se confirma por Resonancia Magnética Nuclear (RMN), angio-
resonancia magnética, o por angio - tomografia computarizada. La sensibilidad
del ultrasonido en el diagnéstico de estas patologias varia de 70 a 86%, por
ende se debe pensar en un método diagndstico mas avanzado ante la sospecha
clinica, e idealmente el diagnéstico debe hacerse antes que el déficit neurolégico

se manifieste.

Arteritis de células gigantes

Corresponde a una vasculitis de vasos de mediano y gran calibre y es la causa
mas frecuente de vasculitis sistémica en pacientes mayores de 50 afios en
América del Norte y Europa. (43) El factor de riesgo mas importante en la
arteritis de células gigantes es la edad ya que casi nunca se desarrolla en

menores de 50 anos. (44,45)

El hallazgo clinico mas frecuente (83% de los casos) corresponde a cefalea,
pero la presencia de otros hallazgos clinicos de importancia incluyen la
polimialgia reumatica (PMR), anormalidades de la arteria temporal, claudicacion
mandibular, fiebre, y pérdida de la visidbn. (46) La presencia de anemia
inexplicable, o sintomas constitucionales como fiebre, pérdida de peso o
malestar general también proveen pistas adicionales. En una revision de fiebre
de origen indeterminado en adultos mayores en un 17% de los casos del
diagnéstico final correspondi6é a una arteritis de células gigantes. (47) La diplopia
o la alteracidon visual monocular transitoria pueden ser manifestaciones
tempranas de la arteritis de células gigantes, sin embargo en un 10% de los

pacientes los cambios bi - oculares pueden estar presentes. (48)
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La isquemia retiniana u éptica ocurre en un 15% de los pacientes y suele ser la
complicacibn mas temida ya que conlleva a pérdida visual permanente. De
existir una fuerte sospecha clinica el tratamiento empirico con corticoesteroides
se debe iniciar con la mayor brevedad posible, incluso antes de la toma de la
biopsia de la arteria temporal.

Trombosis de senos y venas cerebrales

Ocurre a una edad promedio de 39 afos, cuyos principales factores de riesgo
son el uso de anticonceptivos orales asi como las trombofilias. Otros factores de
riesgo adicionales son el embarazo, el post parto, asi como los procesos
infecciosos, principalmente los que involucren cuello, cara, boca, senos

paranasales y oidos.

La cefalea esta presente en mas de un 90% de los casos, pero en sélo un 25%
de los casos es el unico sintoma presente. (49, 50) El inicio de la cefalea suele
ser lenta y progresiva. El tiempo promedio entre el inicio de los sintomas y el
diagnostico suele ser de 7 dias. (49) La trombosis a nivel del seno sagital
superior es la localizacion frecuentemente mas afectada (51), por ende signos
de aumento de la presidn intracraneana, asi como afasia, debilidad uni o
bilateral, y alteraciébn del estado de conciencia nos debe alertar sobre esta
entidad diagnéstica. En un 40% de los pacientes se dan crisis convulsivas y un

tercio pueden tener transformacién hemorragica.

Ante una alta sospecha clinica, el estudio de eleccidbn es la tomografia

computarizada o la resonancia magnética en fase venosa.

19



Hipertension intracraneana idiopatica

Se caracteriza por elevacion de la presion intracraneana (PIC) > de 20 cm de
H20, con andlisis de liquido cefalorraquideo (LCR) y tamafio ventricular normal,
asi como la ausencia de lesiones espacio ocupantes. (52) Es mas comun

durante la tercera o cuarta década de vida y en mujeres obesas. (53)

La cefalea puede llegar a ser severa e incapacitante, pudiendo conllevar a
pérdida de la visibn en la ausencia de medidas terapeuticas. Los sintomas
asociados incluyen trastornos visuales transitorios, asi como tinitus pulsatil,
fotofobia e irradiacién del dolor a brazos y hombros. El tinitus pulsatil se puede
encontrar en la mitad de los pacientes y se debe a la turbulencia del flujo
sanguineo através de un seno venoso estendético. (53) El examen fisico debe
incluir valoracién de los campos visuales periféricos, busqueda de papiledema, y
paralisis del VI par craneal ya sea uni o bilateral. La perla diagnostica
corresponde a una presion de apertura elevada en el momento de realizar una
puncion lumbar (PL) en la ausencia de lesiones espacio ocupantes en las neuro

imagenes.

Glaucoma agudo de angulo cerrado

Este se desarrolla cuando el angulo de la camara anterior se estrecha,
obstruyendo el flujo del humor acuoso llevando a aumento de la presion
intraocular (PIO). Es una patologia que se presenta con mayor frecuencia en
mayores de 50 afos, cuyo pico en la incidencia es a los 70 afos. (54) La
dilatacion pupilar puede precipitar esta patologia.

Clinicamente los pacientes se presentan con cefalea, dolor ocular y visién
borrosa. El examen fisico de forma tipica revela una pupila dilatada fija en el
medio con disminucidn de la agudeza visual, inyeccion conjuntival y una cérnea
edematosa. (55) La presidn ocular necesaria para realizar el diagnostico debe

ser mayor a 21 mm Hg, y la PIO de forma usual es de 30 mm Hg o mayor. Una
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vez realizado el diagndstico el abordaje se enfoca en la reduccion de la presidon

intraocular con el fin de prevenir pérdida visual permanente.

Meningitis bacteriana

Es importante recordar que los causantes de la meningitis puede ser de origen
infeccioso como parasitaria, fungica, viral o bacteriana, asi como de causas no
infecciosas. De las anteriores mencionadas, la que genera mayor preocupacion
es la de origen bacteriana, dada su alta mortalidad (aproximadamente 15%).
(56)

La triada clasica de cefalea, fiebre y rigidez cervical sblo esta presente en el
44% de los casos (57). Sin embargo el 99% de los pacientes con meningitis
bacteriana tendrd al menos 1 de los 3 sintomas clasicos mencionados
previamente, y un 95% se presentara con 2 de los siguientes sintomas: cefalea,
fiebre, rigidez cervical o alteracion del estado de consciencia. (57) Muchos
pacientes con meningitis bacteriana tienen el antecedente de infecciones

pulmonares, de senos paranasales u 6ticas. (58)

Historicamente la literatura describe hallazgos fisicos clasicos en la meningitis
bacteriana, como lo son el signo de Kerning, Brudzinski, rigidez cervical. (37) Sin
embargo en un analisis prospectivo se demostré una baja sensibilidad de 2% en
los primeros dos, y de 13% en la rigidez cervical. (59)

La ausencia de estos hallazgos no descarta la enfermedad, y el andlisis del LCR
es fundamental para una evaluacién apropiada, teniendo claro que el uso de
tratamiento antimicrobiano no debe retrasarse ante la espera del reporte del
LCR.
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Sindrome de vasocontriccion cerebral reversible

Se caracteriza por discretas areas de vasoconstriccidn dentro de la vasculatura
cerebral que normaliza dentro de los 3 meses de iniciada la sintomatologia. El
sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible se ha descrito como uno de los
causantes de la cefalea en trueno y se ha asociado con ECV isquémicos como
hemorragicos. La prevalencia verdadera se desconoce ya que se llega a este
diagnostico cuando se presenta la sintomatologia de cefalea en trueno o en
casos en donde se ha sufrido un ECV y se han hecho estudios de imagenes.
(60)

Una cefalea aguda de inicio subita y severa es el sintoma predominante del
RCVS, y algunos pacientes llegan a experimentar sintomas neurologicos que
pueden ser transitorios o llevar a déficit focal y convulsiones, o cefalea
recurrente. La cefalea es usualmente bilateral. El antecedente de uso de
sustancias vasoactivas incluyendo cannabis, inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina y norepinefrina, descongestionaste nasales se ha
reportado de forma frecuente. (60)

Preeclampsia

Se debe considerar en pacientes con cefalea con mas de 20 semanas de
gestacion hasta 6 semanas post parto, siendo el periodo de mayor riesgo la 1era
semana post parto y afectando aproximadamente el 5% de los embarazos. El
diagnéstico se realiza con cifras tensionales sistdlicas > 140 mm Hg o
tensionales diastolicas > 110 mmHg en 2 ocasiones, mas cualquiera de los
siguientes: proteinuria, trombocitopenia, lesién renal, alteracion de las pruebas

de funcidn hepatica, edema pulmonar, cerebral o alteraciones visuales.
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Apoplejia de la pituitaria

Es un infarto agudo isquémico o hemorragico de la glandula pituitaria que ocurre
en pacientes con adenomas pituitarios. (61) La presentacién clinica tiene una
amplia variedad que puede ir desde benigna a catastréfica. El paciente de forma
tipica se queja de cefalea intensa, vomitos y alteraciones visuales. La cefalea
frecuentemente es subita y severa, pudiendo confundirse con una HSA. (62) Los
sintomas visuales se pueden manifestar como disminucion de la agudeza visual
o defectos del campo visual en el 75% de los pacientes, con paresia ocular que
ocurre en un 70% aproximadamente. (63) Finalmente al momento de la
presentacion los pacientes pueden evidenciar hipopituitarismo o deficiencia de
glucocorticoides manifestado como hipoglicemia, hipotension o hiponatremia que
requieren reposicion de hidrocortisona intravenosa (IV). (63) El estudio de
imagen inicial es frecuentemente una TC no contrastada con el fin de descartar
una HSA, de ser negativa por sangrado, se debe realizar una RMN con el fin de

detectar zonas de infarto.

Intoxicacién con monéxido de carbono (CO)

Esta intoxicacion representa 50 000 visitas por afno a los SEM en los Estados
Unidos, (64) siendo una causa peligrosa de cefalea, los sintomas y signos de la
intoxicacion por CO frecuentemente son vagos, siendo un reto diagnostico en los
SEM, (65) y aunque de forma mas frecuente la inhalacion de humo es la
causante, se debe pensar también en los casos en donde haya una fuente de
calor sin adecuada ventilacion, asi como exposicion al humo de las muflas entre
otros. Normalmente los individuos en areas urbanas pueden tener niveles de
monoxido de carbono tan altos como 5%. Los fumadores podrian tener niveles
tan altos como un 10%. (66) Conforme el nivel de CO aumenta de forma aguda
de un 10 a un 40%, la cefalea se vuelve mas intensa, hay mialgias, mareos,
alteracion neuro-psicologica. (67,68) En casos mas severos, (niveles de mas de
40% a 50%) resultan en alteracion del estado de consciencia, déficit neurologico

focal, pérdida de la consciencia o0 muerte. (69,70)
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Ante una potencial exposicion reciente de mondxido de carbono y cefalea, el
paciente debe ser evaluado pensando en este ente, ya que la cefalea es el
sintoma mas frecuente (37 - 85%), y es el mejor indicador en el caso de la
sospecha de la intoxicacion por CO oculta. La oximetria de pulso es incapaz de
distinguir entre oxihnemoglobina y carboxihemoglobina, por ende es necesario el
analisis de unos gases sanguineos. Una vez identificado el problema se debe

iniciar la oxigenacion del paciente con una mascarilla de no re - inhalacion.

Hematoma post - traumatico

La cefalea en el contexto de un trauma craneoencefalico (TCE) contuso, que
haya causado alteracion del estado de consciencia, debe hacernos sospechar
de un hematoma intracraneal. La sangre se puede acumular o coleccionar ya
sea en el parénquima, el espacio subdural o el subaracnoideo. Asi mismo el
TCE menor podria resultar en un sindrome post-concusivo que consiste en
cefalea, déficit neurocognitivo y mareos. (60) El estudio tomografico de cabeza
sin medio de contraste es altamente sensible en la identificacion de hematomas
y el verdadero reto sera discernir cual paciente requiere una intervencidn

neuroquirdrgica de forma inmediata.
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Cuadro 6. Escenarios de riesgo y recomendacion de estudio
tomografico

Presentacion del paciente Nivel de recomendacion

Cefalea + anormalidades de novo en el Nivel de recomendacion B

examen fisico neuroldgico (déficit focal, (TC de cerebro sin medio

alteracion del sensorio, alteraciones en las de contraste emergente) a
funciones cognitivas)

Cefalea severa de inicio abrupto Nivel de recomendacioén B
(TC de cerebro sin medio
de contraste emergente) a

Pacientes VIH + con cefalea de caracteristicas Nivel de recomendacion B
nuevas (TC de cerebro sin medio
de contraste emergente) a

Edad > 50 afos con cefalea nueva pero con Nivel de recomendaciéon C
examen neurolégico normal (TC de cerebro sin medio
de contraste urgente) b

Abreviaciones: TC, tomografia computarizada; SEM, servicio de emergencias;
VIH, virus de inmunodeficiencia adquirida.

Los estudios de rutina son los que no estan indicados realizarlos en los SEM.

a Estudios de emergencias son aquellos esenciales para tomar una decision a
tiempo cuando se trata de una causa que ponga en riesgo la vida o entidades
seriamente discapacitantes.

b Estudios urgentes son aquellos que se coordinan antes del alta del SEM

Tomado de Edlow JA, Panagos PD, Godwin SA et al; American College of
Emergency Physicians. Clinical policy: critical issues in the evaluation and
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management of adult patients presenting to the emergency department with
acute headache. Ann Emerg Med 2008;52(4): 407-36.

Tensidn arterial y cefaleas

Anteriormente se creia que en el contexto de un paciente que aquejaba cefalea
y ademas se encontraba hipertenso, era inminente bajas las cifras tensionales,
con el fin de aliviar la cefalea. Sin embargo actualmente sabemos que esto no es
asi, sin embargo si es importante conocer cuales patologias requieren una

reduccion de la tension arterial de forma aguda.

Las tres indicaciones mayores para disminuir la presién arterial son:

1. Encefalopatia hipertensiva
La reduccién de la presién arterial media (PAM) en un 25% deberia de mejorar
la cefalea y otros signos de dafio a 6rgano blanco

2. Aneurisma cerebral roto

Aunque hace falta mayor evidencia, generalmente se considera prudente bajar
la presion arterial sistolica (PAS) a menos de 140 o aun a 120 mm Hg. Cosa
contraria pasa en los ECV isquémicos, en donde se desea presiones arteriales
altas.

3. Hemorragia intraparenquimatosa
Aunque los datos son limitados y no se ha logrado demostrar mejoria en la
sobreviva al reducir las presiones arteriales, las guias del afno 2010 de la

Asociacion Americana del Corazén lo recomiendan.
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2.6. Escenarios clinicos de alto riesgo

Escenario 1: Cefalea + inicio subito / severo

Si bien es cierto la “cefalea en trueno” cumple con estas caracteristicas y es bien
sabido que es atribuido a las causas primarias o0 benignas, las causas
emergentes son las que deben ser consideradas y no pueden pasar
desapercibidas. El paciente que se presenta al SEM con una cefalea de
caracteristicas subita, severa y con un patrdn nuevo requiere de una
neuroimagen en el SEM con el fin de detectar evento cerebro vascular (ECV)
hemorragico, incluyendo HSA. (60). La tomografia computarizada de cerebro sin
medio de contraste no siempre logra demostrar la presencia de sangrado,
obligando a ampliar los estudios diagnoésticos con una PL para detectar la

presencia de xantocromia o células rojas. (71-73)

A pesar que la HSA es un diagndéstico critico que se debe identificar, hay
ademas un amplio diagnostico diferencial de causas que podrian poner en
riesgo la vida como lo son los ECV hemorragicos asi como otras causas
vasculares, trombosis de senos venosos, diseccion de la arterial cervical entre

otros.

En los pacientes con cefalea de inicio subita y severa y sintomas visuales se
debe pensar en la posibilidad de glaucoma de angulo cerrado, y por ende
realizar una valoracion oftalmolégica que incluya medicion de la presion
intraocular (PIC) y agudeza visual. La medicion de la presion intraocular por
arriba de 21 mm Hg es considerada anormal, sin embargo en valores mayores
de 30 mm Hg es altamente probable este diagnostico. Otros diagnostico
importantes en esta categoria incluyen apoplejia pituitaria, hipotension
intracraneana espontanea, sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible y

encefalopatia hipertensiva. (62)
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Escenario 2: cefalea + déficit neurolégico focal y alteracion del estado

mental

No deberia de existir duda alguna en obtener estudios de imagenes en el
paciente que presente esto. La sola presencia de hallazgos neurol6gicos focales
tiene un valor predictivo elevado para patologia intracraneal. (74)

Estos hallazgos neurolégicos responden a una variedad de causas secundarias
peligrosas que incluyen malignidad, trauma, infecciosas, toxicoldgicas vy
cualquier patologia que aumente la presion intracraneana (PIC).

La cefalea es el hallazgo primario en caso de ECV agudo, de forma mas
frecuente en el hemorragico o la HSA. Sin embargo en los ECV isquémicos en el
momento de la presentacion podrian tener cefalea. La frecuencia de la cefalea
en los eventos isquémicos es mayor en mujeres, jovenes y aquellos infartos que

comprometan la circulacion posterior.

Los sintomas de cefalea unilateral, dolor facial y dolor cervical en el ECV de
circulacion anterior nos deben hacer sospechar en diseccion de la arteria
carétida, principalmente en el contexto de sintomas subitos de isquemia
retiniana o sindrome de Horner. Si dichos sintomas se presentan en ECV de

circulacién posterior debemos pensar en diseccidén de arteria vertebral. (75)
Finalmente la cefalea mas paralisis de nervios craneales o deficit neuroldgicos

representan una verdadera “bandera roja” (Cuadro 7) y el estudio de imagen se

debe realizar sin retrasos.
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Cuadro 7. Posibles causas de afectacion de los nervios craneales

Par Craneal Nervio Probables causantes
correspondiente

Optico Isquemia cerebral, arteritis de
la temporal o patologia
primaria ocular

Oculomotor Aneurisma comunicante
posterior en el espacio
subaracnoideo
En el contexto de trauma
podria indicar herniacion
transtentorial

Vi Abducens Cualquier causa que aumente
o disminuya la PIC

i, 1v, vi Oculomotor, Patologia del seno cavernoso
Troclear, abducens

Multiples pares Varios Patologia del brainstem
craneales

PIC: presion intracraneana.

Escenario 3: Cefalea + Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH) u otro
estado de inmunosupresion.

Los pacientes con HIV y cefalea tienen mayores tasas de patologia intracraneal
gue la poblacion general, 24% a 36% en 2 estudios separados. (76,77) Algunas
consideraciones claves de la cefalea en el paciente con VIH incluyen las
infecciosas como la meningitis por criptoccocos y toxoplasmosis, y las no

infecciosas como los linfomas.
De forma similar ocurre con los pacientes con terapia inmunosupresora, como

medicamentos post transplante, los cuales tienen un amplio rango de

complicaciones potenciales.
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Las infecciones parasitarias, virales, fungicas o bacterianas del cerebro o
meninges corresponden del 4 al 29% de las lesiones en sistema nervioso central
(SNC) y estan asociadas con una alta mortalidad.

Escenario 4: Cefalea + edad avanzada.

El colegio americano de médicos emergencidlogos (ACEP) aboga al uso de
imagenes avanzadas en pacientes mayores de 50 afos que se presenten con
un tipo nuevo de cefalea (Nivel C de recomendacion). Una revision de pacientes
con cefalea revel6 una incidencia de un 15% de causas secundarias de cefalea
en mayores de 65 anos. (78). Otro estudio grande examiné todos los factores de
riesgo disponibles para cefalea en mayores de 50 afos, demostrando 4 veces
mas frecuente alguna patologia que en pacientes mas jovenes. (79). Dado lo
anterior se debe considerar en la poblacibn de este rango etario estudios

diagnésticos mas avanzados ante la presencia de cefalea.

Escenario 5: Cefalea + embarazo.

Las etiologias de cefalea durante el embarazo y el post parto son similares a las
de la poblacién en general como lo son las cefaleas primarias siendo mas

frecuentes las tensionales y migranas.

Sin embargo, estas pacientes presentan un riesgo elevado de causas
secundarias de cefalea durante el embarazo como preeclampsia, trombosis
venosa cerebral, y apoplejia pituitaria. Principalmente se deberia tener un mayor
grado de sospecha con los diagndsticos de preeclampsia y eclampsia. Estas
etiologias se deben considerar en pacientes con embarazos mayores a 20
semanas hasta 6 semanas post parto, con mayor riesgo en la primera semana.
(80) De forma frecuente las pacientes con eclampsia experimentan cefalea por

mas de un dia previo a las convulsiones.
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El estado trombdético asociado con el embarazo también aumenta el riesgo de
ECV y de trombosis venosa cerebral, de forma particular durante el tercer
trimestre y el post parto. (81) Desde una perspectiva endocrina, el embarazo
aumenta en 139% la glandula pituitaria, aumentando el riesgo de apoplejia de la

misma. (82)

Cefaleas posterior a una puncibn dural, asi como el sindrome de
vasoconstriccion cerebral reversible (Reversal cerebral vasoconstriction
Syndrome -RCVS-) se deben considerar en la paciente posterior al parto. Las
primeras pueden ocurrir en pacientes que reciben inyecciones epidurales. RCVS
€s una causa rara pero potencialmente seria de cefalea que ocurre en el periodo
post parto temprano y se caracteriza por una cefalea severa de inicio subito
secundaria a una vasoconstriccion prolongada de las arterias cerebrales de
mediano y gran calibre. Los episodios recurrentes de cefalea en trueno son
altamente sugestivas de RCVS. Los sintomas de RCVS son frecuentemente
recurrentes y pueden llevar a emergencias que pongan en riesgo la vida como

hemorragia intracraneana, infartos cerebrales, y edema cerebral vasogénico.

Escenario 6: Cefalea + coagulopatia.

Cualquier estado de hipercoagulabilidad o anticoagulacion aumenta el riesgo de
patologias serias asociado a cefaleas. Las alteraciones protrombaéticas pueden
ser innatas o adquiridas, y se ven en aproximadamente 34% de los pacientes
diagnosticados con trombosis venosa cerebral. (49) Pacientes con deficiencia de
antitrombina, deficiencia de la proteina C/S, mutaciones del factor V de Leiden,
el uso de anticonceptivos orales y la hiperhomocisteinemia todos aumentan el

riesgo de trombosis cerebral. (51)

Los pacientes con trastornos hematologicos tienen mayor riesgo de hemorragia
intracerebral especialmente después de un trauma. De un 12 a un 20% de los
pacientes con hemorragia intracraneana toman algun tratamiento

anticoagulante.
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Escenario 7: Cefalea + malignidad.

Las causas de cefalea en este escenario ocurren por varias causas que van
desde un efecto de masa propiamente por el tumor, 0 como resultado de la
terapia. Ambos tumores, ya sea el primario o metastasico causan por igual
cefalea en un 60% de los casos. (83) Los sitios primarios que causan de forma
mas frecuente metastasis a cerebro son: pulmén (19.9%), melanoma (6.9%),
renal (6.5%), mama (5.1%) y colorectal (1.8%) (84) Es importante mencionar que
el cancer a nivel de cerebro infrecuentemente (2 a 8%) se presenta con cefalea
como uUnica manifestaciéon. Muchos pacientes con enfermedades metastasicas o
primarias presentaran concomitantemente déficit neurologico, trastornos neuro-
psiquiatricos o convulsiones.

Los pacientes con malignidad intracraneana estan en riesgo de hemorragia a
este nivel. Hasta un 11% de los sangrados intracraneanos son secundarios a un
proceso maligno, mas frecuentemente asociado a metastasis de tumores
sélidos. Es importante tener claro que cualquier cefalea nueva en el paciente
oncolégico debe ser estudiada antes de atribuirla a su patologia ya conocida o a

sintomas de las intervenciones terapeduticas.

Escenario 8: Cefalea y fiebre.

Fiebre en el contexto de cefalea podria atribuirse a una infeccion de sistema
nervioso central (SNC), de tratarse de una meningitis se debe considerar tanto la
piogénica como la estéril (60), asi como también a alguna enfermedad sistémica.
De no haber patologia sistémica aparente, el estudio de eleccidén corresponde a
la PL, sin embargo hay algunos pacientes en los cuales hay un riesgo elevado
de aumento de la PIC, y estos deben someterse primero a un estudio de
neuroimagen antes que la PL. (ACEP, nivel de recomendacion C).
Especificamente los pacientes a los cuales se les debe hacer una TC de cerebro
antes de la PL son los que tengan cualquiera de estos hallazgos: mayor o igual a
60 anos, inmunocompromiso, historia de enfermedad de SNC, convulsiones

recientes, alteracion del estado mental, déficit neuroldgico focal o papiledema,
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ya que tienen un riesgo potencialmente mayor de herniacién cerebral con la PL.
(84,85)

Los abscesos cerebrales son una causa infrecuente pero importante de infeccidén
de SNC que debe ser considerada. Los mecanismos potenciales para el
desarrollo incluyen diseminacion por continuidad, por via hematica o luego de
una manipulacién neuroquirurgica. La via mas frecuente es por diseminacion
directa de infeccidn de estructuras circundantes como lo son senos paranasales,
oido medio o a nivel dental. (86) La diseminacion por via hematica puede
provenir de fuentes como un absceso pulmonar o endocarditis. Si bien es cierto
aproximadamente un 70% de los pacientes van a presentar cefalea, la fiebre
sblo estara presente en un 50% de ellos. (86) De hecho la triada de cefalea,
fiebre y déficit neuroldgico focal ocurre en s6lo 20% de los pacientes, siendo la
unica pista diagnéstica una cefalea de caracteristicas nuevas en un paciente de
alto riesgo. Es mandatorio también pensar en este diagndstico en pacientes

inmunosupresos, asi como en post transplantados.

Otras causas de cefalea no infecciosas que se pueden presentar con fiebre son
HSA, apoplejia pituitaria y arteritis de células gigantes. Fiebre en el contexto de
HSA tiende a ocurrir en los dias siguientes al evento y se asocia con un aumento
en la mortalidad y discapacidad funcional. (87) La fiebre en la HSA se puede
atribuir ya sea a la respuesta inflamatoria sistémica o alteracion del control de la
termoregulacion a nivel central. La apoplejia pituitaria también representa un reto
diagnéstico cuando hay clinica de meningitis / encefalitis, en donde la PL sirve
para orientar el diagnéstico. Finalmente, las enfermedades vasculares podrian

presentar manifestaciones sistémicas, incluyendo enfermedades febriles.
El paciente que se presente al SEM con fiebre y cefalea, debe ser evaluado para

pensar de forma primaria en SNC causas infecciosas y no infecciosas, asi como

patologia sistémica.
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Escenario 9: Cefalea + déficit visuales.

Es importante determinar la naturaleza de los sintomas visuales que aqueje el
paciente, ya que causas primarias de cefalea como la migrafa presentan
sintomas a este nivel. El aura en la migrafia generalmente se desarrolla en 5 a
20 minutos, con resolucion dentro de los 60 minutos luego de iniciada la cefalea.
El poder distinguir en un paciente con cefalea cronica de los hallazgos mas
benignos a un patron nuevo de cefalea con hallazgos visuales nuevos, como lo
son la pérdida de la visibn mono-ocular o alteraciones en los campos visuales

puede prevenir en pasar desapercibidos diagnosticos de mayor preocupacion.

Los pacientes que se presentan con pérdida transitoria de la vision monocular,
deben ser evaluados en busqueda de causas secundarias como las pueden ser
la neuritis Optica, la arteritis de células gigantes, y el glaucoma de angulo
cerrado. En el caso de la pérdida de la vision bi-ocular se debe considerar como
su causante la hipertension intracraneana idiopatica, asi como tumores a ese
nivel, y el examen fisico por ende debe incluir valoracién de los campos visuales,
asi como fondo de ojo. La presencia de papiledema sugiere aumento de la PIC
por causas que pueden ir desde hipertension intracraneana idiopatica, hasta

trombosis venosa cerebral, malignidad o infeccion. (88)

Escenario 10: Cefalea + pérdida de consciencia

En ocasiones puede ser dificil discernir entre un episodio sincopal o una
convulsion, sin embargo ambos escenarios requieren una evaluacion mas
extensa. De forma primaria se debe pensar en etiologias vasculares, ya que un
5% de los cuadros sincopales presentan HSA. (89) Otras consideraciones a
tener en cuenta son obstrucciones intracraneales como por ejemplo a nivel del
tercer ventriculo; asi como patologias como eclampsia, infeccibn de SNC,
hemorragia intracraneana o malignidad en SNC.
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2.7. Rol de examenes de laboratorio en la evaluacion de la
cefalea.

Los examenes de sangre y orina tienen un rol menor en la evaluacion de las
cefaleas. En el caso de las cefaleas primarias, estas se logran identificar
usualmente basadas en criterios diagndsticos obtenidos de la historia clinica. En
general los estudios diagnésticos mas avanzados incluyen la tomografia
computarizada y la resonancia magnética, siendo los examen de sangre y orina
innecesarios. El electroencefalograma (EEG) y las radiografias de craneo no

juegan ningun papel en la evaluacion por cefaleas.

Los examenes innecesarios ademas de tener un costo nada despreciable, esto
con mayor importancia en la seguridad social, en donde el volumen de pacientes
que consultan a los servicios de emergencias es elevado, tienen sus riesgos,
siendo ademas muchos de los resultados hallazgos incidentales a la
sintomatologia del paciente representando falsos positivos. (66)

Los examenes por ende se deben reservar en los casos de cefalea secundaria,
en pacientes en los cuales no calza el diagndstico y que no responden a la
terapia instaurada.

Muchas de las multiples consultas de un mismo paciente al SEM por cefaleas
radican en que no han recibido una terapia eficaz o un diagnostico que tenga
sentido. Usualmente estos pacientes tienen estudios de imagenes (TC y/o RM),
y en multiples ocasiones un gran cantidad de examenes de sangre solicitados
sin sentido alguno. Un estudio realizado en Estados Unidos, evalué que existe
un mayor incrementd en el uso de la TC y / 0 RM en los SEM, mas sin embargo
no ha aumentado la prevalencia en diagnésticos que pongan en riesgo la vida.
(90,91,92) Lo que anhelan estos pacientes es un médico que realice una buena
historia clinica dirigiéndola a causas que con frecuencia no se diagnostican o se
hacen de forma tardia, personal que valore sus estudios de imagenes, y que
realice un examen neuroldgico que incluya un fondo de ojo y frecuentemente el

analisis de un LCR.
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¢ Cuales estudios debo solicitar?

Las dos preguntas que me debo responder a la hora de solicitar examenes en la
valoracion de un paciente son: 1.;,Qué es lo que estoy buscando?, 2. ;cémo
esto va a cambiar mi manejo en el paciente con cefalea?. Las respuestas van a
ser en funcion de los datos obtenidos de la historia clinica y del examen fisico,
guiando a una apropiada seleccion de estudios. Si gastamos mas tiempo en una

buena historia clinica, evitaremos gastos en exadmenes innecesarios.

Algunos ejemplos de un adecuado uso de los examenes

Arteritis de células gigantes como se mencioné antes es un proceso inflamatorio,
y por ende se asocia con aumento de los reactantes de fase aguda (VES, PCR).
Otros hallazgos incluyen anemia microcitica y trombocitosis, con mucha
sensibilidad en conteos mayores a 375 000. En un 20 - 30% de los casos, la
fosfatasa alcalina esta elevada.

El rango de la VES en la arteritis temporal va de 60 a 110 mm / hora. Sin
embargo, puede ser normal hasta un 20% de los casos. La VES aumenta con la
edad. Por ejemplo, en mujeres la regla general es edad mas 10/2, para los

hombres es la edad/2. La PCR no se afecta con la edad.
A manera de guia, se elaboraron los siguientes cuadros con el fin de tener mas

precisidon a la hora de solicitar los examenes dependiendo de la patologia que se

sospeche. (Cuadro 8 y 9)
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Cuadro 8. Causas secundarias de cefaleas y orientaciéon acerca
de los examenes solicitados

Causas de cefalea secundarias Examenes apropiados

Hemorragia TC/RMN
Meningitis Hemograma, LCR, hemocultivos
Encefalitis RMN, LCR
Neoplasia TC/RMN
Trombosis de senos venosos RMN / RMN en fase venosa
Sinusitis esfenoidal RMN
Diseccion vertebral / carotidea RMN / Angio RMN

Hipertensién intracraneana idiopatica LCR

Arteriris de células gigantes VES, PCR, biopsia de la arteria
temporal

Intoxicaciéon con mondxido de carbono  Carboxihemoglobina, niveles de
CcO

Glaucoma Examen oftalmolégico

Cefalea asociada con hipotiroidismo TSH, T4

Abreviaciones: TC, tomografia computarizada; RMN, resonancia magnética
nuclear; LCR, liquido cefalorraquideo; VES, velocidad de eritrosedimentacion;

PCR. proteina C reactiva; CO, monoxido de carbono; TSH, hormona estimulante
de tiroides; T4, tiroxina. (3)
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Cuadro 9. Utilidad de los examenes de sangre en la evaluacion de
cefaleas secundarias

Utilidad de los examenes de sangre en la evaluacion de cefaleas
secundarias

Panel basico:

Hemograma: infeccion, malignidad, arteritis de células gigantes

VES, PCR: arteritis de células gigantes

Control metabdlico

Hemocultivos: meningitis

Tiempos de coagulacién: en pacientes anticoagulados

TSH: acerca de un 30% de los pacientes con hipotiroidismo tendran
cefaleas que generalmente resuelven dentro de los 2 meses de haber
iniciado el tratamiento

Situaciones de alto riesgo

VIH, hepatitis C, carboxihemoglobina
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Como ya se ha mencionado previamente, la puncién lumbar es un examen
frecuentemente realizado en los servicios de emergencias al abordar un
paciente cuyo motivo de consulta sea cefalea, es por esto que el tener claro
como analizar un LCR es fundamental para cualquier médico que tenga contacto

con estos pacientes. (Cuadro 10)

Cuadro 10. Analisis de LCR

Analisis del LCR en la evaluacion de las cefaleas

Presion de entrada anormal de mas de 250 mm H20, debe ser medida en
posicion decubito lateral con las piernas extendida

Tubo # 1 (2 ml): celularidad

Debe haber 0 globulos rojos (GR), menos de 5 linfocitos, y O
polimorfonucleares. Las PL traumaticas ocurren en 10 a 30%. 1 leucocito
adicional por cada 700 GR

Tubo # 2 (2 ml): Tincibn de gram, cultivo + prueba de sensibilidad a
antbioticos, que incluyan hongos y micobacterias

En situaciones que se sospeche meningitis, solicitar PCR por bacterias y
Herpes Simple

En imnunosupresos afadir PCR por Varicella - Zoster, antigeno criptocco,
tinta china, PCR por tuberculosis, antigeno de histoplama, PCR por
citomegalovirus, VDRL, entre otros

Tubo # 3 (2 ml): proteinas (15 - 60 mg / dl) y glucosa (40 - 80 mg / dl)

Tubo # 4 (2 ml): celularidad con el fin de compararla con el tubo 1,
particularmente si hay preocupacion que la muestra haya sido traumatica

El conteo de GR en el tubo #4 menor de 500/mm3 o que se hayan
reducido un 70% los GR del tubo1 al 4 sugieren toma de la muestra
traumatica, mas que HSA

Si la glucosa en LCR es 70% mas baja que la sanguinea, se debe
sospechar causas bacterianas o0 meningitis carcinomatosa. Las
proteinas en el LCR aumentan cerca de 1mg/dl por cada 750 GR
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2.7.1.Complicaciones de la Punciéon Lumbar

La complicacién mas frecuente de este procedimiento es la cefalea postural, que
puede llegar a ser persistente y debilitante, y una causa de multiples consultas al
SEM. Esta cefalea ocurre hasta en un tercio de los pacientes, y usualmente
ocurre dentro los 3 primeros dias de realizado el procedimiento. La cefalea
tipicamente es mas intensa al ponerse de pie, forzando al paciente a acostarse
de nuevo, y cuya teoria radica en una fuga del LCR en el sitio de la PL y por
ende hipotensiéon intracraneana. Muchas de las recomendaciones
tradicionalmente dadas al paciente para prevenirla cefalea post PL, que incluian
reposo en cama post procedimiento, un aumento en la ingesta de liquidos y la
administracion de cafeina, carecen de evidencia. Sin embargo, si hay suficiente
evidencia que el uso de agujas pequenas (calibre 22), atraumaticas prevengan
la cefalea post PL. El parche hematico epidural, consiste en la inyeccién de 5 a

30 ml de su propia sangre en el espacio epidural en el sitio de la puncion.

La complicacibn mas temida es la herniacidbn cerebral, aunque es evento
infrecuente, muchos investigadores, recomiendan realizar una TC antes de
hacer la PL, aunque una TC no elimina completamente el riesgo de PL, si es
mandatorio que ante la presencia tomografica de lesiones u otros cambios en la

estructura cerebral, no se debe realizar la PL. (93)
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2.8. Recomendaciones de la Sociedad Americana de
Cefalea "Choosing Wisely”

1. No realice estudios de neuroimagenes en pacientes con cefaleas
estables que cumplan criterios de migrana

2. No realice TC de cabeza cuando tenga disponible una RMN, excepto en
situaciones de emergencia

3. No prescriba opioides como primera linea de tratamiento en cefaleas
recurrentes

4. No recomiende el uso frecuente de analgésicos de forma prolongada y
frecuente

Tomado del Headache American Headache Society. Views and perspectives.

Choosing Wisely in Headache Medicine. The American Headache Society’s List

of Five Things Psysicians and Patients Should Question (11)

2.9. Trampas e inconvenientes en la historia clinica y
examen fisico

. Ligar la respuesta del tratamiento a un diagnostico

Pasar por alto diagnostico de cefaleas secundarias en pacientes conocidos

con cefaleas primarias

3. Atribuir cefaleas a aumento de la presion arterial

4. Hallazgos clinicos de HSA

5. Otros hallazgos claves en la historia clinica y en el examen fisico que pasan

o & 0 Do~

desapercibidos

2.10. Trampas e inconvenientes en las pruebas diagndsticas
Confiar en las neuroimagenes para descartar HSA

No tener en cuenta las limitaciones de una TC
Malinterpretar los resultados del LCR
Complicaciones de la PL

Limitaciones de los estudios de laboratorio
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2.11. Trampas e inconvenientes en el tratamiento

1. Escoger analgésicos inadecuados
2. Retrasar los antibidticos empiricos y los esteroides en los pacientes con

sospecha de meningitis (93)

3. Algoritmo propuesto para el servicio de emergencias

Para llevar a cabo este algoritmo, fue fundamental una amplia revisién de la
literatura de mayor relevancia a nivel mundial.

Ante la falta de un algoritmo institucional, se desea hacer uno que sirva de guia
en el abordaje de las cefaleas en el servicio de emergencias del Hospital
Calderon Guardia, y eventualmente poder ser utilizados todos los servicios de

emergencias de Costa Rica.

3. 1. Pasos del algoritmo

a. ¢Nuestro paciente tiene historia de cefaleas previamente o es una

cefalea aguda?.

Es fundamental tener claro que aunque la mayor parte de las consultas por
cefaleas son de causas primarias, es nuestro deber identificar con prontitud las
de origen secundarias, que puedan significar un riesgo inminente para la vida del
paciente. Ademas es importante destacar que el hecho que un paciente ya sea
conocido portador de alguna cefalea primaria, no excluye que se pueda
presentar al servicio de emergencias con una de origen secundaria. Nuestro
algoritmo se basa fundamentalmente en el abordaje de las cefaleas secundarias,
por ende, es a lo que se le dara énfasis.
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b. ¢ La exploracién neurolégica es normal?

De existir un examen neurolégico normal las cefaleas primarias son de forma
frecuente las causantes, siguiendo esta linea de pensamiento nuestra prioridad
seré brindar analgesia a nuestro paciente, valorar evolucion y de haber aliviado

referir a la consulta externa respectiva.

c. ¢ Hay “banderas rojas” presentes?

Como parte clave en lograr diferenciar causas secundarias, la literatura describe
de forma puntual acerca de criterios de alarma conocidos histéricamente como
“banderas rojas”, en donde el solo identificar una de ellas, nos obliga a continuar
el abordaje diagnostico.

d. ¢ Hay historia de fiebre?

De tratarse de un cuadro febril que oriente a un proceso infeccioso, se evaluara
por antecedente de sinusitis, otitis, faringitis, rigidez cervical o signos
meningeos, de haber papiledema, o focalizacion, y ante la sospecha de una
meningitis, se debe iniciar tratamiento antibiético de forma temprana y realizar
una tomografia computarizada, con el fin de descartar lesiones espacio

ocupantes y/o sangrado intracraneal.

e. ¢Hay sospecha de proceso infeccioso sin alteraciones neurolégicas?

Siendo este el escenario clinico, se debe proceder a realizar una puncién
lumbar, orientando hacia una meningitis como causante de la clinica del
paciente, y de existir la sospecha de una etiologia bacteriana, tomando en
cuenta la clinica y el aspecto del LCR, se debe iniciar antibiético de forma

empirica y esteroides de forma temprana.
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f. ¢ Hay eritrocitos o xantocromia en el reporte del LCR?

De ser asi, una de las causas de cefalea aguda que siempre se debe descartar
es la HSA, y ante este hallazgo la consulta con neurocirugia no debe esperar,
ampliando los estudios diagnosticos con una angiotomografia para descartar un

aneurisma y/o una malformacién arteriovenosa.

g. ¢Hay presencia de “banderas rojas” con una tomografia computarizada

no diagnéstica?

Si la TC es normal, pero existe una alta sospecha que se trate de una HSA, se

debe realizar la PL, buscando células eritrocitarias y/o xantocromia.

Paciente consulta al servicio de emergencia por cefalea, posterior a una historia
clinica y examen fisico completo, se identifican la presencia o no de “banderas
rojas” con el fin de identificar cefaleas secundarias, solicitar los estudios mas
certeros con el fin principal de tener el diagnoéstico definitivo y un manejo
oportuno. De tener la certeza que se trata de una cefalea primaria, lo mas
importante es aliviar el dolor, educar al paciente, y referir a la consulta externa

de neurologia de ser necesario. (Ver Anexo 1)
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4. Conclusion

La cefalea podria corresponder a un signo de alarma de una amplia variedad de
procesos malignos, que no deben pasar desapercibidos en los servicios de
emergencias. La atencion cuidadosa, junto con una historia clinica detallada y un
examen fisico minucioso ayudaran al clinico a diferenciar una cefalea primaria,
de una secundaria, y asi dirigir los estudios diagndsticos de forma racional, sin
exponer al paciente a procedimientos y radiaciones innecesarias, pero lo mas
importante es que las causas secundarias de cefalea se sospechen vy

diagnostiquen rapidamente.

Como ya se menciond previamente el diagnéstico diferencial de cefaleas es
amplia, y la mayor parte de las causas patoldgicas se pueden diagnosticar con
imagenes neurovasculares, teniendo en cuenta que otros estudios de laboratorio

mencionados anteriormente muchas veces son de poca utilidad.

La deteccion y manejo oportuno de las cefaleas secundarias disminuira tiempos
de espera, complicaciones, y morbi mortalidad de los pacientes que las
padezcan, con el fin de brindar un servicio mas eficiente y oportuno a los

pacientes.
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6. ANEXOS
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Anexo 1. Algoritmo para el manejo de cefaleas en el servicio de emergencias

Algoritmo para el manejo de cefalea

en el servicio de emergencias

Pacientes con
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55






