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El paciente con cefalea postraumatica en urgencias

Patient with post traumatic headache in the emergency department
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RESUMEN

El trauma craneoencefalico suele estar acompafiado por cefalea, con una prevalencia que varia entre 30 y 90 %.
La cefalea postraumatica representa una condicion altamente incapacitante, parece tener una mayor relacion
con traumatismos leves y se subdivide en cefalea aguda y persistente. Sus caracteristicas clinicas son similares a
la cefalea tipo migrafia y tipo tensional, con algunos detalles diferenciales. Varios mecanismos fisiopatologicos
se han visto involucrados y esto podria explicar los diferentes fenotipos que presenta. El diagnéstico se basa
en los sintomas y los criterios establecidos. Se presenta un caso clinico de cefalea postraumatico manejado en
el servicio de urgencias con el cual se busca profundizar en los aspectos clinicos y terapéuticos de esta entidad.
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SUMMARY

Traumatic brain injury is frequently accompanied by headache, the prevalence is variable from 30-90 %. Post-
traumatic headache represents a highly disabling condition, could be more related to mild injury, and is classified
as acute or persistent headache. The clinical characteristics are similar to migraine-type headache and tension-
type headache, with some differential details. Different pathophysiological mechanisms have been involved,
this could explain the different phenotypes. Diagnosis is based on symptoms and specific criteria. Below we
present a clinical case of post-traumatic headache managed in the emergency department with which we seck
to delve into the clinical and therapeutic aspects of this disease.
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INTRODUCCION

En el mundo aproximadamente 69 millones de perso-
nas al afio tienen un trauma craneoencefalico (TCE) (1);
de hecho, en Colombia se registran 200 casos de TCE por
cada cien mil habitantes, la mayoria en hombres con edades
entre 12 y 45 aflos. De estos, el 70% logra recuperarse, el
9% muere antes de llegar al hospital, el 6% fallece cuando
estan hospitalizados y el 15% queda con secuelas modera-
das o graves, incluso en estado vegetativo. Segun cifras del
Instituto Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses, el
politraumatismo (incluyendo TCE) se registr6 en el 65,5%
de las lesiones fatales en accidentes de transito, seguido por

el TCE con el 27,2% (2). El dolor de cabeza es un sintoma
muy frecuente posterior al trauma (3). La cefalea postrau-
matica (CPT) tiene una prevalencia que varfa segun los
registros, con estimaciones que oscilan entre 30 y 90% en
algunos estudios retrospectivos. La prevalencia es del 54 %
en un estudio prospectivo (4-6). En niflos y adolescentes
se ha registrado una prevalencia de 7,6 % (7).

Presentacion del caso

Mujer, diestra, estudiante de medicina de 24 afios que
cac desde una patineta, con trauma craneal y compromiso
de la conciencia durante 20 minutos, seguido de cefalea
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global pulsatil, nausea, vomito, sin movimientos anormales
ni signos focales. Es valorada en servicio de emergencias
donde le realizan tomografia axial computarizada, la cual no
revela lesiones intracraneales. La paciente ademas presenta
hematoma subgaleal derecho frontal (figura 1). Le dan
egreso con férmula de acetaminofén mas codeina por tres
dias. Después de 72 horas del trauma, la paciente persiste
con dolor hemicraneano alternante, fotofobia, fonofobia,
ndusea y vomito. Este dltimo se presenta con una duracién
de dos a tres horas y una frecuencia de tres a cuatro veces
por dia, sin sintomas autonémicos. El dolor aumenta con
la actividad fisica y mejora con el reposo y el suefio.

Entre los ataques existe otro dolor de tipo peso occi-
pital bilateral que se irradia en banda persistente leve, sin
nausea, fotofobia o fonofobia. No hay antecedentes rele-
vantes. El examen demuestra signos vitales normales. En
la region frontal se aprecia un hematoma frontal derecho
con limitacién de la movilidad del cuello, con signo de
Arnold positivo. La exploracion del torax, del abdomen y
de las extremidades es normal. En el examen neurolégico
no se encuentran alteraciones. Se practican estudios com-
plementarios incluyendo hemograma y perfil metabdlico
y se obtienen resultados dentro de limites normales. La
resonancia magnética cerebral después de seis semanas del
trauma no muestra lesiones intracraneales.

DISCUSION

La cefalea postraumatica (CPT) representa una condi-
cién altamente incapacitante con efecto directo sobre los

Figura 1. Tomografia axial computarizada (TAC)
con hematoma subgaleal derecho postraumatico sin
compromiso intracraneal. Reserva de imagenes radiologia
Hospital San José, Bogota, Colombia.

costos socioeconémicos de una sociedad (8). En la actuali-
dad esta agrupada dentro de la clasificacién de la Sociedad
Internacional de cefalea (IHS, por sus siglas en inglés) en
el grupo de cefaleas secundatias atribuidas a traumatismo
craneal y se subdivide en cefalea aguda atribuida a trauma-
tismo craneal y cefalea persistente atribuida a traumatismo
craneal. La diferencia fundamental entre las dos consiste en
que la CPT aguda resuelve en los primeros tres meses y la
CPT persistente no (9). Enla tabla 1 se pueden observar los
ctriterios para cada una de estas condiciones y su subdivision.

La CPT parece tener mayor relaciéon con los trauma-
tismos craneoencefélicos leves, comparados con traumas
moderados o severos (10-12). Las caracteristicas de la
cefalea comunmente pueden tener similitudes con patrones
fenotipicos de migrafia o de cefalea tipo tensién, como los
mas descritos en la literatura (4,13). Existen otros patrones
clinicos como la cefalea en racimos, la cefalea cervicogénica
y la hemicranea continua, que también han sido relacionadas
(14). El dolor puede acompanarse de un gran nimero de
sintomas, muy comunes en otras cefaleas primarias, como
ndusea, vomito, fotofobia, fonofobia, sensibilidad sensorial,
fatiga, mareo, vértigo, dificultad para concentrarse e irrita-
bilidad; el aura no es un sintoma que suela describirse en la
CPT (5,8,15). En un porcentaje significativo de los pacien-
tes se han descrito sintomas relacionados con depresion,
ansiedad, problemas cognitivos e insomnio (10).

Los sintomas de disfuncién autonémica se han des-
crito con mayor frecuencia en la CPT persistente que en la
migrafia y pueden ayudar a su diferenciacion clinica (17). En
el caso de la paciente aqui descrito coexistieron dos tipos de
dolor con caracteristicas similares de un patrén tipo migrafia
y un patrén tipo tension.

Los pacientes con mayor riesgo son los adolescentes,
aquellas personas con antecedentes familiares de migrafia
y pacientes con antecedentes personales de cefalea tipo
migrafia o tipo tensién. No se ha demostrado mayor riesgo
en mujeres ni en adultos mayores de 60 afios (18,19). Por
otra parte, se¢ ha observado que dentro de las causas de
traumatismo mas relacionadas con CPT estan los accidentes
de transito, seguidos de traumas por deportes y traumas
violentos (20).

Varios mecanismos de la fisiopatologia se han visto
involucrados, lo cual podtia explicar los diferentes fenotipos
que se presentan en la CPT (21). Se han descrito procesos,
mediante estudios en animales y humanos, que podrian
estar implicados en la generacién del dolor como el edema
cerebral, cambios en la presion intracraneal y en el flujo
sanguineo cerebral (22,23), asi como el aumento de marca-
dores neuroinflamatorios y de glutamato, liberaciéon de ATP
por parte de los astrocitos, cambios en el metabolismo de la
glucosa y en el flujo de iones como potasio, calcio y sodio
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Tabla 1. Criterios diagnosticos de cefalea por traumatismo craneal aguda o persistente

Cefalea aguda atribuida a traumatismo craneal

Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal

Criterios diagnosticos
Cualquier cefalea que cumple los criterios C 'y D
Se ha producido un traumatismo craneal.

La cefalea ha aparecido en un periodo de 7 dias después de
cualquiera de los siguientes supuestos:

El trauma craneal.
La recuperacion del conocimiento después de un trauma craneal.

La suspension de farmacos que limiten la capacidad de sentir o
describir cefalea tras un trauma.

Cualquiera de los siguientes:

La cefalea ha remitido en un periodo de 3 meses después de la
lesion craneoencefalica.

La cefalea aun no ha remitido, pero no han pasado todavia 3
meses desde la lesion craneoencefalica.

E. Sin mejor explicacion por otro diagndstico de la ICHD-III.

Criterios diagnosticos
Cualquier cefalea que cumple los criterios C y D.
Se ha producido un traumatismo craneal.

La cefalea ha aparecido en un periodo de 7 dias después de
cualquiera de los siguientes supuestos:

El trauma craneal.
La recuperacion del conocimiento después del trauma craneal.

La suspension de los farmacos que pueden limitar sentir o poder
aquejar una cefalea después del trauma craneal.

La cefalea persiste durante mas de 3 meses después del trauma
craneal.

E. Sin mejor explicacion por otro diagndstico de la ICHD-III

Cefalea aguda atribuida a traumatismo craneal moderado o
severo:

Criterios:

Cefalea que cumple los criterios anteriormente mencionados
de cefalea aguda por traumatismo craneoenceféalico. B. Trauma
craneal asociado con al menos una de las siguientes:

Pérdida del conocimiento durante mas de 30 minutos.
Puntuacién en la Escala de coma de Glasgow inferior a 13.
Amnesia postraumatica de mas de 24 horas.

Alteracion del nivel de conciencia de mas de 24 horas.

5. Evidencia por neuroimagen de un dafio traumatico craneal, tal
como una hemorragia intracraneal y/o una contusion cerebral.

Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal
moderados o severo:

Criterios:

Cefalea que cumple los criterios anteriormente mencionados de
Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal.

Trauma craneal asociado con al menos una de las siguientes:
Pérdida del conocimiento durante mas de 30 minutos.
Puntuacién en la Escala de coma de Glasgow inferior a 13.
Amnesia postraumatical de mas de 24 horas.

Alteracion del nivel de conciencia de mas de 24 horas.

5. Evidencia por neuroimagen de una lesion craneal traumatica, tal
como una hemorragia y/o una contusion cerebral.

Cefalea aguda atribuida a traumatismo craneal leve de inicio
tardio:

Criterios:

Cefalea que cumple los criterios anteriormente mencionados
de cefalea aguda por traumatismo craneoenceféalico. B. Trauma
craneal que cumple uno de los siguientes:

No se asocia a ninguno de los siguientes:

Pérdida del conocimiento durante mas de 30 minutos.
Puntuacion en la Escala de coma de Glasgow inferior a 13.
Amnesia postraumatica de mas de 24 horas.

Alteracion del nivel de conciencia durante mas de 24 horas.

Evidencia por neuroimagen de un daflo traumatico craneal, tal
como una hemorragia intracraneal y/o una contusion cerebral.

Se asocia, inmediatamente después del trauma craneal, con uno o
mas de los siguientes sintomas y/o signos:

Confusion, desorientacion o pérdida del conciencia transitorias.
Pérdida de memoria para hechos inmediatamente anteriores y
posteriores al trauma craneal.

¢) Dos o més sintomas sugestivos de traumatismo cerebral
leve: nauseas, vomitos, trastornos visuales, mareo y/o vértigo,
alteracion de la memoria y/o de la concentracion.

Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal leve:
Criterios:

Cefalea que cumple los criterios anteriormente mencionados de
cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal.

Traumatismo craneal que cumple los dos siguientes:

no se asocia a ninguno de los siguientes:

Pérdida del conocimiento durante mas de 30 minutos.
Puntuacion en la Escala de coma de Glasgow inferior a 13.
Amnesia postraumatica de mas de 24 horas.

Alteracion del estado mental de mas de 24 horas.

Evidencia por neuroimagen de una lesion craneal traumatica, tal
como una hemorragia y/o una contusion cerebral.

Se asocia, inmediatamente después del trauma craneal, con uno o
mas de los siguientes sintomas y/o signos:

Confusion, desorientacion o pérdida del conciencia transitorias.
Pérdida de memoria para hechos inmediatamente anteriores y
posteriores al trauma craneal.

f) Dos o mas sintomas sugestivos de traumatismo cerebral leve:
nauseas, vomitos, trastornos visuales, mareo y/o vértigo, alteracion
de la memoria y/o de la concentracion.
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(24-20), alteraciones en la funcién neuroendocrina (27) e
incluso disfuncién del sistema glimfatico (28). También
se ha descrito la alteracién en algunos neuropéptidos, y
como posibles dianas terapéuticas se proponen el péptido
relacionado con el gen de calcitonina (CGRP), el péptido
activador de la adenilato ciclasa hipofisiatia (PACAP), la
sustancia P y el factor neurotrépico derivado del cerebro
(BDNF) (29-33).

Por lo general, de los traumatismos leves no se ponen
en evidencia lesiones en las neuroimdgenes. No obstante,
en todo paciente con cefalea postraumatica con cambios del
patréon de dolor y aparicion de nuevos signos neuroldgicos
se deben descartar lesiones estructurales como hemato-
mas epidurales, subdurales, intracerebrales, contusiones
hemorragicas, hemorragia subaracnoidea e intraventricular.
Las lesiones severas pueden incluso producir alteracién de
la conciencia con signos de focalizacién. Si la cefalea se
exacerba con los cambios de posicién, se debe descartar
con estudios especificos que el paciente curse con cefalea
atribuida a hipovolemia del liquido cefalorraquideo (LCR)
debido a fistula (5,34,35).

Los avances en imdgenes han permitido generar nuevas
hipétesis sobre mecanismos fisiopatolégicos relacionados
con la generacion de la CPT. Algunas técnicas avanzadas
de RM han podido demostrar que existe una modulacién
alterada de las vias descendentes del dolor (36-39). Por RM
funcional se ha logrado documentar anormalidades en la
conectividad funcional en algunos pacientes con sintomas
crénicos posteriormente a un TCE (40,41). Otras técnicas
como la RM por espectroscopia han permitido observar
cambios metabodlicos consistentes en niveles bajos de
N-acetil aspartato y aumento en los picos de colina (42).

En la actualidad el manejo de la CPT se basa en terapia
farmacolégica y no farmacoldgica a partir de las caracte-
risticas clinicas (fenotipo) de la cefalea. Algunos pacientes
con CPT aguda mejoran sin necesidad de tratamiento,
mientras que otros pueden continuar con estos sintomas
durante varios afios. La presencia concomitante de algunos
trastornos psiquiatricos como ansiedad y depresién puede
representar un reto para el tratamiento (5,8). La terapia no
farmacoldgica incluye terapias cognitivas, psicolégicas y
fisicas (43). El grupo de manejo farmacoldgico se acopla a
otros enfoques realizados para migrafia y cefalea tipo ten-
sion. El manejo con AINE y triptanes podrian utilizarse en
casos agudos, teniendo en cuenta sus efectos adversos (44).

CONCLUSION

La cefalea postraumatica (CPT) representa una condi-
ci6én altamente incapacitante, con efecto directo sobre los
costos socioeconémicos de una sociedad. Comprender los
cambios fisiolégicos cerebrales después de un traumatismo
craneal relacionados con la generaciéon de la CPT ha repre-
sentado un reto. Varios mecanismos se han visto involucra-
dos, lo cual podria explicar los diferentes fenotipos que se
presentan en la CPT. En la actualidad el manejo de la CPT
se basa en terapia farmacolégica y no farmacoldgica, segun
el fenotipo con el que se presente la cefalea. Esto ultimo
indica que este campo aun requiere investigacién exhaus-
tiva, dado el impacto en la calidad de vida que produce en
quienes la padecen.
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