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GUÍA TÉCNICA:  

GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNOSTICO Y 
TRATAMIENTO DE CEFALEA 

 
 FINALIDAD 

La presente guía de práctica clínica tiene como finalidad servir al médico que se desempeña 
en el área de emergencia como una herramienta de ayuda para la evaluación del paciente 
adulto que acude con cefalea de inicio agudo como síntoma principal y permita buscar el 
máximo beneficio, mínimo riesgo y el uso racional de los recursos.  

 

 OBJETIVOS 
 Establecer recomendaciones basadas en la evidencia de las decisiones y objetivos del 

tratamiento de pacientes con cefalea.  

 Disminuir la morbimortalidad por cefalea en los pacientes que acudan al Servicio de 
emergencia del Hospital Santa Rosa. 

 

 ÁMBITO DE APLICACIÓN 
La presente guía será aplicada en el Servicio de Emergencia del Hospital Santa Rosa. 
 

 PROCESO O PROCEDIMIENTO A ESTANDARIZAR 
Diagnóstico y Tratamiento de Cefalea. 

 

 NOMBRE Y CÓDIGO 
  

Diagnóstico  CIE 10 

Cefalea R51 

Estado migrañoso G43.2 

Otras migrañas G43.8 

Migraña, no especificada G43.9 

Síndrome de cefalea en racimos G44.0 

Cefalea debida atención  G44.2 

 
 

 CONSIDERACIONES GENERALES 
 

 DEFINICIÓN  
Es una sensación dolorosa en cualquier parte de la cabeza, que va desde un dolor 
agudo a un dolor leve y puede estar acompañado de otros síntomas. 

 

ETIOLOGÍA 
Las cefaleas se clasifican en:  
1) Primarias:  

a) Migraña. 
b) Cefalea de tipo tensión (tensional). 
c) Cefaleas trigémino – autonómicas.  
d) Otras cefaleas primarias.  

 
2) Secundarias: 

a) Cefalea atribuida a traumatismo craneal y/o cervical.   
b) Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal y/o cervical.   
c) Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular. 
d) Cefalea atribuida a administración o supresión de sustancia.  
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e) Cefalea atribuida a infección. 
f) Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.  
g) Cefalea o dolor facial atribuida a trastornos del cráneo, cuello, ojos, oídos, 

nariz, senos paranasales, dientes, boca u otras estructuras faciales o 
cervicales. 

h) Cefalea atribuida a trastorno psiquiátrico.  

 
 FISIOPATOLOGÍA 
 Hipótesis Vascular: Hace muchos años postulaban la teoría (Dubois – Raymond) 

que el trastorno fundamental es la vasoconstricción de las paredes vasculares y 
la atribuye a una hipertonía simpática. Moellendorf postula que se debe a una 
dilatación de las arteriolas por parálisis transitoria del simpático cervical. Jacond 
piensa que las crisis de cefalea se inician por hipertonía simpática con 
vasoconstricción seguido de vasodilatación por agotamiento. Rodella llamó a la 
migraña angina cerebral estableciendo 3 fases vasculares en la crisis: espasmo 
vascular, dilatación vascular subsecuente a la liberación de sustancias 
vasodilatadores durante la isquemia, formación de un exudado o trasudado en la 
pía. 

 

 Hipótesis Plaquetaria: Diversas anormalidades en las plaquetas (agregación, 
degranulación y reactividad ante diversos factores), así como alteraciones en la 
concentración de serotonina, durante la crisis de migraña y después de la misma, 
hacen concluir que la presencia de cefalea resida en una alteración de las 
plaquetas. Esta teoría concluye que la migraña sería un trastorno hemático debido 
a una alteración primaria del comportamiento de las plaquetas. 

 

 Neurotransmisores: Es probable que una disminución en los niveles de 
adrenalina sea responsable de la llamada cefalea post-relajación o post-estrés. 

 

 Teoría del Oxígeno: Un episodio de hipoxia sería el hecho central de la 
fisiopatología de un ataque de migraña. El hecho de un disbalance entre la energía 
suministrada y la energía consumida, la que induzca la hipoxia. 

 
A pesar de todas las hipótesis aportadas; aún es difícil encontrar una teoría que en 
forma completa permita entender todas las sintomatologías de todos los que padecen 
cefalea tipo migraña o formas muy diferentes de migraña. 

 

 ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS  
A nivel mundial, la prevalencia de cefalea en los servicios de emergencia varía 
significativamente entre los países y dentro de los mismos. Por ejemplo, países como 
Inglaterra, Italia y Grecia registran bajas prevalencias de pacientes con desordenes de 
cefalea. A diferencia de otros países que muestran frecuencias más altas como en 
Brasil que registra una prevalencia de 9.3%. Así mismo, Estados Unidos considera que 
los desórdenes de la cefalea son muy frecuentes en sus departamentos de emergencia 
y al día registran hasta casi 1000 visitas por cefalea de cada 100 mil personas siendo 
la 5ta causa más común de ingreso a la emergencia. 
 
Las cefaleas primarias generalmente son más frecuentes en comparación con las 
cefaleas secundarias en los servicios de emergencia. En un estudio desarrollado en 34 
hospitales de Australia, reportó que el 74% de los pacientes presentaban cefalea 
primaria en relación con los pacientes que ingresaban por emergencia por algún 
desorden cefalálgico. Así mismo en una investigación desarrollada en Colombia, 
muestran que todo el espectro de cefaleas, las causas más frecuentes de ingreso a los 
servicios de emergencia fueron las cefaleas primarias y de ellas la migraña fue la más 
frecuente. Con relación a la prevalencia de las cefaleas secundarias en los servicios de 
emergencia, los datos varían significativamente entre los estudios, por lo que no se 
puede concluir que patología es las más frecuente. 
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En el Perú, existen escasas investigaciones con relación a este tema, en un estudio 
publicado en el 2015, señala que la cefalea fue unos de los motivos más frecuentes de 
admisión al servicio de emergencia, pero hasta el momento no se cuenta con una 
prevalencia exacta de esta patología. Consecuentemente, solo conocemos datos 
específicos según el contexto hospitalario; por ejemplo, en el Instituto Nacional de 
Ciencias Neurológicas de Perú se estima una frecuencia de cefaleas en el Servicio de 
Emergencia de 12.8% y 25.1% para los años 2018 y 2019 respectivamente. Así mismo; 
en el Servicio de Emergencia del Hospital Nacional Hipólito Unanue, un Hospital nivel 
III, encargado del manejo de múltiples patologías, no solo las neurológicas y siendo 
hospital de referencia a nivel nacional, se estima una frecuencia de 2.6% en el año 
2018; 2.7% en el 2019 y 1.7% en el año 2020, siendo las cefaleas primarias las más 
frecuentes y de ellas la migraña. 
 

 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
 Medio Ambiente 
Ambiente laboral con estrés, estatus socioeconómico bajo.  
 

5.5.2. Estilos de Vida 
Consumo de ciertos alimentos (chocolate, cacao, vainilla, cítricos, quesos 
fermentados), consumo de alcohol, ansiedad, depresión, consumo de fármacos 
(vasodilatadores, nitritos, etc.), cambios hormonales (ovulación, menstruación, 
toma de anticonceptivos, embarazo.), alteración del sueño. 

 

5.5.3. Factores Hereditarios 
Antecedentes familiares padres o hermanos con migraña. En algunas formas 
específicas de migraña (ejm: hemipléjica familiar) se ha identificado el GEN que 
la transmite situado en el cromosoma 9. 

 
 CONSIDERACIONES ESPECÍFICAS 

 

 CUADRO CLÍNICO 
 

 Signos y Síntomas 
 Cefalea: Evaluar evolución, características, localización, factores 

desencadenantes. 

 Síntomas asociados: náuseas, vómitos, fotofobia, etc.  

 
 Interacción cronológica 
La interacción cronológica de las diferentes formas de cefalea se encuentra en 
relación con la causa de cefalea y los factores desencadenantes.  

 

 Gráficos, diagramas, fotografías 
 

ETIOLOGÍA DE CEFALEA 
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TIPOS DE CEFALEA PRIMARIA 

 

 MIGRAÑA CEFALA 
TENSIONAL 

CEFALEA EN 
RACIMO 

Ubicación 

Adultos: Unilateral 
en 60 a 70%, 

bifrontal o global en 
30%. 

Bilateral. 

Siempre unilateral, 
generalmente 

comienza alrededor 
del ojo o la sien. 

Características  

Inicio gradual, 
patrón en 

crescendo; 
pulsante; intensidad 
moderada o severa; 

agravado por la 
actividad física de 

rutina. 

Presión o tirantez 
que aumenta y 

disminuye. 

El dolor comienza 
rápidamente y 

alcanza un 
crescendo en 

cuestión de minutos; 
El dolor es profundo, 

continuo, 
insoportable y de 
calidad explosiva. 

El paciente prefiere 
descansar en una 

habitación oscura y 
tranquila. 

El paciente puede 
permanecer activo o 

puede necesitar 
descansar. 

El paciente 
permanece activo. 

Duración 4 a 72 horas. 30 minutos a 7 días. 
15 minutos a 3 

horas. 

Síntomas asociados  

Náuseas, vómitos, 
fotofobia, fonofobia; 

puede tener aura 
(generalmente 

visual, pero puede 
involucrar otros 

sentidos o causar 
déficits del habla o 

motores). 

Ninguno. 

Lagrimeo ipsilateral y 
enrojecimiento del 

ojo; congestión 
nasal; rinorrea; 

palidez; 
transpiración; 

síndrome de Horner; 
inquietud o agitación; 

síntomas 
neurológicos focales 
raros; sensibilidad al 

alcohol. 

 

 DIAGNÓSTICO 
 

 Criterios de Diagnóstico (Tomado de la III Edición de la          
Clasificación Internacional de las Cefaleas – ICHD3) 

 
Criterios diagnósticos: Migraña sin aura (ICHD-3) 

 
 



GUÍA TÉCNICA: 
GUIA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y 

TRATAMIENTO DE CEFALEA 

 

7 

 

Criterios diagnósticos: Migraña con aura (ICHD-3) 

 
 
 

Criterios diagnósticos: Estado migrañoso (ICHD-3) 

 
 

 
Criterios diagnósticos: Cefalea tensional episódica frecuente (ICHD-3) 

 
 



GUÍA TÉCNICA: 
GUIA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA EL DIAGNÓSTICO Y 

TRATAMIENTO DE CEFALEA 

 

8 

 

Criterios diagnósticos: Cefalea en racimos (ICHD-3) 

 
 

Criterios diagnósticos: Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duración 
(ICHD-3) 

 
 

 

   
 

 Diagnóstico diferencial 
 Tumores intracraneales. 

 Meningitis.  

 Hemorragia subaranoidea.  

 Disfunción de la articulación temporomandibular. 

 Cervicalgia. 

 Fibromialgia.  
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 EXÁMENES AUXILIARES 
 De Patología Clínica: 
Se realizará una analítica básica que incluya: hemograma, perfil de coagulación, 
bioquímica (glucosa, electrolitos, urea, creatinina, velocidad de sedimentación, 
proteína C reactiva) si se sospecha de cefalea secundaria.  

 
 De Imágenes: 

 Tomografía cerebral (TC) o resonancia cerebral (RNM): Permiten descartar gran 
parte de las causas secundarias de origen neurológico. La TC debe solicitarse 
para descartar hemorragias, accidentes cerebrovasculares o traumatismos 
encefalocraneanos (TEC). La RNM es actualmente más sensible para 
diagnosticar tumores, malformaciones vasculares, lesiones de fosa posterior o 
alteraciones de flujo del líquido cefalorraquídeo (LCR). 
 

6.3.3 De Exámenes especializados complementarios: 
Punción lumbar: Se debe solicitar ante sospecha de infecciones del SNC como 
meningitis o encefalitis o sospecha de hemorragia subaracnoidea (HSA). 
Siempre es recomendable solicitar un estudio de neuroimagen previo. 

 
Electroencefalograma: Actualmente no se considera como rutina ya que no 
aporta mayor especificidad en el estudio de las cefaleas. Es útil en ciertos casos 
de migraña de tipo basilar, en auras atípicas o cuando existen episodios de 
compromiso de conciencia asociados al dolor. También en casos de diagnóstico 
diferencial con algunos tipos de epilepsia en niños con cefalea. 

 

 MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA 
6.4.1  Medidas generales y preventivas 

De forma preventiva se debe aconsejar una vida sana con una dieta equilibrada, 
respetando las horas de sueño y evitando el estrés, el alcohol (en adolescentes) 
y determinados alimentos que pueden desencadenar las crisis, así como la 
realización de ejercicio físico moderado, sin dejar de lado el tratamiento 
farmacológico (Nivel de evidencia IV, grado de recomendación C).  

 

6.4.2 Terapéutica 
Tratamiento de la migraña: 

 Crisis leves – moderadas: pueden tratarse inicialmente con un AINE (ácido 
acetilsalicílico, naproxeno sódico, ibuprofeno, diclofenaco) por vía oral, 
preferiblemente en combinación con metoclopramida o domperidona (Nivel 
de evidencia I, grado de recomendación A).  

 

 

 

 

Compuesto Dosis recomendadas y vía 

administración 

Ácido acetilsacilico 500-1000 mg, oral 

Naproxeno 550-1100 mg oral 

Ibuprofeno 600-1200 mg oral 

Diclofenaco sódico 50-100 mg oral; rectal; 75 mg 

parental  
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PRINCIPALES ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS INDICADOS EN EL 
TRATAMIENTO SINTOMÁTICO DE LAS CRISIS DE MIGRAÑA 

 
 

 Crisis moderadas – graves: Los triptanes son medicamentos específicos, 
generalmente muy seguros y bien tolerados con eficacia demostrada en el 
tratamiento sintomático de las crisis de migraña (Nivel de evidencia I, grado de 
recomendación A).  
La eficacia de la ergotamina es intermedia (Nivel de evidencia II, grado de 
recomendación B) entre los AINE y los triptanes.  
En los pacientes con falta de respuesta o con intolerancia/contraindicaciones al 
sumatriptán subcutáneo (s.c.), se puede utilizar o asociar AINE parenterales y/o 
metoclopramida (i.v.). Los esteroides endovenosos (metilprednisolona 80 mg/12-
24 h) están indicados en caso de estado migrañoso (Nivel de evidencia III-IV, 
grado de recomendación C). 
Los AINE son una opción recomendable, y relativamente segura, aunque la 
evidencia de su eficacia es solo moderada. Disponemos de diclofenaco 75 mg 
i.m. (Nivel de evidencia II-III, grado de recomendación C). El metamizol ev es una 
opción terapéutica efectiva (Nivel de evidencia II, grado de recomendación B). 
 

 
INDICACIONES POSIBLES DE LOS TRIPTANES 

 

 
 

Tratamiento de la cefalea tensional. 

 Administrar analgésicos simples (paracetamol, ibuprofeno, etc). Los 
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son la primera elección en el tratamiento 
de los episodios agudos de dolor. Existe evidencia convincente para el uso de 
ibuprofeno, dexketoprofeno, naproxeno, salicilatos y paracetamol (Nivel de 
evidencia I, grado de recomendación A).  
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Tratamiento de la cefalea en racimos. 

 Sumatriptán: es el fármaco de elección. Administrado por vía subcutánea, a 
dosis de 6 mg, alivia parcial o completamente el dolor antes de 15 minutos en el 
95% de los ataques (Nivel de evidencia I, grado de recomendación A).  

 Oxigeno: eficaz en la mayoría de los pacientes con cefalea en racimos (Nivel de 
evidencia I, grado de recomendación A). El paciente debe estar sentado y 
respirar lenta y profundamente, mediante una mascarilla que reciba un caudal 
de oxígeno de 7-12 l/min (incluso 15 l/min) (Nivel de evidencia I, grado de 
recomendación C). 

 
Tratamiento de la Neuralgia del Trigémino. 

 Gabapentina (800-2.700 mg/día), carbamacepina (600 a 1.200 mg/día), y 
clomifeno (Nivel de evidencia IV, grado de recomendación C). 
 

Tratamiento de las cefaleas secundarias:  
Dirigido a resolver la etiología respectiva. 

 
 6.4.3  Efectos adversos o colaterales con el tratamiento 

 AAS, diclofenaco, naproxeno: Sus frecuentes efectos secundarios 
digestivos constituyen el factor limitante más importante para el uso de 
estos fármacos en el tratamiento de la migraña, de hecho, hasta un 20% 
de los pacientes pueden mostrar dispepsia con su consumo, aunque el 
efecto digestivo más grave son las úlceras con hemorragias y 
perforaciones. El consumo crónico, especialmente en pacientes de edad 
avanzada, puede empeorar la hipertensión arterial, aumentar el riesgo 
cardiovascular e inducir retención hídrica y nefropatía (nefritis intersticial y 
afectación glomerular).   

 Corticoides: Hirsutismo, acné, úlcera gastroduodenal, inmunosupresión, 
hiperglucemia, sind. Cushing, miopatía, glaucoma. Se debe tener cuidado 
en hipertensos, diabéticos y osteoporosis. 

 Triptanes: Los efectos secundarios más comunes son náuseas y 
sensación de ardor o de presión en la cabeza, el cuello o el pecho; este 
último puede ser desconcertante. Los efectos adversos cardiovasculares 

graves son raros, ya que ocurren en menos de 1/millón de tratamientos. 
 

6.4.4 Signos de Alarma 
Para diferenciar una cefalea primaria de una secundaria verificamos si existen   
datos de alarma, especialmente si se trata de grupos de riesgo. 
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DATOS DE ALARMA 

 
 
 

GRUPOS DE RIESGO PARA UNA CEFALEA SECUNDARIA GRAVE EN 
PACIENTES ADULTOS 

 
 

 6.4.5  Criterios de Alta 
      Paciente estable, con resolución del cuadro, a quien se le ha descartado       

signos de alarma.  
 

 6.4.6  Pronóstico 
Las cefaleas primarias tienden a tener un curso benigno, con evolución a 
cuadros crónicos en el caso de la migraña y la cefalea tensional. En relación 
con las cefaleas secundarias el pronóstico dependerá de la etiología de cada 
una de ellas.  
 

 COMPLICACIONES 
Las complicaciones que se presentan están relacionados a las causas o agentes 
etiológicos de la cefalea.  
En relación con las complicaciones de la migraña destacan las patologías 
cardiovasculares como angina, infarto al miocardio, ictus isquémico e ictus hemorrágico. 
Respecto a la cefalea de tipo tensional y las cefaleas trigémino-autonómicas, están 
asociados principalmente con trastornos psiquiátricos como ansiedad, depresión mayor 
e ideación suicida. 
Las complicaciones de las cefaleas secundarias están relacionadas estrictamente a los 
agentes etiológicos de cada una de estas.  
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 CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA 
El médico tratante debe contrarreferir al establecimiento de procedencia una vez que 
el paciente sea dado de alta con remisión de sintomatología y exclusión de causas 
secundarias.  

 
 FLUXOGRAMA 
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 ANEXOS 
 

ANEXO 01: TRATAMIENTO DE LA CRISIS MIGRAÑOSA. 
ANEXO 02: TRATAMIENTO DE LA CEFALEA TENSIONAL.  
ANEXO 03: TRATAMIENTO DE LA CEFALEA EN RACIMOS.  
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ANEXO 01: TRATAMIENTO DE LA CRISIS MIGRAÑOSA 
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ANEXO 02: TRATAMIENTO DE LA CEFALEA TENSIONAL 
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ANEXO 03: TRATAMIENTO DE LA CEFALEA EN RACIMOS 
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