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RESUMEN

Sólo existe una cefalea de estado dependiente: la 
cefalea hípnica, que acontece exclusivamente duran-
te el sueño nocturno o diurno (siesta). Algunas ce-
faleas primarias y secundarias se caracterizan por la 
presencia de síntomas predominantemente noctur-
nos (cefalea en racimos) o por la distribución unifor-
me de los ataques por la noche y el día (hemicrania 
paroxística crónica). El síndrome del estallido cefálico 
acontece en la fase de adormecimiento o en los perío-
dos de transición sueño-vigilia (despertares). El sueño 
puede, además, precipitar los ataques de dolor de la 
cefalea cervicogénica, de la cefalea hipertensiva, de 
la hipertensión intracraneal o de la trocleodinia. Por 
último, la cefalea matutina precoz es muy sugestiva 
de los trastornos respiratorios nocturnos.

Palabras clave: Cefaleas nocturnas. Cefalea hípnica. 
Cefalea en racimos. Hemicrania paroxística crónica. 
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ABSTRACT

There is only one state-dependent headache: the hypnic 
headache syndrome that exclusively occurs during 
sleep. Some headaches, such as cluster headache 
and chronic paroxysmal hemicrania are characterized 
by the presence of a considerable number of nocturnal 
attacks. The exploding head syndrome occurs during 
drowsiness or upon awakenings from sleep. Attacks 
of cervicogenic headache, nocturnal headache-hyper-
tensive syndrome, and trochleodynia may also arise 
from sleep. Finally, early morning headaches strongly 
suggest a nocturnal breathing disorder.
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INTRODUCCIÓN

Tradicionalmente, el dolor nocturno se ha considera-
do maligno y probablemente expresivo de un trastor-
no orgánico grave. Aunque el dolor craneal y facial 
suele ser diurno, existen cefaleas con predominio ho-
rario vespertino o nocturno y otras con presentación 
exclusivamente nocturna. Por el contrario, algunas 
cefaleas son predominantemente diurnas y, en otras, 
el sueño tiene un indudable efecto terapéutico.

Estas consideraciones sobre la distribución temporal 
de los síntomas indican que en algunos síndromes 
existe un factor cronobiológico preparatorio o permi-
sivo de los ataques, y que el estado funcional de los 
sistemas sensitivos y de modulación del dolor difie-
ren dependiendo del tipo de cefalea y del estado 
(sueño o vigilia) de la persona.

La dependencia nocturna (parcial o completa) de la sin-
tomatología afecta a cefaleas primarias y secundarias. 
En esta revisión, se ofrece el panorama del diagnós-
tico diferencial de las principales cefaleas morfeicas.

CEFALEA EN RACIMOS

La cefalea en racimos (CR) se caracteriza por la pre-
sencia de ataques de dolor atroz en la región orbitaria 
unilateral, acompañados de signos vegetativos ocu-
lofaciales ipsolaterales (lagrimeo, inyección conjunti-
val, rinorrea o taponamiento nasal). Los ataques son 
de poca duración (15-180 minutos) y recurren una o 
dos veces al día durante los períodos sintomáticos1.

La CR es un ejemplo de trastorno cronobiológico. Los 
períodos sintomáticos («racimos») tienden a presen-
tarse una o dos veces por año, y, en las fases activas, 
los pacientes sufren varios ataques diarios, con 
puntualidad asombrosa y con predominio nocturno. 
Una alteración cíclica de los mecanismos centrales 
que regulan los ritmos biológicos endógenos podría 
explicar el patrón temporal de la CR. De hecho, el pico 
de secreción de melatonina (expresión directa de la 
actividad del marcapasos circadiano), se encuentra 
bajo y, además, adelantado durante las fases sintomá-
ticas de la CR en comparación con los sujetos control2. 
Esto indica que el hipotálamo (núcleo supraquiasmá-
tico) es determinante en la fase preparatoria de los 
ataques. En este contexto, es importante destacar 
que, recientemente, se ha demostrado que durante 
los ataques de CR existe una activación del hipotálamo 
ipsolateral al lado sintomático3. 

Si se considera su estrecha relación con los períodos 
de sueño REM, los ataques de la CR presentan, inclu-
so, un ritmo ultradiano4. La relación entre sueño REM 
y ataques de CR podría obedecer a varios mecanis-
mos. La hipoventilación y/o las apneas del sueño 
(SAS) podrían teóricamente desempeñar un papel en 
la declaración nocturna de los ataques. Una inciden-
cia aumentada de apneas del sueño en la CR episó-
dica, la tendencia de los pacientes a sufrir ataques a 
gran altitud (con baja presión de oxígeno) y la res-
puesta terapéutica a la oxigenoterapia apoyan esta 
hipótesis5,6.

Durante los episodios de apnea, la hipoxia resultante 
(y quizá la hipercapnia) podría generar o facilitar los 
ataques. Sin embargo, en pacientes afectos de CR, la 
disminución experimental de la saturación de oxíge-
no hasta el 80% mediante inhalación de nitrógeno no 
provoca ataques7,8. 

Durante las fases sintomáticas, y antes de los ataques, 
los pacientes afectos de CR hiperventilan. Kudrow 
postuló que, en estos pacientes, durante la fase 
sintomática, se produce desde el hipotálamo una in-
hibición de la actividad de los quimiorreceptores que 
resulta en una disminución de la respuesta ventilato-
ria a los cambios gasométricos durante el sueño: el 
cuerpo carotídeo sería relativamente insensible a los 
cambios de oxígeno en sangre6. Debido a esto, la 
hipoxemia ligada a las anomalías respiratorias duran-
te el sueño REM sería muy marcada, hecho que des-
encadenaría los ataques. Cuando finalmente el cuer-
po carotídeo responde a la hipoxemia, lo haría de 
manera exagerada (¿hipersensibilidad de denerva-
ción?) y, por ello, se produciría la hiperventilación.

Sin embargo, el estudio de la actividad quimiorrecep-
tora en la CR no parece apoyar esta hipótesis. Por una 
parte, la respuesta ventilatoria a la hipoxia transitoria 
en los pacientes afectos de CR es normal y compara-
ble con los controles. Por otra, el estudio de la res-
puesta ventilatoria a una sola inhalación de aire con 
carbónico al 13% provoca un aumento de la frecuencia 
respiratoria similar en pacientes afectos de CR y en 
controles. Estos estudios indican que en la CR la res-
puesta de los quimiorreceptores a la hipoxia e hiper-
capnia es normal9. Por consiguiente, parece que la 
hipoxia es insuficiente para provocar el ataque y que 
son determinantes otros factores ligados al sueño 
REM. Sin embargo, ello no explicaría la producción 
de ataques durante el día. Es posible que el sueño 
REM conlleve unos períodos de vulnerabilidad, y que 
determinadas condiciones ligadas al sueño REM se 
reproduzcan tanto en sueño como en vigilia10.
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HEMICRANIA PAROXÍSTICA CRÓNICA 

Este síndrome comparte con la CR la localización or-
bitaria, la intensidad grave del dolor y los acompaña-
mientos vegetativos oculofaciales. Sin embargo, en 
la hemicrania paroxística crónica (HPC), los ataques 
son más breves y más frecuentes que en la CR y, 
característicamente, responden de forma prodigiosa 
a la indometacina1. Los ataques de HPC no tienen 
preponderancia horaria y se distribuyen de forma ho-
mogénea durante el día y la noche. Los ataques noctur-
nos suelen emerger desde la fase REM del sueño11. 

CEFALEA HÍPNICA

Esta cefalea se caracteriza por la presencia de ataques 
de dolor que despiertan al paciente1,12. Típicamente, 
ocurre en personas de más de 50 años de edad.

El dolor suele ser moderado, bilateral, de 15 a 180 mi-
nutos de duración. La cefalea  puede acompañarse 
de náuseas o fotofobia o audiofobia. Los ataques 
(uno o varios) acontecen sólo por la noche y recurren 
con una frecuencia mayor de 15 veces al mes. En esca-
sos pacientes se ha documentado mediante polisom-
nografía que los ataques se inician durante el sueño 
REM y excepcionalmente (un caso aislado) durante el 
sueño no-REM (estadio 3).

La dependencia absoluta de esta cefalea con el estado 
de sueño, y aparentemente con el sueño REM, apunta 
a una estrecha relación patogénica con las estructuras 
que gobiernan los ciclos sueño-vigilia, principalmente 
el núcleo supraquiasmático hipotalámico. Por otra par-
te, el hipotálamo está anatómicamente conectado con 
estructuras y vías antinociceptivas como la sustancia 
gris periacueductal, y por tanto está en disposición de 
influir en la génesis del dolor. Además, el efecto bene-
ficioso del litio en la cefalea hípnica (y en otras altera-
ciones periódicas como la CR y la psicosis maníaco-
depresiva) abogan por la hipótesis cronobiológica. 

El mejor fármaco preventivo es el litio, que debe ad-
ministrarse en dosis única al acostarse. Otras alterna-
tivas terapéuticas posiblemente eficaces son indome-
tacina, flunaricina y cafeína13. 

TROCLEÍTIS Y CEFALEA  
TROCLEAR PRIMARIA

La polea del músculo oblicuo superior puede ser el 
lugar anatómico de origen del dolor troclear (trocleo-

dinia)14-16. La trocleodinia puede deberse a una inflama-
ción de la región troclear (trocleítis)14,15 o, con mayor 
frecuencia, ser idiopática (cefalea troclear primaria)16.  

La trocleodinia se caracteriza por dolor en el ángulo 
interno de la órbita que se exacerba típicamente con 
las excursiones oculares verticales (las que deman-
dan la acción del músculo oblicuo superior). Además, 
existe una clara hipersensibilidad a la palpación de la 
región troclear sintomática14-16. 

El cuadro clínico típico es el de una cefalea de larga 
evolución, con dolor moderado-intenso centrado en 
el ángulo interno de la órbita y con exacerbaciones 
inducidas por situaciones de ejercicio ocular vertical, 
como leer, hacer punto, trabajar con el ordenador, ver 
la televisión, etc. No existen acompañamientos vege-
tativos oculofaciales. El dolor nocturno es relativa-
mente frecuente. Probablemente, los movimientos 
oculares rápidos del sueño REM pueden precipitar el 
dolor y despertar a estos pacientes del sueño16.

En el caso de la trocleítis, la inflamación de la región 
troclear pude sospecharse por la palpación de la 
polea indurada y engrosada, y demostrarse median-
te ecografía o TC con contraste. La trocleítis puede 
ser primaria, o raramente secundaria a procesos 
como artritis reumatoide, lupus eritematoso sisté-
mico, sarcoidosis, hipertiroidismo, traumatismo, 
linfoma o metástasis. Para el diagnóstico de cefalea 
troclear primaria, se requiere la negatividad de es-
tas pruebas16.

El tratamiento mediante inyección peritroclear de cor-
ticoides proporciona un alivio completo en menos de 
24 horas15,16. La mejoría suele mantenerse durante 
meses y sólo algunos pacientes precisan la repetición 
del tratamiento. El procedimiento es simple y seguro 
y, excepcionalmente, provoca un hematoma local. 

ABSTINENCIA DE ANALGÉSICOS  
Y ERGOTAMÍNICOS 

En los últimos años se ha producido un fenómeno 
de consumo masivo de analgésicos y ergotamínicos 
para el tratamiento de la migraña, la cefalea tensio-
nal y otras cefaleas. Este hábito nocivo responde a 
una conducta de automedicación y carencia de con-
trol médico de la terapia. El resultado es la aparición 
de cefaleas de rebote y la perpetuación del proble-
ma, desembocando típicamente en un dolor crónico 
cuyo manejo terapéutico es más complicado que el 
del dolor original. Precisamente, la cefalea de rebo-
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te nocturna aparece como consecuencia de la absti-
nencia relativa de la última dosis de analgésico o 
ergotamínico.

HIDROCEFALIA Y NEOPLASIAS 
INTRACRANEALES 

Típicamente, tienen un curso crónico, progresivo, al-
canzan el dolor máximo por la mañana al despertar, 
se exacerban por maniobras de Valsalva y la inclina-
ción de la cabeza y el torso hacia delante, y se acom-
pañan de náuseas, vómitos y sintomatología focal 
neurológica. En estas circunstancias, la producción 
de cefalea nocturna se explica por una parte por el 
carácter claramente orgánico de estas alteraciones y, 
por otra, por la exacerbación de la hipertensión intra-
craneal durante un período prolongado de decúbito.

TRASTORNOS RESPIRATORIOS 
NOCTURNOS 

Las cefaleas nocturnas o matutinas precoces son más 
frecuentes en los síndromes de hipoventilación que 
en el síndrome de apnea del sueño (SAS)1. En ambos 
casos, la hipoxia, la hipercapnia o ambas pudieran 
ser responsables de la sintomatología. Dado que es-
tas cefaleas empeoran con oxigenoterapia, se supone 
que es necesario cierto grado de hipercapnia para el 
desarrollo del dolor. Clínicamente, cursan con dolor 
impreciso, bilateral, sin acompañamientos, que es 
fácilmente revertido mediante la corrección del tras-
torno ventilatorio. La CPAP nasal es el tratamiento de 
elección del SAS y, consecuentemente, revierte con 
rapidez la cefalea matutina. 

La denominada turtle headache17,18 es un tipo de ce-
falea que ocurre en pacientes que se cubren la cabe-
za con las sábanas o la almohada, o retraen la cabeza 
hacia dentro de las sábanas. El dolor es bilateral y se 
supone que el mecanismo de producción es la hi-
poxia consecutiva al obstáculo respiratorio externo.

CEFALEA DE LA HIPERTENSIÓN  
ARTERIAL NOCTURNA

La hipertensión moderada o controlada no ocasiona 
cefalea. Sin embargo, los incrementos importantes de 
la tensión arterial sí pueden producir cefalea19. La ma-
yoría de pacientes con hipertensión arterial crónica 
presenta cefalea sólo cuando sus cifras tensionales 
alcanzan niveles altos, como ocurre en pacientes con 

encefalopatía hipertensiva20 o feocromocitoma21, que 
cursan con cefalea en 2/3 de los casos. El mecanismo 
puede ser una pérdida de la autorregulación vascular 
que ocasiona vasodilatación e incremento de la per-
meabilidad vascular con tendencia al edema cerebral. 
En particular, la hipertensión durante la noche puede 
originar cefaleas nocturnas.

CEFALEA CERVICOGÉNICA 

La cefalea cervicogénica es frecuente y afecta preferen-
temente a mujeres en la edad media de la vida. La ce-
falea cervicogénica es un síndrome, una vía final común, 
o un patrón de reacción frente a estímulos nociceptivos 
generados por lesiones en una o varias estructuras ana-
tómicas del cuello inervadas por los nervios cervicales. 
Este concepto admite la posibilidad de etiologías diver-
sas y mecanismos patogénicos multifactoriales22,23. 

El dolor originado en el cuello puede percibirse en la 
región occipital y frecuentemente extenderse también 
a la región frontal. Es un dolor unilateral y se acompa-
ña de signos y síntomas que apunta a su origen cer-
vical: suele existir hipersensibilidad por palpación en 
el plano nucal, restricción de la motilidad cervical ha-
cia el lado sintomático y alivio sustancial o completo 
tras infiltración del nervio occipital mayor o la raíz C2 
ipsolaterales. Característicamente, la sintomatología 
puede precipitarse con determinados movimientos 
cervicales o por la presión sobre estructuras cervicales 
o nucales sensibles. Una postura inoportuna durante el 
sueño puede (suele) desencadenar dolor nocturno22-26.

El tratamiento preventivo es inespecífico y similar al 
de la cefalea tensional crónica. Las formas recurren-
tes pueden tratarse con ciclos cortos de AINE. Las 
formas crónicas pueden aliviarse con amitriptilina. 
Puede ensayarse el posible beneficio de la anestesia 
e infiltración con corticoides locales en el área donde 
aparentemente se origina el dolor. En ocasiones, pue-
de ser necesario utilizar determinados procedimien-
tos lesivos (fundamentalmente, por radiofrecuencia) 
de las estructuras cervicales verosímilmente respon-
sables del dolor. El alivio transitorio del dolor median-
te anestesia local de las diversas estructuras cervica-
les predice las dianas a tratar con radiofrecuencia.

EXPLOSIÓN CEFÁLICA

El síndrome de explosión cefálica se caracteriza por 
la percepción súbita de un ruido o explosión violenta 
en la cabeza que ocurre en el adormecimiento o al 
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despertar durante la noche27-29. Algunos pacientes 
refieren el fenómeno como un golpe cefálico, una 
explosión interna o una nota musical súbita (a veces, 
como el ruido de unos platillos). Ocasionalmente, un 
flash de luz o una sacudida muscular acompañan al 
sonido. Esta sensación no es dolorosa, pero es súbi-
ta e instantánea y, por lo tanto, alarmante. 

La frecuencia es muy variable, desde varios episodios 
en una noche a una presentación esporádica. La sin-
tomatología incluso puede adoptar un patrón cluster, 
con períodos sintomáticos de varias noches de dura-
ción alternando con intervalos silentes de semanas o 
meses de duración.

La prevalencia es desconocida y parece predominar 
en las mujeres. La edad de inicio es muy variable y 
típicamente se produce en adultos en la edad media 
de la vida. Por último, se trata de un trastorno benig-
no que probablemente representa un prolegómeno 
del sueño (sleep start) y no requiere tratamiento.
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