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La cefalea, en conjunto-con la fatiga, el hambre y la -
sed, constituyen las molestias m&s ‘frecuentes en el ser huma

no ‘(1).

Desde Areteo de Capadocia se distingue entre cefalalgia
(dolor de cabeza effmero) y cefalea (molestia mis o menos -
persistente en forma de pesadez, tensi6n o simple sensacibn

de presencia) (1)}. Son de observacifn frecuente:

En una encuesta de Espalder y Cels, rsalizada en dos co
munidades homogéneas (una estudiantil y otra laboral) se en-
contrd que mi¢ del 60% de los 4 000 individuos consultados -
sufrfa o habia sufrido molestias con intensidad y periodici-

+dad suficientes para ser clasificadas ée cefaleca crénica.

Desde el punto de vista médico, con frecuencia su impor
tancia resulta dudosa, pues puede constitufr un sintoma de -
enfermedad o, por el contrario, ser tan s6lo expresibén de fa
tiga o de alguna tensibn de poca importancia relacionada con

log incidentes de la vida diaria.

En ocasiones resulta de padecimientos ajenos en su ori-
gen al Sistema Nervioso Central, como lo es la tifoidea, la

hipertensidn arterial, las infecciones dc los senos paranasa



les, los problemas de refraccibn ocular y las fibromiositis

de los msculos de la nuca, etc.

Se calcula que la cefalea corresponde a mis del cincuen
ta por ciento de pacientes que acuden para atenci6n médica.
Afortunadamente en la mayorfa de los casos corresponde a ser
de tipo tensional, y s6lo excepcionalmente refleja una enfer
medad grave localizada en las estructuras intracraneanas, -
que requieren una intervencifén mé&dica inmediata; y aldgunas

tratamientos de por wvida.

Sin embargo por la amplia variedad de causas etiolfgi--
cas, algunas benignas y otras potencialmente malignas, obliga

al médico a mantenerse en extremo alerta. .

El enfoque sistemitico del problema requiere un amplio
conocimiento de las enfermedades de tipo médico o quirfirgico
de las cuales puede constitufr un sintoma, al iguwal que una
metodologfa clinica que no deja de explorar a ninguna de las

causas comunes y que son suceptibles de manejo.

Un buen sentido clinico y el apropiado uso de procedi--
mientos puede apoyar mds rdpidamente la diferenciacibén de -

estas condiciones.



La reciente introduccifn de la tomograffa axial computa
rizada (TAC} puede ofrecer una nueva técnica para obteper -
més r8pidamente una informacifn relativa a muchas formas de
enfermedades intracraneanas. Este método es no invasivo, in

doloro y relativamente barato.

La Tomografia Axial Computarizada representa la unibn -
entre una serie circunferencial de Rayos X y una computadora
digital que analiza y correlaciona los resultados que permi-
ten la evaluacibn de las densidades de las substancias intra

craneanas exhibidas en la seccién transversal.

Numerosos articulos han sido reportados sobre el uso de
TAC en diversas partes de la cconomfia humana, asi como en enfer
medades intracraneanas; no asi en el tema de cefalea crSnica,
va que en revisidn efectuada en los bancos de memoria compu-
tarizada del CONACYT de 1975 a 1981 fnicamente se reportaron
6 articulos, perc la técnica es de reciente introduccién; su
aplicaci6n para el diagnbstico y manejo de la cefalea necesi

ta afin ser explorada y determinar su exactitud.

El uso de TAC en evaluacibn de pacientes con cefalea ha
sido aludido en la literatura neuroldyica pero no ha demos--

trado atn su exactitud. Se han reportado algunas obsexrvacio



nes interesantes: en la Clfnica Mayo durante atagues severos
de cefalea vasculdar se ha demostrado sran disminucién de volu
men de absorcibn con edema; algunos datos sugestivos de infar
tos cerebrales por isquemia; agrandamiento de ventriculos y =

atrofia cortical.

FISIOPATOLOGIA DE LA CEFALEA.

La Cefalea tiene su origen en la estimulacién de estruc-

turas intracraneanas o extracraneanas.

Las estructuras extracraneanas sensitivas al dolor son =
el cuero cabelludo, arterias extracraneanas, mucosas nasales
y espacios paranasales, ofdo externo y medio, dientes, mGscu~
los del cuero cabelludo, cara y c¢uello. El dolor por estas -
estructuras es bien localizado, pero pueden incluir una exten

sa 8rea de la cabeza.

Las estructuras intracraneanas sensitivas al dolor inclu
yen los senos venosos y sus tributarios, parte de la dura de
la base del créneo; arterias de la dura (meningea anterior y
media)}; grandes arterias de la base del créneo {productorecs
hasta de un 20% de cefalea), poligono de Willis, nervios cer-

vicales superiores; el guinto, noveno y décimo par craneal.



MECANISMO BASICO.

El Mecanismo Bisico en las enfermedades intracraneanas
son la traccién, desplazamiento directo o indirecto de las
estructuras sensitivas; distenciSn y dilatacitn de las arte-
rias intracraneanas; inflamaci6n en o alrededor de las estruc
turas sensitivas; aumento de la presibn intraventricular, -
presidén o masas intracraneales de ciertos nervios craneales
0 cervicales. Uno o mds de estos mecanismos pueden actuar -

simultdneamente.

Los Mecanismos Bdsicos de la cefalea extracraneal son -
la distencibn de las arterias del cuero cabelludo; contrac-—-
cibn sostenida de los mfisculos; inflamacidn en o alrededor -

de estas estrxucturas.

Por su sitio de origen, el Dr. JOSE NAVA S., los divi--

den en nueve grandes grupos:

1.~ Por irritacibn de las meninges de la base del
cerebro,
2,- Por traccifn de las meninges, que forman las

paredes de los grandes senos venosos, la hoz

del cerebro, tienda del cerebelo y diafragma




de la silla Turca,
3.- Por dilataci6n o aumento de la presifn interna
dentro de los grandes vasos arteriales que for

man y salen del poligono de Willis,

4.~ Por mayor pulsacién de las arteriasg temporal ~

superficial y meningea media,

5.- Por defecto de refraccién ocular,

6.~ Por enfermedad de los senos paranasales,

7.~ Por sufrimiento de los mlsculos, ligamentos y
vértebras de la regién cervical alta, asf como
por contraccifn sostenida de los msculos de -
la masticacién,

8.~ Como sintoma de epilepsia centroencefélica, y

9,~ Por causas sicégenas,

PRINCIPALES VARIEDADES DE CEFALEA.

Existen varias clasificaciones. La més utilizada de es-



tas es la que esta basada en el mecanismo del dolor.

La cefalea de origen intracraneano la mayorfa son produ
cidas por traccibén, desplazamiento de las arterias intracra-
neanas, inflamacién en o alrededor de las estructuras sensi-
tivas intracraneanas, principalmente las grandes arterias, -
venas, senos venosos y ciertos nervios craneales. Esta for-
ma de cefalea es producidad por una masa intracraneal (tumor,
absceso, aneurisma), edema cerebral no especifico, meningi--

tis y otras infecciones.

La cefalea puede resultar de distensitn o dilataci6n de
arterias intracraneanas asociadas con un nimero de condicio-
nes sistémicas, incluyendo fiebre, infeccién, hipoxia, admi
nistracidn de protefnas extrafas, hipertensién, desequili--—

brio electrolitico y desordenes metabdlicos.

Las enfermedades de las estructuras extracraneales de -
la cabeza que producen cefalea, incluyendo glaucoma, errores
de refraccidén, proceses inflamatorios de los ojeos, ofdos y -
de las estructuras del créneo y cuello como ligamentos, mis-

culos y nervios cervicales.

Una de las causas mfs frecuentes de cefalea, es la con-



tracci6n de los msculos como una haﬁiiéstacién de emotividad.
Este tipo de cefalea es llamada tensionél, contraccién muscu-

lar o psicégena.

También es frecuente econtrarla como parte de un cuadro
de alteracibn psicol6gica, cuadros conversivos, reaccién hipo

condriaca,

Como secuela posterior de un pequefio o gran traumatismo,
la cual puede presentarse intermitentemente por meses o aios
después, usualmente tiende a desaparecer con el paso del tiem

po.

Se puede clasificar segfn el tiempo de evolucién en:

CEFALER AGUDA: Procesos inflamatorios, como celulitis =~
del cuero cabelludo, periostitis, osteomielitis del créneo. =~
Otras causas pueden ser:; sinusitis éguda, glaucoma, arteri--
tis temporal o una neuralgia incipiente; asociada con arteri-~
tis temporal, neuralgia del trigémino. Una distensi6n repen-

tina de una arteria, como en un aneurisma; o en una oclusién.

Procesos intracraneanos como una encefalitis, meningitis,
o hemorragia intracraneal, son causantes de un espasmo agudo

de los mfisculos extracraneales,es una causa com@in de dolor en



la base de créneo o parte alta del cuello, con irradacién a -
los hombros. Contraccifn muscular también se encuentra aso=--
ciada con ostecartritis, linfoadenopatia localizada, 'fenbme-
no de latigazo", en una reaccién aguda de ansiedad. También

se encuentra en concusibn o fractura de crfneo. Obstruccifn

aguda de la circulacidén del Liguido Cefalorraquideo por un -
quiste intraventricular o una masa en la fosa posterior. Hi-
poxia o hipercapnea, pueden causar cefalea por vasodilatacién.
Intoxicacifn por monéxido de carbono, bifxido de carbono, ni-
tritos, pegamentos, alcohol metflico, enfermedades sistémicas
como: crisis hipertensivas con encefalopatfa, hipoglicemia,

urenia, deshidratacifn severa.
CEFALEA CICLICA O CRONICA.

Migrana cl&sica: Historia familiar de cefalea, usualmen
te de un soleo lado de la cabeza, con pré&dromos visuales, f6s-
fenos, sacudidas musculares en los dedos de una mano, pareste
sias en la mitad de la cara, o en un hemicuerpo y en los ca--
sos m&s graves, la falta de fuerza en un hemicuerpo. Con apa
rici6én minutos después de la clésica cefalea en un solo lado

de la cabeza, con fotofobia, y en ocasiones nduscas y vémito.

Al final el paciente gueda exhausto durmiendo varias ho-
ras.
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Se desconoce la causa que provoca la mayor pulsacifn y -
vasodilatacifén de las arterias meningea media y temporal su--
perficial que provoca el cuadro de hemicranea, Se han citado
trastornos Bepaticos, alérgicos, psicbgenos, etc., Recientes
reportes indican que la prostaciclina (PGlz) es un vasodilatg
dor cerebral fisiolSgico y que inhibe la agregacibn plaqueta-
ria. Muchas prostaglandinas (PG's), asi como PGF; y tromboxa

no plagquetariao A,' causan vasoconstriccibn y pueden estar -

2
asociadog con vacoespasmo, asi como trombosis y embolia (4).

Se han encontrado cefaleas vasculares en pacientes en -
programas de hemodialisis, probablemente secundarias a dismi-
nucibn de sodio sérico, osmolaridad baja, hipotensi6n, {ndice

de filtracidn (5).

Hace 300 afios Wepfer refiere como probable eticlogfa de
la cefalea vascular a una pletora de sangre en el cerebro. -
Hace 200 afios Luthan refiere, que la causa de los sintomas vi
suales de la cefalea vascular son producidos por vasoconstric
ci6n. En el afic de 1940 Wolff indica que la cefalea vascular
se debe a alteraciones del flujo cerebral, comprobindose con

métodos indirectos esta teorfa durante la Gltima dé&cada (6).

Migrafla Com@n: Difiere de la migrafia cldsica solamente
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en algunos sintomas. Esta cefalea usualmente comienza al le-
vantarse, en un scle lado de la cebeza, y se incrementa en -~
forma importante al paso de las horas. N&useas, vémito, poli
uria, diarrea, escalofrfo y termina el paciente exhausto. El
molesto dolor puede persistir hasta que el paciente es capaz

finalmente de ir a dormir, pero este puede reaparecer diaria-
mente hasta por semanas. Algunas personas susceptibles, pue-
den tener cambios en el estado anfmico, euforia, irritabili--

dad, precediendo al dolor.

En cortraste con la benignidad de la migrafa cldsica y -

la comfin, la cefalalgia rccurrente asociada con anglo

brales, anormalidades vasculares y aneurismas, tienc un comien
7o sibito y alcanza su pico en algunos minutos. El1 dolor se

localiza en el lade del sitio de la lesibn,

Cefalea de Cluster, cefalea histaminica de Harris y Hor-
ton; se presenta en persona de edad, las crisis dolorosas apa
recen en las horas de reposo, siempre a una hora determinada
despertando al paciente, conjuntamente sufre de vasodilata---
ci6én conjuntival, dilatacifn de la mucosa nasal y rinorrea. -
La causa de esta cefalea depende de la liberacién de histami-

na al torrente sangufneo.

Contraccifn de los mlsculos es com@n en tensién, ansie-~



dad y estados depresivos.
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SEMIOLOGIA DE LA CEFALEA.

La Cefalea es un sintoma neuroiégico frecuente, aungue -
en ocasiones resulta de padecimientos ajenocs al sistema ner--
vioso central, como lo es la fiebre tifoidea, la hipertensién
arterial, las infecciones de los senos paranasales, los pro--
blemas de refracci®n ocular, las fibriomiositis de los mdscu-

los de la nuca, etc.

La cefalea debe ser investigada en su tiempo de duracién
{evolucién}, localizaciln, irradiaciones, factores gque la au-
mentan, frecuencia de aparicifn, cambios recientes en los sin
tomas, intensidad, fendmenos que la acompahan, factores desen

cadenantes, tratamientos antericres y su raspuesta a este.

Por lo que respecta a la intensidad de la cefalea, no se
puede uno guiar de la informacién gque nos proporciona el pa--
ciente, pues no concuerda en muchas ocasiones con la gravedad
del padecimiento que lo provoca. Se han visto pacientes que
en interrogatorio intensionado, relata sufrir cefalea "como -
el que sufre toda la gente", en estudio posterior se demues--
tra la existencia de tumoraciones, hipertensién endocraneana

severa, etc.

Por lo contrario existen pacientes que se guejan de cefa
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lea tan intensa que les impide trabajar, distraerse o incluso
dormir; al exdmen neuroldgico, al exdmen clinico general, la-
boratorio, rayos X de crineo y sus cavidades, electroencefalg
grama no se encuentran anormalidades, que justifiquen la cefa
les tan intensa. Estos pacientes refieren la cefalea en forma
particular: "siento un plomo caliente dentro de la cabeza", -~

"es como un anillo de fuego alrededor de la cabeza®, etc.

DURACION.- La cefalea da aparicibn reciente, debe hacer
pensar principalmente en enfermedad orgdnica que aquella de ~

afios de evolucién.

CAMBIOS RECIENTES EN LOS SINTOMAS.- En pacientes con ce
falea crénica, un cambio espectacular reciente debe hacer sos

pecha en causa oxgdnica.

FRECUENCIA DE APARICION DE CEFALEA.- La cefalea diaria,
durante meses ininterrumpidamente, suele representar cefalea
por contraccibn muscular; mientras qgue en forma episbdica mas
probablemente implique cefalea vascular. Las cefaleas acumu-
lativas o histaminicas con mis caracteristicas y se presentan
en una serie de crisis repetidas durante varias veces, segui-

das de remisiones de meses o afios.

LOCALIZACION.- Difusa o en "halo" es particularmente ti
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pico de la cefalea de contraccién musgular; mientras que el -
unilateral y especialmente el orbitemporal suele ser de cefa-

lea vascular.

TIPO DE DOLOR,~ La presi6n profunda y sorda es tf{pica -
de la contraccifn muscular; mientras el dolor agudo y pulsa--
til es de cefalea vascular. La cefalea acumulada histaminica
suele ser de gran intensidad, de breve duraci6n, se interrum-

pe bruscamente en 30-60 minutos.

FACTOR DESENCADENANTE.- Las situaciones de tensién y an
siedad pueden desencadenar cualquier tipo de cefalea, pero pa
race hacerlo mds frecuente con la de tipo de contracci6n mus-
cular. Diversos alimentos como: chocolates, nitritos, alco-
hol, asi como anticonceptivos, pueden culparse de cefaleas -

vasculares,

SINTOMAS ASOCIADOS.- No existen sfntomas prodrémicos -
asociados especificos que acompafien a las cefaleas de contrac
cién muscular, pero los pacientes a menudo describen ansiedad
y vértigo asociado. Las cefaleas vasculares muchas veces van
procedidas de alteraciones visuales caracterfsticas, incluyen
do centilleos y escotomas; también puede acompafiarse de lagri

meo, fotofobia, congestién nasal, bochorno facial.
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TRATAMIENTO ANTERIOR.- Respuesta a la administraci6n de

compuestos de cornezuelc o la profilaxis de metisergidas, con

firma el diagn6stico de cefalea vascular. La cefalea por con

traccifn muscular mejora poco con diversos medicamentos.
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JUSTIFICACION DEL TRABAJO.

El propbsito del presente estudio, es valorar la utilidad
diagn6stica de la TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA DE CRANEC en pa-
cientes con cefalea crénica de més Ge un afio de evolucibn y -
del tipo tensional, vascular y mixta sin datos anormales a la

exploracibn neuroldgica, asi como precisar sus indicaciones.

Si los datos clinicos expresados por el paciente son cla-
ros y gufan a una entidad clinica especifica, el diagnfstico -
de cefalea no es dificil, sin embargo, si existen variaciones
en los sintomas principales, pueden existir problemas para el

diagndstico.

Para escalrecer la etiologfa de la cefalea, se necesita:-
de una adecuada Historia Clfnica, semiologfia adecuada de la -
cefalea, exploracibn fisica completa, radiografia de créneo -
simples, de ser necesario radiografias de cuello, torax, etc.,
gamagrafia cerebral, pneumoencefalografia, arteriograffa caro-

tidez, punci6n lumbar, electroencefalograma.

En mGltiples ocasiones el diagn6stico definitivo de la cefalea
no se logra efectuar con la historia clinica, ni aquellos ele-

mentos de laboratorio o gabinete no invasivos, y por lo tanto
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no peligrosos para la vida del paciente, por lo que es necesa
rio someterlo a estudios de tipo invasivo, por lo tanto peli-
grosos para la vida y con un muy alto costo, ya que requiere

de hospitalizaci6én para preparacién y cuidados posteriores.

La gran diversidad de etiologfas de la cefalea, obliga al
médico tratante a mantenerse alerta y efectuar los estudios,-
tanto invasivos como no invasivos para obtener el diagn6stico

definitivo.

La introduccién a la préctica Médica desde el afio de 1972
de la TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA (TAC), ofrece una nueva téc-
nica para obtener mis ripida y precisa informaci6n de mGlti--
ples patologias orginicas, en especial en este estudio de ti-

po intracraneanas.

La TAC representa la unién entre una serie circunferencial
de rayos X yuna computadora digital gue analiza y correlaciona
los resultados que permiten la evaluacibn de las densidades de
las substancias exhibidas en las secciones transversales. En
sus comienzos, la TAC, se efectuaba Gnicamente en plano axial,
se obtenfan imdgenes en serie y despufis se exhibfan lado a la-
‘do, para hacer una integracifn mental de una representacién -

tridimensional de las estructuras. No obstante, la anatomfa -
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normal y la patolpgia se demuestran mejor cuando se hacen cor
tes que pasan en sentido perpendicular por el drea de estudio.
De esta suerte, los meningiomas, hematomas subdurales y lesio
neg del suelo orbitario, el piso de la fosa temporal, y la re
gi6n parasagital de alta convexidad se identifican mis facil-
mente y se localizan con mayor precisi6n en las tomograffas -
de corte coronal o sagital que en las tomografias axiales or-
dinarias. Dichos cortes coronales y sagitales de dngulo rec-
to, se han obtenido en dos formas diferentes, im&genes direc-

tas a 90°, imdgenes a 90° reconstruidas por computacidn.

Para el futuro se podrd contar con ANGIOGRAFIA COMPUTADA,
al poder igualarse el tiempo de circulacién arteriovenosa nor
mal de 2.5-6seqg., teniéndose que alcanzar tiempos de un segun

do © menos.

Se contari también con la resonancia nuclear magnética,
con la ventaja de no utilizarse radiaciones y obtenerse mejo-

res imigenes.

El uso de la TAC en evaluacién de pacientes con cefalea
ha sido aludida en la literatua neurolfgica; se han reportado
algunas observaciones en la clfnica Mayo, durante ataques agu

dos de migrafa.
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Russel D. de la Universidad de Oslo, reporta 28 casos de
cefalea de Cluster y TAC durante el atague agudo, encontrando:

pequefio agrandamiento de ventriculos, pequefa atrofia cortical.

Cela del Hospital Gairdner de Australia, reporta 46 pa--
cientes externos con migrafia y TAC, con incremento de la fre-
cuencia y severidad de la cefalea, o cambios en el patrsn ini
cial; reportindose: edema en substancia blanca en uno de los
hemisferios. Atrofia cerebral en varios grados. Agrandamien
to del 3er. ventrfculo al igual que laterales. Tumores cere-

brales.

Haus G., de Alemania, reporta 551 casos de cefalea resis

tente al manejo.

Friedman, de Estados Unidos., Tucson, reporta 237 casos
de pacientes con cefalea y TAC econtrando: atrofia cortical,-

infartos cerebrales y shunts no funcionantes.

Poxr lo tanto, bas&ndonos en los estudios previos nombra-
dos, asf como el no utilizar estudios invasives, se procedib
a valorar la TAC, un método no invasivo y précticamente inocuo
para el enfermo, de un costo relativamente no alto (no requie

re de hospitalizacién) y de alta confiabilidad para determi--
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nar problemas intracerebrales o descartarlos; obteniéndose asf
datos para su indicaci6én y valor diagnbstico en pacientes con

cefalea crfnica.
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MATERIAL Y METODO,

Se revisaron en forma retroespectiva las hojas de consul
ta diaria de la especialidad de Neurologfa del H. G. DR. -
DARIO FERNANDEZ FIERRO del I1.5.S.S.T.E., durante los anos de
1980 y 1981 obteniéndose los datos de filiacién y nombre de
aquellos con diagnfstico de CEFALEA CRONICA de un afio de evo
lucibn, con respuesta no satisfactoria al manejo medicamento
SO O con cambios respecto al tipo, intensidad, localizaci6n
de la cefalea y sin alteraciones a la exploracibn neuroldgi—
ca. Posteriormente se procedid a selecgionar de estos pa---
cientes a aquéllos gue contasen con TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTA
DA DE CRANEO, procediéndose a analizar el cuadro clinico, -~
evolucibn, laboratorioc, electroencefalograma, radiografia de

crdneo y los resultados de la TAC
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RESULTADOS.

Durante los afios de 1980 y 1981 se efectuaron un total -
de 5,014 consultas de la especialidad de Neurologfa, Consul-
ta Externa, del H. G, DR. DARIO FERNANDEZ FIERRO, correspon-
diendo 2,652 al afio 1980; 2,218 subsecuentes y 434 de prime-
ra vez; en el afio 1981 se efectuaron 2,362; 1,877 subsecuen-

tes y 485 de primera vez.

De los 5,014 consultas, el 7.99%, 400 expedientes corres
pondian a cefalea, considerndose estos como el 100% de cefa
lea, revisdndose estos, y llenando los requisitos de cefalea
cronica de mds de un afio de evolucidn, sin alteraciones en =
la exploracibn fisica, y tomografia axial computada, obtenién
dose Ginicamente 9 casos, que correspondié al 2.25% del total

revisado.

Por distribucifn de sexos fueron: 7 femeninos (77.7%) y
2 del sexo masculino (22.2%) (tabla 1); con edades desde los
18 anos hasta los 74, con un promedio de edad de 45 afios -
{tabla 1) teni&ndose un tiempo de evolucién de la cefalea de
2 hasta 21 anos (tabla 1); con tipo de cefalea vascular en §

casos (55.5%) mixta* 3 casos (33.3%), histamfnica 1 caso -

*MIXTA: Cefalea con caracteristicas no tipicas de ninguno de los grupos
de clasificacién de cefaleas y con manifestaciones variables.
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{11.1%) (tabla 1).

Con respuesta a medicamentos diversos (tabla 3) mala y -

regular en su mayoria (tabla 1l).

La semiologfa de la cefalea se reporta en la tabla 2: -~
intensa en 6 casos {66.6%), moderada 2 casos {22,2%), varia-
ble 1 casc (11.1%). Localizacifn: universal en 4 casos -
(44.4%), hemicrdneo derecho 1 caso (11.1%), parieto occipital
derecho 1 caso (11.1%), orbicular izquierdec y hemicara iz==-=
quierda 1 caso (11.1%), universal y alternante hemicrdneo -~
inespecifico 1 caso (11.1%); hemicara alternante 1 caso -

(11.1%).

En la tabla 2 se especifican los sintomas agregados diver
sos como: alteraciones visuales, mareos, nauseas, f6sfenos,

fotofobia, hemiparesia, vémitos, etc.

Diversos tipos de medicamentes utilizados se muestran en
la tabla 3, como: antimigrafiosos, se prescribieron en un -
77.7%; antidepresivos en un 22.2%, carbamacepina en 11.1%, -

sin medicacién en 22,2%.

Diversos padecimientos encontrados se muestran en la ta-
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bla 4: alteraciones oftalmolégicas en 4 pacientes (44.4%);-
alteraciones neurolfgicas en 3 casos (33.3%); cardiovascula-

res en 2 casos (22.2%).

Los examenes de laboratorio se describen en la tabla 5;
teniéndose finicamente alteraciones en coproparasitoscépico =
en 3 casos (33.3%) y una prolactina elevada en 1 caso -

(11.1%).

Las radiografias simples de créneo se renortan en la ta-
bla 6; siendo normales en 5 casos [55.5%), hiperostosis benig
na en 1 caso (11.1%); calcificacienes 1 caseo {11.1%); desmi-

neralizacién en 1 caso (11.1%).

Las interpretaciones de los electroencefalogramas se re-
portan en la tabla 7: normal en 6 casos (66.6%); alteracio-

nes diversas en 3 casos (33.3%).

Los reportes de la tomograffa axial computada de créneo
se encuentran en la tabla 8: normales en 1 caso (11.1%); -
calcificaciones en diversas partes en 5 casos (55.5%); atro-
fia cortical en 3 casos (33.3%); desmineralizaci6n en 1 caso

(11.1%) y un tumor en 11.1%.



TABLA 1.

PACIENTE  SEXO

1,~ PIVE
2,- FEC
3.- RAME
4.- REEA
5.- ROAS
6.~ CAMA
7.~ CEDD
8.~ SaDA

9.~ DIAF

F

L]

Mmoo om

DATOS GENERALES DE
CLINICO.

EDAD

18
23
.31
47
49
50
54
59

74

a.: ASOS; TEMP. EVOL.:

MEDICAMENTOS .

aa

a.

a.

a.

TIEMPO DE EVOLUCION; RESP. MEDI.: RESPUESTA A

13 a.

21 a.

LOS PACIENTES Y CUADRO

TIPO
CEFALEA

HISTAMINICA
MIXTA

VASCULAR

VASCULAR
MIXTA
VASCULAR
MIXTA

VASCULAR

RESP.
MEDI.

MALO

MALD

MALO

REGULAR

MALO

26



7.~

8.~
9.~

FEMIOLOGIZ DE LA CEFALEA.

INTENSIE-Z

4

INTENSA

INTENSA
INTENSA

INTENSA

NMODERADA

INTENSA

INTENSA
MODERADA

ZLCALIZACTION
HERLCARA ALTER-
NANTE

UNIVERSRL

ORBICULAR 12Q.
HEMICRANEO 170Q.

UNIVERSAL

UNIVERSAL . HEMI-
CRANEO INESPECI-
FI1C0,

UNIVERSAL

PARIETO OCCI-
PITAL DERICHA

HEMICRANEO
DERECHO
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SINTOMAS AGREGADOS

MADRUGADA 3 A.M.
VOMITOS

PERDIDA DE VISIQN MOMENTANEA
MARFOS

NAUSEAS . FOSFENOS.
VISION BORROSA.
FOTOFOBIA.

HEMIPARESIA, HEMIANCPSIA
HOMONIMA

POR 20 MINUTOS.

MAREOS. NAUSEAS.

VOMITO. INTOLERANCIA AL
RUIDO Y LUZ

SENSACICN DE MOVIMIENTO DE
LOS OBJETCS.

DOLOR OCULAR.

DISMINUCICN AGUDEZA VISUAL.
ACUFENOS.



TABLA 3.
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MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS.

DIHIDROERGOTAMINA . CAFERGOT.

NINGUNO

DIHRIDROERGOTAMINA. IMIPRAMINA.

CAFERGOT., TONOPAN. ERGOTAMINA.

CARBAMAZEPINA. DIHIDROERGOTAMINA.

TRIFLUOPERAZINA. PROPRANOLOL. ROBAXIN.

NINGUNO

CAFERGOT. HYDERGINA.

DIHIDROERGOTAMINA. TRIFLUOPERAZINA. IMIPRAMINA.

ERGOTAMINA.



TABLA 4.

. PACIENTE

29

PADECIMIENTQS AGREGADOS.

Soplo carotideo.

Crisis convulsiva en una sola ocasi6bn.

Glaucoma ojo izquierdo con amaurosis, desde hace
4 afios. Fondo de ojo con atrofia papilar izquier
da y derecho con angiotonia IV y procesos iridia-
nos.

Herpez ojo derecho a los 23 afios; neuralgia del ~
trigémino.

En 1969 present6 neuralgia de la tercera rama del
trigémino, manejindose con carbamazepina, lo cual
modificé el tipo de cefalea, persistiendo con -
otro tipo. Astigmatismo desde 1962, correccién -
con lentes desde 1972. Manejo con anticoncepti--
vos orales. Ascaridiasis.

FO, campimetria normeles; manejo con bromocripti-
na, mejord cefalea.

Hipertensidn arterial sistémica compensada.
Traumatismo créneo encefdlico hace 17 afios. Hipex
tensifn arterial sistémica compensada.
Disminucién de la agudeza visual ojo izgquierdo. -
Fondo de ojo bilateral con probable borramiento -

de papila temporal.



TABLA §.
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EXAMENES DE LABORATORIO.

PACIENTE HB HT

[L ORI S o

-~

* DPROLACTINA 60ng/ml.

TABLA. 6 .

PACIENTE

1l.-
2.-
3.~
4, -
5,~
6.~
7.~
8.-

12
14
13
13
12

12

17
14
17

36

3 46

39

2 42
.8 39

36
50
44

.5 58

GLUCOSA  UREA EGO CPs,

80 12 N1 neg.

95 14 N1 neg.

90 13 N1 ney.
100 17.5 N1 E., Coli.
95 12 N1 ASCARIS

90 12 N1 neqd.
85 17 N1 E, Coli

70 25 N1 neq.

73 23.8 Nl neg.

INTERPRETACIONES DE RADIOGRAFPIAS SIMPLES DE

CRANEOQ.

INTERPRETACIONES

Normal.

Normal.

Desmineralizacién discreta del cré&neo.
Normal.

Hiperostosis benigna.

Sin reporte.

Norxmal.

Normal.

Calcificacibn, por detrds de la porcién ba-
silar. Diastasis de sutura parieto occipi~
tal.
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TABLA 7. INTERPRETACIONES DE ELECTROENCEFALOGRAMAS,
PACIENTE INTERPRETACION
1 Alto porcentaje de actividad teta y descar-

gas de actividad ripida puntiagudas crisis
infraclinicas.

CONTROL POSTERIOR. Mejorfa, disminucifn -
de actividad r&pida puntiaguda.

2 Anormal difuso con ondas teta bilateral -
subcortical. Crisis epilépticas.

CONTROL POSTERIOR. Mejoria, con disminu--
cién de ondas teta.

3 Normal,
4 Normal,
5 Discretas anormalidades funcicnales subcox

ticales difusas con actividad teta 7-5 cps

muy escasas.

[ Normal.
7 Normal.
8 Normal.

9 Normal.



TABLA 8.
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INTERPRETACIONES DE LA TOMOGRAFIA AXTAI, COMPUTADA DE CRANEO,
PACIENTE | NORMAL CALCIFICACIONES ATROFIA CORTICAL DESMINERALIZACION OTROS
1 81
2 SI
3 PLEXOS COROIDES
4 PT.EX0S COROIDES
5 PLEX0S COROIDES
ERDSION SILIA
6 TUNCA PROBANLE
MICROADENOMA ~
HIPOFISIARIO.
1 DE LA 107 Y ARTERIA
BASILAR
8 GANGLIOS BASALES Y
CABEZA DEL NUCLED -
CAUTADO DERECHO
9 81 SI
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CONCLUSIONES.

La cefalea constituye uno de los sfntomas m&s frecuentes
en el ser humano, reflejindose en la gran cantidad de pacien-
ted consultados por este sfintoma en la consulta externa de -

neurologia del H. G. DR. DARIO FERNANDEZ.

Cabe hacer menci6n, gque durante los afios de 1980 y 1981
el I.S5.5.5.T.E., afin no contaba con tomégrafo propio, por leo
que era necesario subrogar dicho estudio, lo que limitaba la
toma de dichos estudios, reflejdndose en las pocas tomogra=-=-
ffas tomadas durante estos dos afos, y l6gicamente en el ndme

ro de pacientes en este estudio.

A pesar de la serie de pacientes tan pegquefia, Se encontra
ron datos que concuerdan con los reportes a nivel internacio--
nal, como: Los estudios efectuados por Russel, Cela y Fried--
man respectou a la presencia de atrofia cortical, la que se re-
porta en dos de nuestros pacientes, siendo uno de 18 afios de =~
edad (paciente N(mero 1) y otro de 74 aifios de edad (paciente -
NGmero 9). Explicéndose el primero como secundaria al proceso
fisiopatolSgico de la cefalea y el segundo ademds de la cefa--

lea por procesos degenerativos secundarios a la edad.

Cela, reporté la presencia de tumoraciones, encontrindose
un caso de tumor de la hip6fisis, con sintomatologfa Gnicamen—

te de cefalea crénica, sin alteraciones a la exploracidn ffsi-
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ca, cediendo la sintomatclogia con el use de bromocriptina.

En dos pacientes se reportaron alteraciones electroence-
falogrédficas que pudieran catalogar la cefalea como cefalea -
de epilepsia infraclinica, reportdndose en uno la TAC normal
(paciente Nfmero 2) y otro con atrofia cortical (pacientec Nme

ro 2).

LLama la atencién, en forma muy importante, la presencia
en un 55.5% de calcificaciones en diversas estructuras intra-
cerebrales como por ejemplo: en vplexos corideos, en la hoz y
arteria basilar, tambi€n en los ganglios basales y la cabeza
del nficleo caudado derecho, las cuales se han reportado en di

versas partes de la literatura médica como fisiolSgicas.

Las calcificaciones fisiolbgicas, se reportan en casi -~
10% de las personas normales alguna forma de calcificacibn -
membranosa, pero en muchas hay mids de una forma. Dyke, en -
1941, encontr6 cn placas de crdneo, calcificaciones de la hoz

del cerebro en un 7% vy en la hoz del cerebelo en un 5%.

En la reflexibn petroclinoide del tentorio, esta puede -
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confundirse con calcificaci6én en el tronco basilar.
El diafragma selar se calcifica en 3%,

Las calcificaciones membranosas que a menudo causan difi
cultades diagndsticas, son las placas durales solitarias o =~

mtiltiples diseminadas y las granulaciones aracnoideas calcifi

cadas.

Las placas durales son unas calcificaciones finas, pla--
nas y densas que Dynke (1941) encontr6 en el 5t de pacientes
adultos. Las granulaciones aracnoideas calcificadas son re-~
dondeadas y suelen medir de 3 a 4 mm. Se ven con mayor fre--
cuencia en el drea parasagital, a lo largo del seno longitudi
nal; pero cualgquiera de las érahulaciones aracnoideas que es-
tan dentro del crineo pueden calcificarse y, cuando una de =~
ellas estd alejada de la lfnea media y aislada, es diffcil di

ferenciarla de un tumor, como puede ser un pequefio meningeoma.
CALCIFICACIONES INTRACEREBRALES.~ La gldndula pineal se cal-

cifica despuds de los 20 afios de edad en el 50% de las perso=~

nas.

La calcificaci6én habenular, en la porcién mds posterior
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de la tela corcidea del 3er. ventriculo, que en su limite pos
terior se inserta en la comisura habenular, se calcifica en -~
un 20% y un poco més del 10% exhiben calcificaciones en el -
plexo coroidec y este porcentaje aumenta si se excluye a los

menores de 20 afios. Estas calcificaciones ocurren por un pro
ceso de proliferacién de las células de la piaracnoides, se--
guida por la formacibn de densas redes coldgenas y fibrosas -

donde se depositan sales de calcio,

El depfsito de sales de calcio en tejidos no 6seos, es un
proceso patolégico conocido como calcificaci6én. En la calci~
ficacibn, las mismas sales que intervienen en la csificacibn
se depositan en un tejido que estd desvitalizado o muerto, -

donde las cé&lulas han desaparecido.

Las dos causas predecesoras de la calcificacidn, son: =~
la necrosis y las alteraciones hialinas. El factor importan-
te que determina el depbsito de calcio, es al parecer la es--

tructura fisica y no la quimica (Wells, 1910).

La inactivaci6n de los tejidos hace que la tensi6n de -
anhfdrido carbbnico descienda, de modo que la sustancia hiali
zada absorbe por difusitn sales de fosfato y carbonato de cal

cio desde los liguidos corporales accesibles del tejido vivo
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circundante.

Otro mecanismo de calcificaci6n, que se supone menos co-
min, es el de degeneracién adiposa (Klotz, 1905) al hidrali--
zarse la grasa se& libera un &cido graso y comienza a deposi--
tarse calcio al unxrse con el Scido para formar un jabén de -

calecio.

El diagnfstico de calcificacién intracraneal puede divi-
dirse en dos: Deteccitn de calcificacién en la cavidad cra-=-
neal del sujeto vivo con métodos radiolOgicos, una vez detec-

tados, identificar el proceso patol6gico casual.

CALCIFICACIONES EXTRACEREBRALES.- Calcificacién Membra-
nesa: La mayoria esta en las prolongaciones de la duramadre
que penetran dentro de la cavidad del crénco. La duramadre -
est8 formada por tejido fibroso blanco y fibras elésticas, y,
lo mismo que todo tejido conectivo colégeno, evoluciona a me-

nudo a la degeneracifn hialina o a la calcificacibn.

No se sabe con claridad porque es tan frecuente que esta

membrana cerebral se calcifique.

La porcibn que mds suele calcificarse: es el glomus del



plexo coroideo.  Es. tipico que 1los dos glomus coroideos exhi-
ban igual densidad y que en la placa frontal se proyecten en-

encima de la pineal y a igual distancia por fuera de ésta.

Log depbSsitos calcificados clisicos bilaterales de la -
coroides, puede considerarse calcificaciones simétricas mGlti

ples.

Pueden ccurrir calcificaciones psamomatcsas en el plexo
coroideo, pero no en el glomus ni en el &rea haberulzr, por -
lo que de vez en cuando estos deplsitos aumentan tanto que se
ven co~o calcificaciones intraccercbrales solitarias. EBstas ~

sombras aberrantes ¢ calcio aparecen en cualguler travecto -

del plexe cored en les ventrfculos l1a 5, PEs0 son mds
comunes cerca del agujero de Monro. La calcificacién se pue-
de aseptar en la tela coroidea del tercer ventriculo o en el

plexo coroidec del techo del cuarto ventriculo.

Estas calcificaciones reportadas en este pegueio trabajo
concuerdan en un porcentaje muy alto, con las anteriormente -
clasificadas como "CALCIFICACIONES FISIOLOGICAS", por lo tan-
to no patclfgicas y asignoldgicas, cabria la dudes de gue tan
"normales” y "asintomiticas" deben ser estas calcificaciones,

considero gue debe efectuarse poctericrmente un estudio mayor
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y correlacionar este hallazgo con enfermos de cefalea crbnica.

En conclusiSn, encontramos que: ha pesar del nGmerc tan
pequefio estudiado, existe concordancia con la literatura mun-
dial, vy que la TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA DE CRANEQ, es Gtil
e indispensable para un répido y preciso diagn6stico en aque-
llos pacientes con cefalea crénica sin alteraciones a la ex-—-

ploracién neuroldgica.

LLama la ateneibn, dque en un pais en donde la cisticer--
cosis cerebral es tan importante, no se encontrara ningfin ca-

§0.
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