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RESUMEN

La cefalea  por  abuso  de  medicamentos  corres-
ponde a un fenómeno de cronificación y agrava-
miento de los síntomas en pacientes con cefaleas
primarias, principalmente, migrañosa o tensional,
quienes consumen con alta  frecuencia,  medica-
ción para el alivio de las crisis dolorosas.  Esta
entidad alcanza una prevalencia del 1 al 2 % en
la población general. A continuación, se expone
una revisión clínica de la etiología, fisiopatolo-
gía, epidemiología, diagnóstico y manejo de este
cuadro, altamente frecuente en la consulta médi-
ca general y especializada. 
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ABSTRACT

Medication-overuse  headache  corresponds  to  a
phenomenon  of  chronification  and  aggravation
of symptoms in patients with primary headaches,
mainly migraine or tension headache, who con-
sume,  frequently,  relief  drugs.  This  disorder
reaches a prevalence around 1 to 2% in general
population. The following is a clinical review of
the etiology, pathophysiology, epidemiology, di-
agnosis and management of this condition, which
is  highly  frequent  in  general  and  specialized
medical consultations.
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INTRODUCCIÓN

En  pacientes  con  cefalea  de  larga  data  que
recurren  al  uso de  medicación sintomática  con
frecuencia,  se  puede  desarrollar  un  cuadro  de
empeoramiento en la frecuencia o intensidad de
los ataques, lo que se conoce actualmente como
cefalea  por  abuso  de  medicamentos
(anteriormente  cefalea  de  rebote  o  cefalea
medicamentosa).  Esto  genera  un  “círculo
vicioso”,  donde  se  aumenta  el  consumo  del
tratamiento  sintomático,  a  la  vez  que  este  se
vuelve la causa de los síntomas. Dicho cuadro es
más  común  en  pacientes  que  padecen  cefalea
tensional o migraña.

La cefalea por abuso de medicamentos (CAM),
es un problema común y que va en aumento, con
una  prevalencia  aproximada  del  1-2%  en  la
población  general (1).  Es  un  tipo  de  cefalea
secundaria. La última versión de la clasificación
internacional  de  las  cefaleas  (International
classification  of  headache  disorders.  ICHD)  la
describe  como  una  entidad  donde  se  combina
una cefalea de patrón crónico (más de 15 días
por mes, por al menos 3 meses), con el abuso de
medicación  sintomática  y  que  usualmente
resuelve al descontinuar el fármaco. Este abuso
está  definido  como  el  consumo  de  triptanos,
opioides o analgésicos combinados 15 días o más
al  mes,  o  analgésicos  simples
(AINES/paracetamol) por 10 o más días al mes
(2). 

DISCUSIÓN

Diagnóstico de CAM

Los  criterios  diagnósticos  para  la  CAM  de  la
ICHD se resumen en la tabla 1. El paciente debe
cumplir  los  criterios  A,  B  y  C.  Para  fines  de
clasificación,  se  debe  especificar  el  tipo  de
medicamento  relacionado  al  diagnóstico  (ej:
“CAM  por  AINES”).  En  los  casos  que  el
paciente  ya  tenga  un  diagnóstico  de  cefalea
primaria (ej:  migraña,  cefalea tensional)  con el
desarrollo  de  un  nuevo  tipo  de  cefalea  o
empeoramiento  de  la  inicial,  se  determina  un
doble diagnóstico: la cefalea primaria y la CAM
(2).

Tabla 1. Criterios diagnósticos de CAM (2).

A. Cefalea por 15 o más días al mes con
una cefalea preexistente.

B. Abuso por más de 3 meses de fármacos
para el alivio o tratamiento sintomático
de la cefalea*.

C. No  es  mejor  explicado  por  otro
diagnóstico de la ICHD-3.

*Definido  por  el  consumo  por  ≥15  días  de
triptanos.  Opioides  o ergotamínicos o ≥10 días
para AINES y paracetamol. 

Fuente: adaptado de (2)

Epidemiología y factores de riesgo

La prevalencia de la CAM es de un 1-2%, con
una incidencia mayor en mujeres que en hombres
relación aproximada de 3:1). Asimismo, es ma-
yor la frecuencia de presentación en pacientes de
edad mediana (40-50 años) que en aquellos más
jóvenes (3).  En pacientes con cefalea crónica dia-
ria, la prevalencia es mucho mayor y se ubica en-
tre un 11-70%. Un 80% de los casos de CAM co-
rresponden a pacientes con cuadros migrañosos
de fondo (4).

Respecto al  riesgo de desarrollo  de CAM para
distintos tipos de fármacos, revisiones sistemáti-
cas han encontrado que el riesgo de desarrollo de
CAM es menor en pacientes que utilizan tripta-
nos y ergotamínicos respecto a la utilización de
analgésicos simples (5). A su vez, el uso de opioi-
des  tiene un riesgo  mayor respecto  al  resto de
grupos de medicamentos, con tasas de inducción
superiores hasta en un 44% (6).

La incidencia de CAM es mucho mayor en pa-
cientes que sufren de cefalea tensional y migra-
ña. Es rara la presentación en cefaleas primarias
de poca frecuencia crítica, como la cefalea en ra-
cimos, en las cuales el sujeto no tiene dificultad
para descontinuar el uso de la medicación sinto-
mática al resolverse el brote (7).

Fisiopatología

La génesis de la CAM está relacionada con la ac-
tivación del sistema trigémino-vascular y el siste-
ma  trigémino-cervical.  La  activación  de  estos
está modulada por estructuras como fibras ascen-
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dentes del tallo cerebral (ej: sustancia gris peria-
cueductal y núcleos del rafé). Asimismo, las in-
fluencias trigeminales generan actividad en cen-
tros de proyección como el tálamo o la corteza
somatosensorial. Todas estas estructuras son sus-
ceptibles  a  fenómenos  de  neuroplasticidad  y
adaptación producto de la influencia de factores
como la activación crónica o variaciones en sis-
temas de neurotransmisión (8,9). 

Los fármacos para alivio sintomático en cefalea
inducen  alteraciones  en  sistemas  serotoninérgi-
cos y endocanabinoides. Por ejemplo, en estudios
con modelos animales, se ha demostrado que la
exposición prolongada a fármacos como parace-
tamol o triptanes, induce una disminución en los
niveles  de  serotonina  en  la  corteza  del  lóbulo
frontal (a expensas de un aumento en los trans-
portadores de serotonina y disminución en los si-
tios de unión de receptores 5-HT2A). Estas altera-
ciones generan a su vez, un aumento en el fenó-
meno  de  propagación  de  la  depresión  cortical,
importante en modelos experimentales de migra-
ña  (7,10). De igual modo se ha demostrado la re-
ducción en niveles de anandamida y 2-acilglice-
rol (cannabinoides endógenos) en pacientes con
migraña crónica y CAM (11).

Mediante estudios de neuroimágenes se ha deter-
minado que en pacientes con CAM hay un au-
mento en el volumen de sustancia gris a nivel del
mesencéfalo,  tálamo  y  cuerpo  estriado.  Estos
cambios podrían deberse a alteraciones en la mo-
dulación  del  dolor  a  nivel  central.  De  acuerdo
con los hallazgos en estos estudios, las alteracio-
nes son reversibles y se normalizarían al descon-
tinuar el fármaco desencadenante (10,12).
 
En estudios de actividad metabólica por resonan-
cia magnética funcional, se ha visto hipoactivi-
dad en zonas relacionadas al procesamiento del
dolor (corteza parietal, zonas somatosensoriales,
giro supramarginal) asociadas a consumo de me-
dicación sintomática. Estos cambios serían rever-
sibles al descontinuar los fármacos y se deben a
la estimulación repetitiva del sistema trigeminal
o bien a la acción directa de los medicamentos
(13).

Cuadro clínico

Las características clínicas dependen de la cefa-
lea de fondo del paciente. En sujetos con migra-

ña, es posible que se manifiesten características
típicas  como  la  unilateralidad,  foto/osmofobia,
pulsatilidad y agravamiento con la actividad. De
manera similar, en pacientes con cefalea tensio-
nal, el dolor opresivo, bilateral, en banda, puede
ser la tónica (7.9). No debe obviarse que la medica-
ción puede modificar  o  enmascarar  algunos  de
los síntomas de la cefalea primaria, por lo que no
es de extrañar que en algunos o todos los días
que se presenta cefalea, se reporten característi-
cas variables respecto al cuadro episódico inicial.
Otro fenómeno descrito en la literatura es el au-
mento de la intensidad del dolor posterior al con-
sumo de  analgésicos  o  la  falta  respuesta  a  los
mismos (7).

Tratamiento

Existen diversas propuestas terapéuticas con gra-
dos variables de evidencia. Estas combinan dos
grandes líneas de acción: la retirada de la medi-
cación  sintomática  y  la  instauración  de  terapia
profiláctica para prevenir los ataques de la cefa-
lea primaria (migraña, en la mayoría de casos).
De manera paralela al retiro del medicamento, se
puede o no requerir el manejo de la cefalea y los
síntomas asociados al mismo.

Suspensión de medicamentos.

Esta  medida  es  el  pilar  del  tratamiento  en  la
CAM, pues ha demostrado la reducción signifi-
cativa de los síntomas con la utilización de estra-
tegias que varían desde la educación al paciente,
hasta programas de desintoxicación con manejo
farmacológico, ya sean ambulatorios o intrahos-
pitalarios (14). 

a) Educación al paciente. 

En un estudio prospectivo, aleatorizado, con 120
pacientes  quienes  tomaban  medicación  a  bajas
dosis, se comparó la efectividad de brindar edu-
cación al paciente sobre la reducción del consu-
mo de medicamentos, contra un programa de de-
sintoxicación  estructurado  tanto  ambulatorio
(manejo con esteroides y medicación profilácti-
ca)  como  intrahospitalario  (esteroides,  terapia
profiláctica, antieméticos y fluidos). Al comparar
las tres modalidades se obtuvieron resultados si-
milares en todos, con una tasa de éxito en la de-
sintoxicación de 70% a 2 meses (p < 0.01) (15). 
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Un estudio prospectivo desarrollado en Noruega,
con 109 sujetos a quienes se brindó información
escrita sobre el rol de los fármacos en la genera-
ción la cefalea, obtuvo resultados positivos res-
pecto a reducción en el  uso de medicación. Se
pasó en promedio de 22 a 6 días por mes de uso
de fármacos y en 76% de los casos se obtuvo re-
tirada completa de los medicamentos (16).

Diversos autores han recomendado que el abor-
daje, únicamente con educación, puede intentarse
como una primera opción en pacientes quienes
toman fármacos a bajas dosis y sin otros factores
de  complejidad,  como  patologías  psiquiátricas,
enfermedades crónicas o el uso de opioides, an-
siolíticos u otros (7).

b) Estrategias de retiro abrupto y escalona-
do de fármacos.

A la fecha no se cuenta con estudios de alto po-
der  estadístico que comparen directamente am-
bas estrategias. Algunos especialistas, basados en
su  experiencia  clínica,  recomiendan  la  suspen-
sión abrupta  del  fármaco,  pues se cree  de esta
forma se alcanza de manera más rápida una me-
joría  en  los  síntomas  (17).  Medicamentos  como
AINES, paracetamol, triptanos y ergqotamínicos,
se pueden suspender de forma repentina sin ge-
nerar síntomas severos de abstinencia (14,17,18).

En el caso de opioides se recomienda la disminu-
ción  escalonada.  Si  se  utilizan  bajas  dosis,  se
puede reducir la dosis a la mitad inicialmente y
luego suspender en 1-2 semanas. Otra estrategia
consiste  en la  suspensión del  opioide y uso de
sustitutos de acción prolongada como metadona
oral (10-20 mg 2 veces/día), con reducción a la
mitad en 3-5 días y suspensión en un periodo si-
milar (9,19). Asimismo, se puede recurrir al uso de
parches de clonidina o la administración oral de
la misma (0,1-0,2 mg 3 veces al día) para tratar
los  síntomas  adrenérgicos  por  abstinencia  de
opioides(20).

De manera  similar,  se  debe  hacer  un descenso
paulatino  en  el  caso  de  las  benzodiacepinas  y
barbitúricos. Para estos últimos, se recomienda la
suspensión y cambio por dosis  equivalentes  de
fenobarbital  con  descenso  de  30  mg  cada  2-3
días (20). 

c) Manejo de los síntomas por abstinencia
(terapia puente).

Los  principales  síntomas  de  abstinencia  de  la
medicación  sintomática  incluyen  el  empeora-
miento de la cefalea,  náuseas,  vómito,  hipoten-
sión, taquicardia, ansiedad y trastornos del sue-
ño. Estos síntomas usualmente duran de 2 a 10
días, y suelen ser menores para el uso de tripta-
nes respecto a los AINES o ergotamínicos (17). La
“terapia puente” consiste en una serie de medidas
que buscan prevenir o mitigar estos síntomas.

Una de las terapias propuestas para el manejo de
la cefalea por abstinencia de fármacos es el uso
de esteroides. En dos estudios que compararon el
uso de esteroides vs. placebo, no se encontró di-
ferencia  significativa  en  la  reducción  de  sínto-
mas; dentro de las limitantes que tienen estos en-
sayos se encuentra la posibilidad de esquemas a
dosis  y  duraciones  bajas  (17,20).   Por  otra  parte,
existen estudios pequeños que sí han encontrado
beneficios en el uso de esteroides, principalmen-
te en la reducción de la cantidad de horas con ce-
falea para pacientes con migraña (21). De momen-
to, la evidencia es escaza y ambigua respecto a
este tipo de fármacos.  Algunos esquemas reco-
miendan el uso de ciclos cortos de esteroides, por
ejemplo,  prednisona  oral  60-100  mg/día  por  5
días (20).

Otro medicamento que se ha utilizado para miti-
gar los síntomas por abstinencia es el naproxeno
(a dosis de 550 mg 1-2 veces al día) Solo se ha
probado en estudios pequeños no controlados y
por periodos de 1-2 semanas(18). Para el manejo
de los vómitos severos se puede recurrir al uso
de antieméticos (como metoclopramida o dom-
peridona)  y  fluidos  intravenosos.  En  pacientes
con cefalea  de  características  migrañosas  y sin
abuso de ergotamínicos, se puede recurrir a la di-
hidroergotamina  IV (1-2  mg c/8  horas)  (17).  En
caso de requerirse analgesia de rescate, se reco-
mienda utilizar un medicamento diferente al que
haya usado el paciente con anterioridad.

Como ya se mencionó, en el  caso de opioides,
benzodiacepinas y barbitúricos, se debe seguir un
descenso escalonado y valorar la sustitución con
drogas de vida media larga para prevenir síndro-
mes de abstinencia severos

d) Terapia ambulatoria vs. hospitalaria.
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Comparaciones directas entre los dos esquemas,
han mostrado reducciones significativas en el nú-
mero de días por mes con cefalea a 1 año para
ambos. No se ha encontrado superioridad signifi-
cativa de uno sobre otro (22).

Un estudio prospectivo, en 137 casos de CAM
complicada (definida como aquella que presenta
además comorbilidades psiquiátricas, enfermeda-
des  crónicas,  fallo  previo  a  la  desintoxicación,
uso de opiodes u otras sustancias psicoactivas),
se obtuvo una reducción significativamente ma-
yor en el grupo de desintoxicación intrahospitala-
ria  (89%  vs  60%  en  los  otros  dos  grupos,  p
<0.01) (23).

Basados en estos estudios, y en recomendaciones
de  expertos,  algunos  autores  señalan  la  conve-
niencia de la terapia extrahospitalaria en la ma-
yoría de los pacientes, principalmente en pacien-
tes con adecuada educación y motivación y con
uso moderado de drogas como AINES, paraceta-
mol y triptanos (7). Los casos donde se recomien-
da indicar una terapia intrahospitalaria son (19):

 Uso de opioides, benzodiacepinas o bar-
bitúricos.

 Vómitos o deshidratación severos.
 Fallo previo a terapia ambulatoria.
 Comorbilidades psiquiátricas.
 Comorbilidades orgánicas (ej: diabetes).

Medicación profiláctica.

Se recomienda la medicación profiláctica ya sea
durante o después de completada la desintoxica-
ción,  principalmente  en  pacientes  con  migraña
(que  dan  cuenta  de  la  mayoría  de  casos  de
CAM).  No  existe  evidencia  científica  de  peso
que compare la efectividad del inicio durante o
posterior a completar el retiro del fármaco. Ac-
tualmente,  hay  estudios  aleatorizados  controla-
dos,  en pacientes  quienes cumplen los criterios
de clasificación de CAM, solo para el uso de to-
piramato (50 mg BID) e inyecciones de toxina
botulínica tipo A, en pacientes con cefalea migra-
ñosa de fondo(7). Varios estudios observacionales
de poco poder han demostrado beneficios en el
uso de terapias como valproato, pregabalina, esti-
mulación o bloqueo occipital, cannabinoides, en-
tre otros. Debido a la ausencia de estudios de alto
poder estadístico, actualmente no se pueden ha-

cer  recomendaciones  respecto  a  estas  terapias
(7,24).  

Teniendo como objetivo la reducción en el con-
sumo de medicación abortiva de las crisis, algu-
nos autores señalan que se puede recurrir al uso
de medicamentos profilácticos para migraña epi-
sódica, aun cuando estos no hayan sido probados
propiamente en casos de traslape con CAM  (20).
Tales medicamentos incluyen el uso de betablo-
queadores  inespecíficos  como  el  propranolol,
anticonvulsivantes como el valproato y topirama-
to, antidepresivos tricíclicos como amitriptilina e
imipramina, los cuales cuentan con evidencia su-
ficiente para su recomendación en migraña epi-
sódica (25). 

De forma similar, en el caso particular del trasla-
pe entre migraña tensional y CAM, se recomien-
da el uso de antidepresivos tricíclicos como ami-
triptilina o imipramina (10-150 mg/día) (17,26). En
la figura 1 se propone un resumen del manejo de
la CAM.

CONCLUSIONES

La cefalea por abuso de medicamentos es una en-
tidad claramente descrita y de alta prevalencia en
pacientes con cefaleas de tipo migraña y tensio-
nal. Todos los medicamentos para el tratamiento
agudo de estas entidades poseen el potencial de
generar el cuadro. 
Fisiopatológicamente se han evidenciado altera-
ciones, estructurales y metabólicas, en estructu-
ras centrales de procesamiento de estímulos noci-
ceptivos y sistemas de neurotransmisores, ambos
relacionados con el  consumo de la  medicación
causal. 

El tratamiento de la CAM se fundamenta en el
retiro del medicamento causante. No existe evi-
dencia suficiente para diferir  entre las  distintas
estrategias, pero los expertos favorecen la retira-
da  abrupta  cuando  no  existen  complicaciones
como comorbilidades psiquiátricas, consumo de
opioides, benzodiacepinas u otros. Asimismo, se
recomienda la medicación y la instauración de un
esquema profiláctico de control de la cefalea pri-
maria para evitar las recaídas del cuadro.
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ANEXOS 

Figura 1. Manejo de la CAM. 

Fuente: propia 
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