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Cefalea sexual asociada
a tumor intracraneal

Se han descrito tres tipos de cefaleas en rela-
ción con la actividad sexual. El tipo 1 o sordo
es equiparable a la cefalea tensional por con-
tracción muscular. El tipo 3 o postural es
secundario a hipotensión del LCR en relación
con una solución de continuidad dural por el
esfuerzo del coito [1]. El tipo 2, que es el más
típico, consiste en una cefalea explosiva que
aparece inmediatamente antes o en el momen-
to del orgasmo, de minutos de duración, y que
no se acompaña de náuseas o vómitos [2].
Puede ocurrir de forma aislada o ser de carácter
recurrente. Se considera una cefalea benigna,
aunque siempre se debe descartar una hemo-
rragia subaracnoidea mediante los estudios
complementarios pertinentes [3,4].

Presentamos un caso de cefalea sexual tipo
2 asociada a un tumor intracraneal, del cual
sería su manifestación inicial.

Se trata de un varón de 55 años, sin antece-
dentes personales de interés, que consultó por
episodios transitorios de déficit sensitivomotor
en extremidades derechas. Dichos episodios
tenían una duración aproximada de 60 minu-
tos, y el primero de ellos lo había presentado un
mes antes.

El paciente también refería que, desde hacía
aproximadamente tres meses, presentaba con
las relaciones sexuales, y más concretamente
durante el orgasmo, una cefalea intensísima, a
nivel occipital, de pocos minutos de duración,
y que no se asociaba a náuseas ni vómitos.
Negaba que le aconteciera lo mismo con el
ejercicio físico.

La exploración neurológica no reveló nin-
guna alteración, pero en la TC craneal con
contraste que se le realizó, apareció una tumo-
ración parietal izquierda y adyacente a la hoz
del cerebro, que captaba homogéneamente el
contraste intravenoso, la cual era sugestiva de
meningioma (Figura).

Es extremadamente raro que una cefalea
asociada a actividad sexual sea causada por un
tumor intracraneal. Se cree que la causa de este
tipo de cefalea sexual (tipo 2) es el aumento
brusco de presión arterial que ocurre durante el
orgasmo (de 40-100 mmHg en la sistólica y 20-
50 mmHg en la diastólica) [5,6]. El hecho de
que el propranolol sea eficaz como tratamiento
preventivo, al limitar ese aumento tensional,
apoya esta hipótesis fisiopatológica.

En este caso concreto, la localización del
tumor, en íntima relación con el seno longitu-
dinal superior podría estar desempeñando un
papel fisiopatológico al impedir un correcto
drenaje venoso que, junto al aumento de pre-
sión arterial que sucede durante el orgasmo,
actuarían de forma sinérgica desencadenando
la sintomatología.

Por lo tanto, creemos que ante al diagnóstico
de una cefalea de este tipo habría que indagar
sobre la existencia de síntomas focales y reali-
zar una completa exploración neurológica y
eventualmente estudios de imagen, antes de
considerarla benigna.
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