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Cefalea: concepto y clasificacion

D. Feliu Titus Albareda

Neurélogo; Jefe del Servicio de Neurologia del Hospital General Universitario Vall D’Hebron
de Barcelona; Director de la Unidad de Cefaleas del Centro Médico Neurodex de Barcelona;
Miembro de Honor de la Sociedad Catalana de Neurologia;

Miembro Numerario de Honor de la Sociedad Espafiola de Neurologia.

Introduccién

Al referir un dolor de cabeza, que técnicamente denominamos cefalea, no alcanzamos mayor
significado clinico que la descripcién de una topografia o localizacion de dolor. Corresponde,
por lo tanto, a un sintoma. Si no establecemos una aproximacion diagnéstica, en cuanto a la
causa o bien al proceso que provoca este dolor, cualquier actuacién con la finalidad de aliviarlo
se reduce al mero intento de control sintomatico.

La definicion concreta del dolor es la de una experiencia sensorial desagradable que se
produce ante un dafio del organismo, ya sea real, potencial o simplemente vivido como tal.

No debemos olvidar el aspecto positivo del dolor, ya que a través de su presencia recibimos
informacion, es decir, nos percatamos de que algo no funciona bien. Ello hace posible elaborar
una respuesta de defensa. Podemos concluir, pues, que ante un dolor el primer objetivo no es
precisamente su alivio, sino la determinacion de su origen.

Cefalea como sintoma

La cefalea es una de las formas mas frecuentes de presentacion del dolor, parece ser ademas,
muy especifica de nuestra especie.

Resulta excepcional que una persona afirme no haber padecido nunca un dolor de cabeza.
Cerca del 90% de las mujeres refieren la presencia de alglin episodio de cefalea durante el afio
precedente, que alteré significativamente su estado de salud; esta cifra alcanza el 80% para los
varones.

Puede presentarse un dolor de cabeza como manifestacion sintomatica, en situaciones muy
diversas, en relacién con enfermedades o procesos de muy distinta gravedad, y hacerlo con un
caracter agudo, agudo episddico y recurrente, subagudo y cronico.

Por la forma evolutiva de un dolor de cabeza se puede establecer una rapida orientacién
en el diagndstico.

Si corresponde a una cefalea aguda aislada puede ser por entidades de etiologia muy
diferente, con un pronostico distinto y con tratamiento desigual como: una hemorragia suba-
racnoidea, una meningitis bacteriana, encefalitis virica, un traumatismo craneal, infecciones
sistémicas, por glaucoma o neuritis optica y un etcétera que incluye otras innumerables
situaciones patoldgicas. El diagndstico puede resultar muy dificil y obliga a indagar potenciales



Cefalea: concepto y clasificacion

elementos causales y a valorar la situacion global del paciente. Requiere una anamnesis extensa
y un examen fisico en profundidad, en la bisqueda de otros signos y/o sintomas acompafiantes.
Con frecuencia se debera recurrir a eximenes complementarios.

En otras ocasiones el caracter evolutivo sera el de una cefalea aguda, episodica y re-
currente. En este caso, el dolor de cabeza se presenta de forma aguda pero contando en su
historia clinica con episodios precedentes de los mismos caracteres. Esto reduce enormemente
el abanico de posibles entidades causales, con lo que se facilita la tarea diagndstica. Con esta
caracteristica patocronica se engloban la migrafia, la cefalea de tensidn episddica, las cefaleas
trigémino vasculares, el dolor neuralgico, la cefalea del feocromocitoma, a menudo el dolor de
cabeza de la resaca, etc.

Si la cefalea tiene un perfil tipico, en muchos casos, el diagndstico sera posible simplemente
por el perfil clinico.

Cuando la evolucién de un dolor de cabeza corresponde a una cefalea subaguda es pe-
rentorio establecer el diagnostico etioldgico. Con este caracter se presenta el dolor de cabeza
relacionado con situaciones patoldgicas severas que requieren un tratamiento especifico, a
menudo incluso quirtrgico. Puede tratarse de un hematoma subdural, tumores intracraneales,
tanto benignos como malignos, trombosis venosas (de los senos), el pseudotumor cerebri,
arteritis de la arteria temporal, hipotension licuoral, etc.

Si el dolor de cabeza es de larga evolucion, es decir, se trata de una cefalea crénica, en
general, corresponde a situaciones ya diagnosticadas, en cuyo caso el tema principal, el que
concentra la mayor dificultad es el manejo terapéutico.

Puede tratarse de tumores benignos de crecimiento muy lento, de una cefalea de tensién
crénica, de un dolor de cabeza por abuso de consumo analgésico, de una cefalea de conversion,
de la cefalea cervicdgena, de un dolor craneofacial por disfuncion temporomandibular, etc.

La cefalea, por sus caracteristicas, en muchos casos se convierte en lo que conocemos
como el sintoma guia para el diagnéstico. La forma de presentacion, su intensidad, la localizacién
del dolor, la concurrencia de otros sintomas, etc., pueden orientar el diagndstico hacia una
determinada enfermedad.También puede ser un elemento importante del diagndstico, porque
su presencia como sintoma, sin disponer de un criterio claro del origen de este dolor, nos
alerte y decida a la practica de determinadas exploraciones que pueden ser imprescindibles
para establecer un diagndstico definitivo. Sin embargo, teniendo en cuenta que a mediados del
siglo pasado ya era una norma académico-médica, que se seguia de forma estricta ante un dolor
toracico o abdominal, establecer un diagndstico etioldgico antes de tomar ninguna medida para
aliviar el dolor, jpor qué no deberia imperar el mismo criterio para un dolor de cabeza?

Teniendo en cuenta que la cefalea aparece en la clinica de dolencias fundamentalmente
neuroldgicas, la neurologia asume en esta época el manejo clinico, la investigacion y la docencia
de esta patologia. Es necesario reconocer que la neurologia, aunque como especialidad asuma
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el compromiso del manejo de la cefalea, ésta tratada como la cenicienta de la especialidad por
parte de muchos neurdlogos.

Cefalea. Clasificacion etiolégica

Para facilitar el manejo practico de actuacién ante una cefalea y alcanzar un diagnéstico
preciso de su causa, es necesaria una clasificacion que recoja todas aquellas situaciones o
enfermedades que pueden producir dolor de cabeza.

El primer intento de clasificacion de la cefalea en relacién con su etiologia por parte de la
International Headache Society ( IHS ) se publica en 1962 como un esbozo, siendo en 1988
cuando aparece la clasificacion extensa, con los criterios para el diagndstico de cada entidad.
Esta clasificacion ha sido actualizada por la IHS en el 2004.

Se distribuye en dos grandes grupos, con sus correspondientes apartados:

- Cefaleas Primarias. Se incluyen en este concepto aquellas cefaleas en que el dolor de
cabeza es el nlcleo principal de la dolencia y que no estan relacionadas con una enfermedad o
patologia concreta, se comprende que no disponemos de ninglin marcador para el diagndstico
(en el caso de una cefalea primaria no existe ninguna prueba que nos permita su confirmacion).
Cualquier examen o exploraciéon que se pueda practicar, lo Unico que nos aporta son datos
para la exclusion de otras causas origen del dolor, es decir, que pudiera tratarse de una cefalea
secundaria.

Segun lo expuesto, la conclusion es que el diagnéstico de una cefalea primaria se apoya
exclusivamente en la clinica. Por este motivo se insiste tanto en que la anamnesis del paciente
(su interrogatorio) es el elemento mas importante para el manejo de una cefalea.

Cuando una persona demanda atencion por presentar cefalea es conveniente, o mejor
dicho necesario, que aporte la maxima informacién de su dolencia.

- Cefaleas secundarias. Respecto a las cefaleas secundarias podemos padecer dolor de
cabeza en relacion con situaciones y enfermedades muy diversas, de un impacto patoldgico
muy diferente.

Asi, el dolor de cabeza con un inicio subito y de gran intensidad que aparece en relacion
con una hemorragia subaracnoidea, puede comportar un elevado indice de mortalidad.

Sin embargo, en el otro extremo de impacto se puede referir que la causa mas frecuente
de cefalea secundaria es la que aparece en relacion con la gripe.Aunque, en estudios concretos
y en determinados paises, este primer puesto en cuanto a frecuencia corresponde al dolor de
cabeza que se presenta con la resaca.

Pese a que el paciente con cefalea habitualmente expresa temor de padecer lesiones intra-
craneales y, en este sentido son especialmente invocados los tumores, conviene citar que de las
consultas inducidas por este sintoma, en menos del 0°5% de los casos, éste estara relacionado
con una enfermedad grave que implique un riesgo significativo en la expectativa de vida.
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Cefaleas primarias

Incluyen todas las situaciones en las que el dolor de cabeza es el elemento Unico o principal.

| .- Migrafa.
I.1.- migrafa sin aura.
[.2.- migrafa con aura.
.3.- sindromes periddicos de la infancia (precursores de la migrafia).
|.4.- migrafia retiniana.
I.5.- complicaciones de la migrafa.
|.6.- migrafa probable.

2 .- Cefalea tipo tension.
2.1.- cefalea tipo tension episodica infrecuente.
2.2.- cefalea tipo tension episddica frecuente.
2.3.- cefalea tipo tension cronica.
2.4.- cefalea tipo tension probable.

3 .- Cefalea en racimos y otras cefaleas trigémino-autondmicas.
3.1.- cefalea en racimos (cluster headache).
3.1.1.- cefalea en racimos episddica.
3.1.2.- cefalea en racimos crénica.
3.2.- hemicranea paroxistica.
3.2.1.- hemicranea paroxistica episddica.
3.2.2.- hemicranea paroxistica cronica.

4 - Grupo miscelaneo de cefalea no asociada a alteraciones estructurales.
4.1.- cefalea punzante idiopatica.
4.2.- cefalea benigna de la tos.
4.3.- cefalea benigna del ejercicio fisico.
4.4.- cefalea asociada a la actividad sexual.
4.5.- cefalea hipnica.
4.6.- cefalea primaria en trueno.
4.7 - cefalea diaria persistente de novo.
4.8.- hemicranea continua.
cefalea por compresion externa.*
cefalea por estimulo frio.*
(* Aunque no se clasifican en este apartado se pueden incluir en el grupo)
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Cefaleas secundarias
Son todas aquellas en las que el dolor de cabeza es un sintoma mas, de una enfermedad con-
creta que tiene una causa bien definida e identificable.

5 .- Cefalea asociada a traumatismos craneales.

5.1.- cefalea postraumatica aguda.

5.2.- cefalea postraumatica crénica.

5.3.- cefalea aguda atribuida a latigazo cervical.

5.4.- cefalea croénica atribuida a latigazo cervical.

5.5.- cefalea atribuida a hematoma intracraneal traumatico.
5.6.- cefalea atribuida a otro traumatismo craneal.

5.7.- cefalea post-craniectomia.

6 .- Cefalea asociada a trastornos vasculares.

6.1 .- cefalea atribuida a infarto cerebral o isquemia cerebral transitoria.
6.2.- cefalea atribuida a hemorragia cerebral no traumatica.

6.3.- cefalea atribuida a malformacion vascular sin ruptura.

6.4.- cefalea atribuida a arteritis.

6.5.- dolor originado en la arteria carétida o vertebral.

6.6.- cefalea atribuida a trombosis venosa cerebral.

6.7 - cefalea atribuida a otras alteraciones vasculares (MELAS, CADASIL).

7 .- Cefalea asociada a trastornos intracraneales de origen no vascular.

7.1.- cefalea atribuida al aumento de presion del liquido cefalorraquideo.
7.2.- cefalea atribuida a disminucion de presion de liquido cefalorraquideo.
7.3.- cefalea atribuida a una enfermedad inflamatoria no infecciosa.

7.4.- cefalea atribuida a neoplasia intracraneal.

7.5.- cefalea atribuida a inyeccion intratecal.

7.6.- cefalea atribuida a crisis epiléptica.

7.7.- cefalea atribuida a malformacién de Chiari tipo |.

7.8.- cefalea y déficit transitorio con linfocitosis en liquido cefalorraquideo.
7.9.- cefalea atribuida a otros trastornos intracraneales no vasculares.

8 .- Cefalea asociada a la ingesta o supresion de determinadas sustancias.

8.1.- cefalea provocada por el uso o exposicion aguda a una sustancia.
8.1.1.- por substancias generadoras de oxido nitrico.
8.1.2.- por inhibidores de la fosfodiesterasa.
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8.1.3.- por mondéxido de carbono.
8.1.4.- por el alcohol.
8.1.5.- por aditivos (glutamato monosadico).
8.1.6.- por cocaina.
8.1.7.- por cannabis.
8.1.8.- por histamina...
8.2.- cefalea por abuso de farmacos.
8.3.- cefalea atribuida al uso crénico de farmacos.
8.4.-cefalea atribuida a la supresion de sustancias.

9 .- Cefalea asociada a infecciones.

9.1.- cefalea atribuida a infeccion intracraneal.
9.1.1.- cefalea atribuida a meningitis bacteriana.
9.1.2.- cefalea atribuida a meningitis linfocitaria.
9.1.3.- cefalea atribuida a encefalitis.

9.1.4.- cefalea atribuida a absceso cerebral.
9.1.5.- cefalea atribuida a empiema subdural.
9.2.- cefalea atribuida a infeccion sistémica.
9.2.1.- infeccion sistémica bacteriana.
9.2.2.- infeccion sistémica viral.
9.2.3.- otra infeccion sistémica.
9.3.- cefalea atribuida a VIH/SIDA.
9.4.- cefalea cronica post infeccion (meningitis bacteriana).

10 .- Cefalea asociada a trastornos de la homeostasis.

10.1.- cefalea atribuida a hipoxia y/o hipercapnia.
[0.1.1.- cefalea de las grandes alturas.
10.1.2.- cefalea por inmersion.
10.1.3.- cefalea por apnea del suefio.

10.2.- cefalea por didlisis.

10.3.- cefalea atribuida a hipertension arterial...

[0.4.- cefalea atribuida a hipotiroidismo.

[0.5.- cefalea atribuida al ayuno.

[0.6.- cefalea cardiaca.

[0.7.- cefalea atribuida a otro trastorno de la homeostasis.

|l .- Cefalea o dolor facial asociado a alteracién de estructuras vecinas.

I'1.1.- cefalea atribuida a trastornos de los huesos del craneo.
| 1.2.- cefalea atribuida a trastornos del cuello.
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I'1.2.1.- cefalea cervicogénica.
|1.2.2.- cefalea atribuida a tendinitis retrofaringea.
11.2.3.- cefalea atribuida a distonia craneocervical.
I'1.3.- cefalea atribuida a alteraciones oculares.
I'1.3.1.- cefalea atribuida a glaucoma agudo.
11.3.2.- cefalea atribuida a trastornos de refraccion.
11.3.3.- cefalea atribuida a estrabismo latente o manifiesto.
11.3.4.- cefalea atribuida a alteraciones inflamatorias oculares.
I1.4.- cefalea atribuida a trastornos del oido.
I1.5.- cefalea atribuida a rinosinusitis.
| 1.6.- cefalea atribuida a trastornos mandibulares o dentales.
I1.7.- cefalea o dolor facial por trastornos temporomandibulares ATM.

|2.- Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico.
12.1.- cefalea atribuida a trastornos de somatizacion.
12.2.- cefalea atribuida a enfermedad psiquiatrica

I3.- Neuralgias craneales y dolor facial de origen central.
I3.1.- 13.8.- Neuralgias craneales.
13.9.- sindrome cuello-lengua.
13.10.- cefalea por compresion extrinseca.
13.11.- cefalea por estimulo frio.
13.12.- dolor constante por lesiones estructurales que implican nervios.
13.13.- neuritis optica.
13.14.- neuropatia ocular diabética.
13.15.- dolor craneofacial atribuido a herpes zdster.
13.16.- oftalmoplejia dolorosa (sindrome de Tolosa-Hunt).
13.17.- migrafia oftalmopléjica.
13.18.- causas centrales de dolor facial.

14 .- Cefalea no clasificable

Como podemos observar la clasificacion de una cefalea, segin su origen, es muy extensa.
Quizas por este motivo puede dar pie al criterio de que resulte poco operativa. Sin embargo,
en la practica y con la interesante generalizacion de su uso hemos podido comprobar con satis-
faccion que resulta un instrumento genial para el manejo diario de los pacientes con cefalea. Lo
es también para el intercambio de experiencias entre profesionales, resultando imprescindible
para el disefio de cualquier tipo de estudio sobre cefalea como marcador diferencial de las
diversas entidades etiologicas.



Cefalea: concepto y clasificacion

No obstante, es conveniente establecer una minima cuantificacién epidemiolégica dado que
mas del 90% de los pacientes que consultan al médico por un dolor de cabeza, lo hacen por pre-
sentar una cefalea de caracter primario. Esto nos permite concluir que seran la migrafa y la cefalea
de tension aquellas que mas a menudo induciran a la consulta profesional.

Un punto a destacar es la posible concurrencia de diferentes tipos de cefalea en una misma
persona que corresponden a diagndsticos distintos. De hecho un 40% de pacientes con migrafia
refiere también episodios de cefalea tipo tension.

Esta clasificacion, ampliada con los criterios de diagndstico establecidos para cada una de las
entidades en que el dolor de cabeza esta presente, nos permite mantener con la cefalea el mismo
criterio que desde hace mucho tiempo se sigue ante un dolor torécico o un dolor abdominal, tal y
como comentaba anteriormente.Ademas, pone a nuestra disposicion el medio para establecer una
orientacion, cuando no un diagnéstico preciso, previo a la instauracién de medidas farmacoldgicas
para aliviarla.
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Cefalea tensional y diagnéstico
diferencial con otras cefaleas

D. Samuel Diaz Insa

Neurdlogo; Coordinador de Neurologia del Hospital “Francesc de Borja” de Gandia; Coordinador
del Servicio de Neurologia del Grupo de Estudio de Cefalea de la Sociedad Espariola de Neurologia.

Introduccién

En el presente capitulo vamos a intentar hacer un breve repaso a los distintos tipos de cefalea
y sus rasgos diferenciales. En otros capitulos se habla de la cefalea en general y de su clasificacion
y de la migraiia como paradigma de cefalea, por su importante repercusion en calidad de vida y a
nivel sociolaboral. Nosotros nos centraremos en la cefalea tensional, muchas veces la gran olvidada
en Neurologia, pero que, sin embargo, estd aportando interesantes novedades desde otras aproxi-
maciones, por ejemplo, desde el punto de vista de la fisioterapia. Repasaremos algunas nociones
de su epidemiologia, caracteristicas clinicas, criterios diagnosticos, factores desencadenantes y
fisiopatologia, y por supuesto de su manejo.

A continuacion, hablaremos sucintamente de las otras cefaleas primarias que existen, detenién-
donos brevemente en la Cefalea en Racimos (CR) como muestra de este grupo. De las Cefaleas
secundarias s6lo describiremos la Cefalea por Abuso de Medicacion (CAM) dada su alta prevalencia
e importancia clinica. Ello nos servira para aportar unas nociones acerca de los mecanismos de
cronificacion de las cefaleas y de los factores de riesgo implicados.

Para terminar, revisaremos los aspectos de comorbilidad importantes en cefalea, que nunca
deben olvidarse a la hora de realizar un diagndstico y de iniciar un tratamiento integral de los
pacientes con cefalea.

Cefalea Tensional

Definicién — criterios diagndsticos:

La cefalea tensional, generalmente, es referida como un dolor holocraneal con caracteristicas
opresivas y con escasos sintomas acompafantes. En la tabla | se reproducen los criterios diag-
ndsticos consensuados por la Sociedad Internacional de Cefalea (IHS-Internacional Headache
Society) y publicados en 2004. La frecuencia como se ve es muy variable, desde pacientes que
presentaran escasas cefaleas a lo largo de sus vidas, hasta casos de cefalea a diario, o casi a diario,
con la repercusion clinica que ello implica. Los criterios de cefalea tensional nos parecen pobres
porque practicamente van a negar la cefalea tipo migrafiosa, no hay datos ‘positivos’ de los mismos,
da la sensacion de que si no se cumplen criterios de migrafia hablamos de cefalea tensional (aunque
esto no es del todo cierto).
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Clinica:

Seglin se deduce de los criterios referidos, los pacientes con cefalea tensional sufriran un dolor
con caracteristicas tensivas u opresivas, que muchas veces refieren como un peso, una sensacion
opresiva o de cabeza ‘apretada’, que ademds, en ocasiones va aumentando de intensidad o cargando-
se mas conforme avanza el dia. La intensidad del dolor es leve 0 moderada, generalmente, permite
seguir con las actividades habituales o interfiere sélo moderadamente en las mismas.

La localizacion del dolor suele ser bilateral, de predominio occipital,aunque también bitemporal,
frontal,... y en raras ocasiones unilateral. Ya hemos comentado que en este tipo de cefalea no

Tabla |.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CEFALEATENSIONAL EN SUS FORMAS
EPISODICA INFRECUENTE, EPISODICA FRECUENTEY CRONICA, PUBLICADOS
TRAS CONSENSO DE LA IHS (INTERNACIONAL HEADACHE SOCIETY) EN 2004.

2.1. Cefalea tensional episddica infrecuente:
A.Al menos |0 episodios con frecuencia <I dia por mes que cumplan criterios Ba D.
B. La cefalea debe durar entre 30 minutos y 7 dias.
C.La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas:
. Localizacion bilateral.
2. Cualidad opresiva o tensiva (no pulsatil).
3.Intensidad leve o moderada.
4. No se agrava por la actividad fisica de rutina, tal como caminar o subir escaleras.
D.Ambas de las siguientes:
| Sin nduseas ni vomitos (puede haber anorexia).
2. Puede asociar fotofobia o fotofobia (no ambas).
E. La cefalea no es atribuible a otro proceso.

2.2. Cefalea tensional episddica frecuente:
A.Al menos |0 episodios, con frecuencia >| dia a <I5 dias al mes (entre 12 y 180 dias al
afo) que cumplan los criterios B a E (los mismos).

2.3. Cefalea tensional crénica:
A. Cefalea durante >15 dias al mes de promedio (>180 dias al afio) y cumplen los criterios B
a E (los mismos salvo el By D que cambian ligeramente).
B. Las cefaleas duran horas o pueden ser continuas
D.Ambas de las siguientes:
|.Sélo una de las siguientes: fotofobia, fotofobia o nauseas leves
2.Ni nduseas moderadas o intensas ni voémitos

* En los tres tipos de cefalea tensional se distinguen subgrupos:
|.Asociada a hipersensibilidad de la musculatura pericraneal (con la palpacién manual).
2.No asociada a hipersensibilidad de la musculatura pericraneal.
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suelen asociarse sintomas acompafantes o son leves, no suele haber fono ni fotofobia o es leve,
los pacientes no suelen presentar nauseas ni mucho menos vémitos, solo en las formas crénicas
pueden darse en ocasiones. En ocasiones, los pacientes refieren poco apetito (anorexia).

Desde siempre, se ha dado mucha importancia a la hipersensibilidad pericraneal que se detecta
por palpacion manual, dicha hipersensibilidad aumenta con la intensidad y la frecuencia de la cefalea
y se acentta en los episodios de dolor. Se deben palpar los musculos frontal, temporal, maseteros,
pterigoideos, esternocleidomastoideos, esplenios y trapecios. Esta hipersensibilidad es discutida de
unos autores a otros, y para algunos es incluso imprescindible para poder hablar de cefalea tensio-
nal propiamente dicha, puede tener implicaciones en el manejo terapéutico de estos pacientes.

Epidemiologia:

Se trata del tipo de cefalea mas prevalente, practicamente todo el mundo alguna vez en su
vida ha padecido cefalea tensional. La mayoria de las personas ni siquiera lo interpretan como una
enfermedad. Sin embargo, las formas frecuentes ya no se interpretan como tan ‘benignas’ por la
poblacidn que las sufre porque,aunque no se trate de un dolor habitualmente intenso, la reiteracion
del mismo llega a ser muy molesta. En estudios de base poblacional, la frecuencia varia desde cerca
de un 60 % de personas que a lo largo de un afio pueden tener cefalea tensional infrecuente, hasta
un 2’5 % que cumplirian criterios de cefalea tensional crénica (CTC), pasando por una prevalencia
anual de un 34 % de cefalea tensional frecuente.

Es muy importante tener en cuenta que entre la poblacion general, el porcentaje de pacientes
que sufren cefalea de cualquier tipo a diario o casi a diario (mas de 15 dias al mes, o sea cefalea
crénica) se encuentra en todos los estudios entre un 4-5 %, pues bien, de estos, al menos la mitad
presentan criterios de CTC, por tanto se trata de la cefalea crénica mas frecuente o habitual en
poblacién general. Sin embargo, en consultas de Neurologia y de Cefalea encontramos mayor por-
centaje de migrafia crénica o evolucionada a cefalea por abuso de medicacion. La cefalea tensional
es mas frecuente en mujeres que en varones, pero con una tasa de 5:4, no tan desproporcionada
como en el caso de la migrafia.

Fisiopatologia y factores desencadenantes:

El conocimiento de la fisiopatologia de la cefalea tensional es pobre si se compara con los
conocimientos de otras cefaleas primarias. El hecho de que en muchas ocasiones se palpen areas
musculares y cutdneas hipersensibles en estos pacientes, hace pensar que hay una excitabilidad de
las fibras sensitivas AS y C, que son las que transmiten la sensibilidad dolorosa. Esta excitacion se
produciria por estimulos nocivos y en algunos casos inocuos incluso, se encuentran pequeias areas
llamadas trigger points con aumento de actividad muscular. En los Ultimos afios, varias aportaciones
a la fisiopatologia de la cefalea tensional se han producido desde el campo de la fisioterapia, gracias
al grupo de los doctores Ferndndez de las Pefas y Pareja. Entre éstas se ha comprobado que hay
mas ‘trigger points’ activos en la musculatura de cabeza y cuello de los pacientes con CTC que en
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Figura I.- Modelo de Cefalea tensional crénica tomado de Bendtsen, que resume la implicacién de estructuras perifé-
ricas y centrales en la perpetuacién del dolor. El aumento de estimulos periféricos dolorosos transmitidos por las fibras
A defta y C, llega a sensibilizar las neuronas de segundo y tercer orden e incluso sus proyecciones a corteza, si ademds
sumamos una hipoactivacion de los centros antinociceptores como la sustancia gris periacueductal (PAG), encontramos
una facilitacion de la perpetuacion del dolor gracias a los estimulos procedentes del drea motora suplementaria y de su
modulacion por el sistema limbico, que llevard a producir mayor contraccién muscular y vuelta a empezar.

los casos de Cefalea Tensional Episddica (CTE) y mayor en estos que en controles. En los pacientes
con Cefalea tensional se han comprobado cambios en postura que podrian estar implicados en una
mayor facilidad para sufrir dicha cefalea; asi mismo, en los pacientes con CTC se comprueba un
umbral de dolor a la presién mas bajo que en controles e incluso atrofia muscular de los musculos
rectos posteriores de la cabeza medida por RMN.

Aparte de estos hallazgos periféricos, en estos pacientes, sobre todo en las formas crénicas,
encontramos fenomenos de sensibilizacion central, con aumento de la actividad de neuronas
sensitivas de segundo y tercer orden (espinales y troncoencefalicas y talamicas), con disminucién
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de los umbrales de percepcién del dolor y fendmenos de hiperalgesia referida. También se postula
una hipoactividad de los centros antinociceptores en estos casos, que se traduce en un aumento
del procesamiento nociceptivo a nivel central. Se puede ver un esquema que intenta resumir todo
lo expuesto en la figura |, tomado de Bendtsen.

Como factores desencadenantes o capaces de poner en marcha estos circuitos, la mayorfa de
pacientes reconoce el estrés como el principal,y muchos pacientes presentan mayor sensibilidad al
mismo, con peor tolerancia al estrés, mayor exposicion a eventos estresantes, etcétera. También la
ansiedad y la depresion se han visto relacionadas como desencadenantes, algunos pacientes también
tendrian un mayor estrés muscular como desencadenante e incluso, en alglin caso, parecen asociar
trastornos en la articulacién temporomandibular como iniciador de la cefalea.

Manejo:

Tratamiento farmacoldgico sintomatico.- Como siempre en cefalea, es necesario tratar el dolor;
porque de no hacerlo se corre mayor riesgo a largo plazo de cronificacion de la cefalea, aparte del
sufrimiento innecesario por parte del paciente. En este caso, se recomiendan dosis plenas (1 6 2
comprimidos) de analgésicos simples o antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), cuanto antes se

°CEFAELA TENSIONAL: TTO’

. SINTOMATICO .

Analgésicos
¢ AINE

- Aspirina 500-1.000 mg oral

- Naproxeno 500-1.000 mg oral o rectal

- Ibuprofeno 600-1.200 mg oral

- Diclofenaco sédico 50-100 mg oral o rectal

- Ketorolaco 30-60 mg parenteral

- Dexketoprofeno 25-50 mg oral

¢ Paracetamal 1.000 mg oral

Recomendaciones 2006. GEC-SEN. Ed. Ergon

Figura 2.- Farmacos utiles en el tratamiento del dolor en pacientes con cefalea tensional y las dosis recomendadas.
Tomado del manual de Recomendaciones del Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Espariola de Neurologia
(GECSEN) de 2006 y de las Guias del mismo de 2007.
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tomen mas eficaces seran. Cuando no haya respuesta o la intensidad sea severa, se puede recurrir
a los mismos por via parenteral. En la figura 2 se puede ver una lista de firmacos recomendados
por el Grupo de Estudio de Cefaleas de la Sociedad Espafiola de Neurologia (GECSEN) y las dosis
a las que deben usarse.

Tratamiento farmacoldgico preventivo.- Se instaurara solo en los casos de cefalea tensional
episddica frecuente y crénica y dependiendo de distintas variables: 1) frecuencia, solo cuando la
frecuencia sea significativa, por ejemplo mas de 4-5 dias al mes; 2) dependiendo de la intensidad
y duracion del dolor; 3) dependiendo de la respuesta al tratamiento sintomatico, si la respuesta
es excelente, podemos evitar el preventivo; 4) de la incapacidad que produce la cefalea, a mayor
incapacidad mayor indicacion de tratamiento preventivo.

Cuando esté indicado dicho tratamiento, podemos elegir entre distintos firmacos y, como
se puede observar en la figura 3, la mayoria son antidepresivos. La amitriptilina es el mas amplia-
mente usado y el que mas datos de ensayos clinicos tiene,a pesar de su antigiiedad. Se usan dosis
relativamente bajas con lo que se minimizan sus efectos adversos. También la mirtazapina y otros
inhibidores de recaptacién mas modernos tienen indicacion.

°CEFALEA TENSIONAL: TTO®

o PREVENTIVO o

Antidepresivos triciclicos

Amitriptilina 10 - 756 mg/dia

Imipramina 25 - 75 mg/dia
Inhibidores de la recaptaciéon de serotonina

Fluoxetina 20-40 mg/dia

Paroxetina 20-40 mg/dia

Sertralina 50-100 mg/dia
Otros

Naproxeno 500 - 1.100 mg/dia

Recomendaciones 2006. GEC-SEN. Ed. Ergon

Figura 3.- Tratamientos preventivos Utiles en Cefalea tensional, dosis recomendadas por el GECSEN
en sus Recomendaciones de 2006 y Guias de 2007.
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Tratamiento no farmacoldgico.- Por la fisiopatologia y los factores desencadenantes ya hemos
visto que los pacientes con cefalea tensional pueden tener una aproximacion terapéutica no
farmacoldgica. La psicoterapia puede ayudar; sobre todo en los casos cronificados, con técnicas de
afrontamiento y manejo del estrés, aumento de autoestima e incluso biofeedback. El tratamiento
fisioterapico es también de gran ayuda en muchos casos, con fomento de la relajacién muscular,
cambios de posturas viciadas, aplicacion de distintas técnicas fisicas, etcétera.

Otras Cefaleas Primarias

En la tabla 2 podemos ver el resto de cefaleas primarias, excluyendo la migrafia y la cefalea ten-
sional, seglin la Clasificacion Internacional de Cefaleas de la IHS de 2004. El primer grupo (grupo 3)
lo componen las llamadas cefaleas trigémino-autondmicas (CTA) ya que todas ellas van a presentar
importantes fendomenos vegetativos acompanantes al dolor. Estudiaremos sucintamente la Cefalea
en racimos (CR) como paradigma de todas ellas. La Hemicranea paroxistica tiene la peculiaridad de
su excelente respuesta a la indometacina incluso como tratamiento de mantenimiento. La cefalea
tipo SUNCT es verdaderamente rara, pero muy peculiar, con un dolor lancinante que recuerda el

Tabla 2.- CEFALEAS PRIMARIAS SEGUN LA CLASIFICACION DE LA IHS DE 2004
(EXCLUIDOS LOS GRUPOS | (MIGRANA)Y 2 (CEFALEA TENSIONAL).

3. Cefalea en racimos (CR) y otras cefaleas trigémino-autonémicas (CTA).
3.1.- Cefalea en racimos.
3.1.1.- Cefalea en racimos episédica.
3.1.2.- Cefalea en racimos crénica.
3.2.- Hemicranea paroxistica.
3.2.1.- Hemicranea paroxistica episodica.
3.2.2.- Hemicranea paroxistica cronica.
3.3.- Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracion con inyeccion conjuntival y lacrimeo
(SUNCT).
3.4.- Cefalea trigémino-autonémica probable.

4. Otras cefaleas primarias.
4.1.- Cefalea primaria punzante (o punzante idiopatica).
4.2.- Cefalea primaria de la tos.
4.3.- Cefalea primaria por esfuerzo fisico.
4.4.- Cefalea primaria asociada a la actividad sexual.
4.5.- Cefalea hipnica.
4.6.- Cefalea primaria en trueno (thunderclap).
4.7.- Hemicranea continua.
4.8.- Cefalea cronica desde el inicio o cefalea diaria persistente de novo.
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Tabla 3.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFAELA EN RACIMOS (CR).TOMADOS
DE LA CLASIFICACION INTERNACIONAL DE CEFALEAS DE LA IHS DE 2004.

A.Al menos 5 crisis que satisfagan los criterios B a D.
B. Dolor unilateral de intensidad severa o muy severa, en region orbitaria, supraorbitaria y/o
temporal, con duracién de |5 a 180 minutos (si no se trata).
C.La cefalea se asocia a al menos uno de los siguientes sintomas presentes en el mismo lado
del dolor:
| Inyeccion conjuntival y/o lagrimeo.
2. Obstruccion nasal y/o rinorrea.
3. Edema palpebral.
4.Sudoracion de la cara y de la frente.
5. Miosis y/o ptosis.
6. Inquietud o agitacion.
D.La frecuencia de las crisis varia entre un ataque cada dos dias y 8 ataques al dia.
E. No es atribuible a otro trastorno.

dolor neurlgico, de breve duracion pero que puede repetirse varias veces (muchas) con inyeccidn
conjuntival, lagrimeo, ptosis palpebral,...

En el segundo grupo (grupo 4) se incluyen todas las cefaleas primarias, pero para las que se debe
excluir primero una causa organica subyacente, en relacién con desencadenantes: tos, estornudo,
ejercicio fisico, actividad sexual, etcétera. En todos estos casos serd obligatoria la realizacion de
una prueba de neuroimagen cerebral, preferentemente una resonancia magnética nuclear (RMN),
para descartar una lesion subyacente. Cuando esta sea normal es cuando podremos etiquetar la
cefalea de primaria y tratarla como tal.

Cefalea en Racimos (CR):

En la tabla 3 se describen los criterios diagnosticos de la Cefalea en Racimos (CR) extraidos
de la Clasificacion Internacional de cefaleas de la IHS. Como vemos se trata de unas crisis de dolor
realmente intenso, tremendamente incapacitante, que se limita al drea periorbitaria unilateral, siem-
pre en el mismo lado durante todo el brote o racimo,y ademds, con una tendencia a ritmo horario
circadiano que lo hace muy peculiar. Quizas es el peor dolor cefdlico que existe. Los fenémenos
vegetativos descritos en los criterios son muy patentes y molestos.

Esta cefalea es més prevalente en hombres que en mujeres, mas frecuente en 4.%-5.% décadas
de la vida. El tabaco y el alcohol son reconocidos desencadenantes y mantenedores del racimo o
brote. Los pacientes, cuando cede este brote, pueden pasar incluso afios sin ninguna sintomatologia.
Hay una cierta predileccion estacional en consonancia con su ritmo circadiano. Es muy tipico que
las crisis se produzcan tras el primer ciclo de suefio nocturno (también en la siesta) y despiertan
al paciente por la noche.
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Para el manejo de estos pacientes se cuenta con varias estrategias: |) para yugular cada
crisis se puede administrar sumatriptan subcutaneo (otros triptanes inhalados tienen también
alguna eficacia) con una exquisita eficacia o bien, si hay contraindicacién, se puede usar oxigeno
a alto flujo en mascarilla, lo que también consigue yugular la crisis; 2) se iniciaran en cuanto se
presente el brote, corticoides via oral a dosis progresivamente descendentes, empezando con
| mg/kg de peso/dia repartido en dos tomas; es lo que se llama tratamiento preventivo tran-
sicional; 3) como tratamiento preventivo de mantenimiento se pueden usar varias sustancias,
el verapamilo de 240 a 720 mg/dia; es el que mejores resultados tiene, también topiramato,
litio e incluso melatonina pueden ser Utiles; 4) en los casos refractarios a tratamiento médico
convencional se pueden realizar técnicas progresivamente invasivas, empezando por radiofre-
cuencia del ganglio esfenopalatino ipsilateral, pasando por la colocacion de neuroestimuladores
suboccipitales e incluso con neuroestimuladores hipotalamicos posteriores si todo lo anterior
fracasa.

Otras Cefaleas Secundarias

En la tabla 4 se enumeran las cefaleas secundarias reconocidas por la IHS. En este apartado
son de interés:

el primer grupo (Grupo 5 de la Clasificacion), el de las cefaleas postraumaticas y las secun-
darias a un sindrome de latigazo cervical, porque el tratamiento fisioterapico y rehabilitador de
estos casos es importante en el conjunto del manejo de los mismos. Desde el punto de vista del
tratamiento farmacoldgico se suelen usar AINE's u otros analgésicos para tratar el dolor,y como
mantenimiento muchas veces son necesarios y Utiles los firmacos antidepresivos. Hay que valorar
siempre al paciente como un todo y no dejar de lado las repercusiones psicoldgicas o socio-
laborales que su sindrome postraumético le pueda acarrear;

Tabla 4.- CEFALEAS SECUNDARIAS SEGUN LA CLASIFICACION INTERNACIONAL
DE CEFALEAS DE LA IHS DE 2004. GRUPOS 5 A 12 DE LA CLASIFICACION.

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal o cervical.
6. Cefalea atribuida a trastornos vasculares craneales o cervicales.
7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal de origen no vascular.
8. Cefalea atribuida a la ingesta de una sustancia o a su supresion.
8.1.- Cefalea por abuso de Medicacién (CAM).
9. Cefalea atribuida a infeccién.
10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.
I 1. Cefalea o dolor facial atribuido a trastorno del craneo, cuello, ojos, oidos,
nariz, senos, dientes, boca u otra estructura facial o craneal.
12. Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico.
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el Grupo 8 de la Clasificacién, ya que aqui se incluye la Cefalea por Abuso de Medicacion
(CAM). Pasamos a detallar algunas nociones de la misma:

Cefalea por abuso de medicacion (CAM):

La CAM es muy frecuente, incluso en muestras de poblacién general, afectando al 1-2 % de la
misma. Tradicionalmente, se ha propuesto que al tomar cada vez mas farmacos para tratar el dolor,
los pacientes sufren cefalea de rebote y esta cefalea obliga a tomar mas medicacion, entrando en un
circulo vicioso del que es dificil salir sin ayuda. El problema es que debido al marcado autoconsumo
y autoprescripcion, muchos de estos pacientes ni siquiera consultan con los médicos. Cualquier
farmaco puede condicionar abuso, pero los ergéticos y las mezclas de analgésicos a bajas dosis, con
cafeina, codeina y otros ‘enganchan’ mas facilmente a los pacientes.

La CAM se diagnostica por la presencia de cefalea durante mas de 15 dias al mes y la toma
de medicacion durante mas de 10-15 dias al mes, seglin el tipo de farmaco. Debe verificarse un
franco empeoramiento de la cefalea cuando se empez6 a tomar mas medicacion y la confirma-
cion del diagnostico seria una franca mejora a los 2 meses de haber abandonado la sustancia
de abuso con retorno al patrén previo de cefalea (cefalea de tension, migrafia, etc.).

Clinicamente son cefaleas continuas, fundamentalmente opresivas, holocraneales y de
intensidad moderada, con algunos episodios de agravamiento que conservan las caracteristicas
originales (v.g. unilateralidad y pulsatilidad en los pacientes que previamente tenian migrafa).
A mayor especificidad y potencia del farmaco de abuso, més corto es el periodo hasta la
cronificacion de la cefalea.

El tratamiento de la CAM es dificil y debe iniciarse desde que el paciente acude por primera
vez a la consulta. Lo primero que hay que hacer para controlar esta enfermedad es conseguir
la confianza del paciente, haciéndole ver que es imprescindible su implicacion y esfuerzo para
eliminar la medicacion que le esta produciendo su sindrome. Esto es fundamental para poder
plantear un tratamiento preventivo eficaz. La participacion del paciente en su tratamiento es
decisiva para la consecucién del éxito terapéutico. La mayoria de estos pacientes necesitaran
de un tratamiento personalizado y especializado por expertos en cefalea. Son fundamentales,
en este sentido, los siguientes aspectos:

I) Retirada del farmaco de abuso, de forma brusca la mayoria de las veces.
2) Manejo del sindrome de abstinencia que aparece tras la retirada, con AINE’s pautados

y neurolépticos suaves. Es necesaria mucha informacion y, a veces, hay que hacerlo con los

pacientes ingresados.

3) Instauracion de tratamiento preventivo desde el inicio del diagnostico, si conocemos
la cefalea de base (migrafia, tensional,...) usaremos farmacos especificos para la misma.

El topiramato ha demostrado eficacia, atn sin retirar los firmacos de abuso, y también la

toxina botulinica pericraneal.
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4) Tratamiento de la patologia comérbida coexistente: antidepresivos si el paciente
presenta ansiedad-depresion, tratamientos no farmacoldgicos con psicoterapia y fisioterapia
dirigidas,...

5) Seguimiento estrecho a los pacientes en los que realizamos la deshabituacion de
farmacos de abuso. Necesitan muchas y frecuentes revisiones, al menos al principio.

Factores cronificadores de la cefalea:

Cada vez hay mas evidencias que sefialan que el abuso de medicacion no es ni mucho menos
el tnico factor que influye en el paso de una cefalea con presentacion episodica a una cefalea
con presentacién croénica. En los ultimos afios se han publicado muchos articulos interesantes
al respecto, de modo que tenemos toda una serie de factores de riesgo que influyen en dicha
cronificacion de las cefaleas. En la figura 4 podemos verlos, clasificados en no modificables y

(o) (o)
FACTORES DE RIESGO PARA
y 4
. CAM y/o CEFALEA CRONICA
No modificables Modificables
eMigrafia eElevada frecuencia crisis
) *Obesidad
*Intensidad severa eAbuso de medicacion
*Sexo femenino eAbuso de cafeina
eEventos vitales
*Raza blanca estresantes
eSeparadas eDepresion
. eAnsiedad
eEstatus educacional o -
) o ) eTrastornos del suefio
socioeconomico bajo eFrecuentes visitas
eTraumatismo/s craneales medicas

S. Diaz Insa. Cefalea debida a una sustancia o a su supresion. Tratado de Cefaleas, 2009.

Figura 4.- A caballo entre la fisiopatologia y la epidemiologia, en los dltimos afios se han comprobado muchos
factores de riesgo implicados en la transformacion de una cefalea primaria en una cefalea crénica con o sin abuso
de medicacién. En la figura podemos ver los factores de riesgo comprobados divididos entre modificables y no
modificables, basados en los estudios de Scher y colaboradores, aunque hemos afiadido otros factores que se han
comprobado en estudios posteriores.Tomado de Diaz Insa S, en Tratado de Cefaleas. Ed Luzan 5, 2009.
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modificables, es decir, que podemos actuar sobre los mismos. En este sentido, la mayoria de
estudios encuentran que la alta frecuencia de las crisis, el abuso de farmacos y el hecho de
presentar migrafia como cefalea primaria son, con diferencia, los factores mas implicados. Pero
tampoco debemos descuidar el correcto manejo del resto para prevenir el paso de una cefalea
episodica a cronica o para revertir ésta.

En este sentido, la coexistencia de trastornos del suefio, como por ejemplo el sindrome de
apnea-hipopnea del suefio (SAHOS), implica un peor prondstico en la mayoria de pacientes con
cefalea, incluso no mejoran hasta que no se trata adecuadamente el mismo con CPAP También la
obesidad esta cobrando cada vez mayor importancia como factor cronificador de la cefalea y debe
insistirse a los pacientes para que controlen la ingesta y pierdan peso como parte del tratamiento
de una cefalea cronificada.

Comorbilidad de las cefaleas

Ya se ha apuntado con anterioridad la necesidad de valorar al paciente en conjunto, no tendra
el mismo prondstico un paciente con cefalea tensional y un cuadro depresivo profundo, que otro
paciente que sdlo sufra de cefalea. Por tanto, es muy importante tener en cuenta las posibles
comorbilidades presentes en nuestros pacientes que consulten por cefalea.

Ansiedad y Depresion:

Los sintomas de ansiedad, generalizada o no, y los rasgos depresivos son, con diferencia, las
dos entidades que mas frecuentemente podemos encontrar asociadas a cefalea, sobre todo en sus
formas crénicas. A veces, es muy dificil desligar en una paciente con cefalea crénica si el cuadro
depresivo es secundario a la propia cefalea o es un factor que ha influido en su cronificacion. Lo
que queda claro por tanto, es que cuando la presencia de ansiedad y/o depresion sea notoria, sera
necesario instaurar un tratamiento con antidepresivos o ansioliticos en los pacientes con cefalea.
Dichos antidepresivos y ansioliticos no mejoran la cefalea por si mismos, pero si consiguen una me-
joria en la situacion comérbida de los pacientes que ayuda al manejo en estas dificiles situaciones.

Las técnicas de psicoterapia: bio-feedback, relajacion y manejo del estrés, técnicas de ayuda,
técnicas de apoyo y aumento de autoestima son Utiles en cualquier cefalea, y mas aln si existe
psicopatologia asociada. Conseguir apoyo psicoldgico para los pacientes puede resultar clave.
También la fisioterapia dirigida apunta resultados interesantes, sobre todo en la Cefalea Tensional
Cronica. El estrés fisico y mental son reconocidos desencadenantes de crisis de cefalea, su evitacion
y adecuado manejo ayudaran tanto a impedir la aparicién de algunas crisis como a la mejoria del
pronodstico cuando la cefalea ya se encuentra cronificada.

Fibromialgia:

Otro cuadro que estd cobrando cada vez mayor importancia como situacion comoérbida a la
cefalea es la fibromialgia, y es importante para este capitulo dejar claro que la explicacién fisiopa-
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toldgica mas aceptada para la misma no difiere un dpice de la que hemos comentado que explica
la cefalea tensional crénica. De hecho,un 76 % de los pacientes con fibromialgia refieren presentar
cefalea. Al fin y al cabo, la fibromialgia se puede interpretar sobre todo como un trastorno de la
percepcion central del dolor,con marcada comorbilidad conjunta con cefalea, sindrome de ansiedad,
trastornos depresivos, dolor corporal cronico, etcétera.

De hecho, el manejo de esta compleja entidad es similar al que hemos apuntado que necesita-
ran los pacientes con cefalea croénica, una aproximacion multidisciplinar es necesaria, con la partici-
pacion de neurdlogos, médicos generalistas, psiquiatras, psicologos, psicoterapeutas, fisioterapeutas
y terapeutas ocupacionales.

Reflexion final

En unas jornadas sobre cefalea dirigidas a especialistas en fisioterapia, no pretendemos conse-
guir que los asistentes se conviertan en unos expertos en el diagndstico y tratamiento de todos
los tipos de cefaleas, pero si es importante para ellos saber que no todas las cefaleas son iguales ni
comparten la misma fisiopatologia ni se van a beneficiar de los mismos farmacos ni de las mismas
aproximaciones psicoterapéuticas ni fisioterapéuticas.

Es importante reconocer al menos las entidades que se podrian beneficiar en mayor medida
de las terapias que se van a desarrollar en los siguientes capitulos de estas jornadas. La labor del
tratamiento fisioterapéutico se deberia ver incrementada en pacientes afectos de cefalea tensional,
sobre todo en sus formas cronicas y seria de gran ayuda en cefalea postraumdtica y, en general,
en todas aquellas cefaleas cronificadas, donde dicho tratamiento deberia ser una pieza mas de la
aproximacién multidisciplinar necesaria para mejorar a los pacientes en su conjunto.

Bibliografia

|.Aguirre Sanchez ||. Cefalea tensional. En:Tratado de Cefaleas. MateosV, Pareja JA, Pascual J, eds. Luzan
5, SA de ediciones. Madrid. 2009. Pags 249-264.

2. Bigal ME, Lipton RB. Modifiable risk factors for migraine progression. Headache 2006; 46: |334-
43.

3. Bigal ME, Lipton RB. Modifiable risk factors for migraine progression (or for chronic daily headaches)-
~clinical lessons. Headache 2006; 46 (suppl 3): S144-6.

4. Castillo J, Mufioz P, GuiteraV, Pascual J. Epidemiology of chronic daily headache in the general popula-
tion. Headache 1999;39: 190-6.

5. Colas R, Murioz P, Temprano R, Gémez C, Pascual J. Chronic daily headache with analgesic overuse:
epidemiology and impact on quality of life. Neurology 2004; 62: 1338-42.

6.Diaz Insa S. Cefalea atribuida a la ingesta de una sustancia o a su supresion. En:Tratado de Cefaleas.
Mateos V, Pareja JA, Pascual J, eds. Luzan 5, SA de ediciones. Madrid. 2009. Pags 595-630.

7. Diaz Insa S. Cefalea crénica diaria. Neurologia 2004; 19 (supl 3): 57-64.

8. Diaz Insa S. Cefalea en racimos. En: Diagnéstico y tratamiento de la cefalea. Gémez Aranda F,
Jiménez Herndndez MD, eds. Ergon. Majadahonda (Madrid). 2005. Pags 187-210.

29



Cefalea tensional y diagndstico diferencial con otras cefaleas

9. Diener HC, Silberstein SD. Medication Overuse Headaches. In: Olesen J, Goadsby PJ, Rabadan NM,
Tfelt-Hansen P, Welch KMA, eds. The Headaches 3 edition. Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins,
2006:971-9.

10. GuiteraV, Gutiérrez E, Mufioz P, Castillo J, Pascual J. Cambios en la personalidad en cefalea cronica
diaria: un estudio en la poblacion general. Neurologia 2001; 1 6: [ |-6.

I'1. Headache Classification Committee of the Interational Headache Society. The international clas-
sification of headache disorders, 2 edition. Cephalalgia 2004; 24 (suppl 1): I-160.

| 2. Headache Classification Committee: Olesen J, Bousser M-G, Diener H-C, Dodick D, First M, Goadsby

PJ, et al. New appendix criteria open for a broader concept of chronic migraine. Cephalalgia 2006; 26:

742-6.

13. MateosV, Diaz Insa S, Huerta M, Porta J, Pozo-Rosich P, eds.Actitud diagnéstica y terapéutica en la
cefalea. Recomendaciones 2006. Majadahonda (Madrid). Ed. Ergon, S.A. 2006.

14. MateosV, Diaz Insa S, Huerta M, Pozo P, eds. Guia para el diagnéstico y tratamiento de las cefaleas.
Barcelona. Prous Science. 2006.

15. Mateos V, Pareja JA, Pascual J, eds.Tratado de cefaleas. Luzan 5, SA de ediciones. Madrid. 2009.

16. Pascual J, Colas R, Castillo J. Epidemiology of chronic daily headache. Curr Pain Headache Rep
2001;5:529-36.

17. Roig C, ed. Cefalomecum 2008. Publicaciones Permanyer.

18. Scher Al, Stewart WF, Ricci JA, Lipton RB. Factors associated with the onset and remission of chronic
daily headache in a population-based study. Pain 2003; 106: 81-9.

19. Silberstein SD, Olesen J, Bousser M-G, Diener H-C, Dodick D, First M, et al. The International Clas-
sification of Headache Disorders, 2" Edition (ICHD-Il) — revision of criteria for 8.2 Medication-overuse
headache. Cephalalgia 2005; 25: 460-5.

30

Migrana: paradigma
de las dolencias con cefalea

D. Feliu Titus Albareda

Neurdlogo; Jefe del Servicio de Neurologia del Hospital General Universitario Vall D’Hebron
de Barcelona; Director de la Unidad de Cefaleas del Centro Médico Neurodex de Barcelong;
Miembro de Honor de la Sociedad Catalana de Neurologia;

Miembro Numerario de Honor de la Sociedad Espariola de Neurologia.

Descripcion

El término migrafia, que es sindnimo de jaqueca, denomina una situacion patoldgica, que se
manifiesta por la presentacion repetida de ataques, cuya evolucién es autolimitada en el tiempo,
con una duracion que varfa entre las 4 y las 72 horas.

El ataque de migrafia no es simplemente un dolor de cabeza. Se trata de una situacion mas
compleja que generalmente adquiere una notable capacidad incapacitante. Junto al dolor, del
que es caracteristico que empeore con la movilizacién de la cabeza, suelen aparecer fenémenos
vegetativos de caracter digestivo. La presencia de nauseas e incluso vomitos es frecuente, existe
ademas, una alteracion de la percepcion ante cualquier tipo de estimulo, molestan la luz, los ruidos,
a menudo también los olores, e incluso la discreta presion que puede ejercer el peso de unas gafas.
Durante la crisis suele existir una alteracion afectiva. Es frecuente la presencia de manifestaciones
depresivas y de signos de ansiedad. Estos sintomas se presentan, con mayor o menor intensidad,
durante el ataque de la que conocemos como migrafia sin aura (migrafia comun).

Alrededor del 25% de las crisis de migrafia corresponden a lo que conocemos como migrafia
con aura (migrafia clasica). De ellos un 10% presenta de forma exclusiva episodios con aura y un
I'5 % intercalan crisis con y sin aura.

El aura, que define esta forma de presentacion del ataque de migrafia, se caracteriza por la
aparicion, junto a las manifestaciones ya descritas como propias del ataque de migrafia sin aura, de
signos y sintomas de disfuncién neuroldgica focal que son de cardcter transitorio (alteracion de la
vision, trastornos del habla, hormigueos, cuadro confusional, etc.).

Clasificacion de la migrafia

El intento de clasificacion de la migrafa es artificioso porque toma como elemento diferencial
las caracteristicas de la crisis, por ello, en realidad lo que clasificamos son las diferentes formas
de presentacion del ataque. Por tanto, no podemos establecer formas distintas de la enfermedad,
aunque si identificar el tipo de crisis, con el fin de facilitar el manejo practico.

- Migrafia sin aura.

- Migraiia con aura:

- migrafia con aura tipica con cefalea tipo migrafa.
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- migrafia con aura tipica con cefalea no migrafiosa.
- migrafia hemipléjica familiar.
- migrafia hemipléjica esporadica.
- migrafia basilar.
- aura migrafiosa sin cefalea.
- Migrafa retiniana.
- Sindromes periddicos de la infancia:
- vértigo paroxistico benigno.
- vomitos ciclicos.
- migrafia abdominal.

¢Se trata de una dolencia de estirpe genética?

Clinicamente se puede detectar una elevada incidencia familiar de la enfermedad. Se confirma
en mas del 70% de migrafiosos la existencia de antecedentes familiares de esta dolencia.

En determinadas formas clinicas, como es el caso de la migrafia hemipléjica familiar, si se ha
demostrado una alteracion genética concreta (cromosoma |9). Queda por demostrar la existencia
de un factor genético determinante en las formas mas comunes de presentacion de la migrafia. La
sospecha es de que se trata de una transmision plurifactorial, de un perfil biolégico que propiciaria
la presentacion de los ataques.

Edad de inicio

La migrafia se puede iniciar en cualquier momento de la vida. Se calcula que alrededor del 20%
de los casos comienza en la primera década, se puede observar, por tanto, ya en nifios de corta
edad. La mayor incidencia se produce, sin embargo, en la segunda década que incluye los cambios
propios de la pubertad, siendo destacable en este sentido la menarquia en las nifias. Se acumula en
este periodo cerca del 50% de casos nuevos.

Tan solo un 7% de migrafiosos inician su enfermedad, las crisis de migrafa, después de los 50
afios. La media de edad de inicio de la migrafia se sitlia en los 17 afios.

Epidemiologia

Es una enfermedad de muy elevada prevalencia. Su presencia se reconoce a través de los tiem-
pos y con una general distribucion geografica. Cuando se aplican de forma estricta los criterios de
diagndstico no se observan diferencias significativas de prevalencia por razones geograficas, raciales
o culturales. En la investigacion de este dato en Espafia se obtuvo que un 12% de la poblacién
presenta migrafa.

Distribucién por sexos

Existe para la migrafia un claro predominio de presentacion en la mujer, con una relacién de
2 a 3 casos de mujeres por cada varén. En el referido estudio de prevalencia en Esparia, el 12% de
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afectacion general, corresponde a un 8% para los varones y un 17% para las mujeres. Un hecho
a destacar es que esta diferencia en la distribucion por sexos no se hace evidente hasta después
de la pubertad.

Estos datos permiten concluir que la diferente distribucion por sexos de la migrafia,
responde a un hecho bioldgico y no a factores sociales. Los cambios hormonales propios del
ciclo en la mujer son el factor que lo determina. De hecho, tras la menopausia existe una clara
tendencia a la aproximacion de la frecuencia en ambos sexos.

Caracteres propios de las crisis
Sintomas premonitorios

Se trata de sintomas de expresion muy diversa que, generalmente, traducen una alte-
racion psicoldgica o neuroendocrina. Pueden anticiparse hasta 48 horas al inicio del ataque
de migrafia.

Habitualmente se trata de polidipsia (mucha sed), polifagia (mucha hambre), poliuria o
bien oliguria (aumento o disminucién de la emisién de orina), irritabilidad, euforia, decaimiento,
agitacion psicomotriz, etc. Su presencia, seglin algunos autores, se registra hasta en un 30 % de
las crisis. Consideramos que esta cuantificacion resulta muy dificil porque, si bien estos sintomas
se pueden considerar una manifestacion anticipada de la crisis, también pueden corresponder
a la expresién neuroendocrina de una alteracion afectiva. En cuyo caso no estaria integrada en
la crisis, sino que representaria mas bien su elemento desencadenante.

Frecuencia y periodicidad

Podremos observar al exponer los criterios para el diagndstico que en ellos no se hace
ninguna referencia a la frecuencia en que se presentan las crisis. De hecho, existe una gran
variabilidad de este parametro que se da no tan solo a nivel interindividual, sino incluso en
el mismo individuo a lo largo de su vida.

En estudios epidemioldgicos basados en pacientes que consultan al médico por este
motivo, en mas de un 50% lo hacen por presentar de una a cuatro crisis al mes.

En cuanto a la periodicidad, es evidente en el caso de la migrafia menstrual, que suele
presentarse con una relacion estricta con la menstruacion.

Duracién y horario de presentacién

El criterio de autolimitacién en la duracién de la crisis se reconoce como un elemento de
diagndstico. La duracion maxima que se acepta de un ataque de migrafia es de tres dias.

Tras una crisis severa, especialmente si es de evolucién prolongada, al dia siguiente
puede persistir una cefalea de caracteristicas distintas que valoramos como “resaca”.

El limite inferior de duracion del ataque se establece para el adulto en 4 horas.

Para el nifio se aceptan como necesarias tan solo dos horas.
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Fisiopatologia

No es del todo bien conocido lo que pasa en el organismo cuando se produce un ataque de
migrafia. Resulta, por lo tanto, imposible describir detalladamente, paso a paso, el mecanismo de
su desarrollo.

Si es posible, en cambio, centrar conceptualmente el tema con la afirmacion de que la crisis de
migrafia es una alteracion bioldgica transitoria en la que estan implicados el cerebro, sus cubiertas
(las meninges) y sus vasos (sistema arterial y venoso).

No se trata, por tanto, de una dolencia del espiritu ni de la mente, sino del cerebro.

Es notorio que el ataque de migrafia, no es tan sélo una manifestacion de dolor, es una situacién
mucho mas compleja y plurisintomatica. Entendida asi, resulta dificil reconocer un mecanismo
unitario que dé explicacion al dolor,a los sintomas del aura, a los prédromos, a las manifestaciones
digestivas y al resto del cortejo de sintomas.

Una imagen muy ilustrativa, de lo que sucede con la crisis de migrafia, nos la puede dar su
comparacion con el rubor. La cara se sonroja por un fenémeno vasomotor, las arterias o arteriolas
se dilatan en un territorio determinado, en este caso la cara. Este fenémeno se puede reproducir
ante estimulos de estirpe muy diversa como un estado emocional, un incremento de temperatura
ambiental, la ingesta de un vaso de vino, la actividad fisica, etc. Si cambiamos el territorio donde se
desarrolla el fendmeno vasomotor, de la cara por la corteza cerebral y las meninges, podremos
entender mejor el mecanismo que desencadena el dolor y los sintomas de disfuncién cortical
propios del aura.Actualmente, se acepta que la provocacién y el desarrollo de la crisis de migrafia
requiere la participacion de estructuras vasculares y también neuronales, en este concepto se basa
la teorfa neurovascular.

La explicacion de cémo se produce el dolor en la migrafia se obtuvo gracias a la descripcion
del sistema trigémino-vascular (Moscowitz 1979). El cerebro no duele. La informacién dolorosa
parte de estructuras como los huesos, los vasos sanguineos, las meninges o los nervios craneales
con capacidad sensitiva (siendo su maximo exponente el nervio trigémino). El nticleo del nervio
trigémino, situado en el tronco cerebral, actlla como estacién de enlace que recibe informacién
procedente de las estructuras sensibles de la cabeza (incluidos los vasos sanguineos) y envia or-
denes a través del nervio para determinar el calibre de los vasos.Al mismo tiempo, de este niicleo
parte informacion que se dirige a estructuras cerebrales superiores para que sea decodificada e
interpretada y en consecuencia el dolor se haga consciente.

La activacion de este sistema comporta una dilatacion de las arterias, con aumento de la
permeabilidad de sus paredes, que permite la salida del vaso sanguineo de productos con capaci-
dad para provocar una respuesta inflamatoria localizada a nivel meningeo. Es lo que se denomina
inflamacion neurdgena estéril. EI mecanismo recordaria pues al de una meningitis, aunque en este
caso, no es un agente infeccioso quien lo desencadena.
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¢ Migraiia sin aura o migraiia comiin

Es la forma mas frecuente de presentacion del ataque de migrafia. Su diagnéstico se basa
estrictamente en los datos que provienen de la observacién clinica.

El dolor en la crisis de migraia

Su intensidad se valora siempre como moderada o intensa, no se le reconoce un caracter
leve.

Escala de cuantificacion del dolor:

0.Ausencia de dolor.

|. Dolor leve que permite mantener la actividad habitual.

2. Dolor moderado que permite seguir la actividad con limitaciones.

3. Dolor severo que impide la actividad.

4. Dolor muy intenso que comporta una limitacion absoluta.

5.Un rasgo muy caracteristico del dolor de la migrafia es que se incrementa con la movi-
lizacion de la cabeza. Lo que reconocemos como el signo del traqueteo.

Su cardcter puede ser cambiante en el transcurso de la crisis, de tipo punzante u opresivo, sin
embargo, lo mas caracteristico es que sea pulsatil. Este caracter se confirma, en algin momento de
la evolucion de la crisis, en un 80% de casos.

La localizacién del dolor, a pesar de que es el rasgo que dio nombre a la entidad (hemi-
cranea), tan solo en un 60% de casos es estrictamente hemicraneal, con frecuencia cambia en su
localizacién.

Las manifestaciones vegetativas

Uno de los caracteres que adquieren mayor relevancia para el diagndstico es la presencia de
manifestaciones de caracter vegetativo asociadas al dolor de la migrafia, ya sean éstas de expresion
digestiva, sensorial o cutdnea (palidez, frialdad), etc.

Los sintomas digestivos asociados al dolor de cabeza suelen ser tan evidentes que se han
convertido en uno de los criterios de diagndstico de la migrafia con mayor significado. Reconocen
aquejar sensacion nauseosa cerca del 90% de los migrafiosos.Alrededor del 50% presentan vémitos
que pueden ser alimentarios o simplemente biliosos. En algiin caso se presenta incluso diarrea.

La hipersensibilidad a la estimulacion sensorial es muy frecuente durante el ataque. Mala
tolerancia a la estimulacion visual o fotofobia, la refieren un 80% de migrafiosos. Algo menor es
la presencia de sonofobia, es decir, hipersensibilidad a los ruidos que reconocen un 70%. También
aparece, aunque con frecuencia menor, la osmofobia ante determinados olores.

Los trastornos afectivos

Es muy habitual que durante el ataque de migrafia el paciente exprese una sensacién de impo-
tencia y de frustracion. En alglin caso, adopta una clara sintomatologia depresiva que se recupera

35



Migrafia: paradigma de las dolencias con cefalea Migrafia: paradigma de las dolencias con cefalea

tras la mejoria de la crisis. En otros casos, la crisis es vivida con signos evidentes de ansiedad, lo centelleante, se manifiesta como una banda (en forma de gusano) brillante que aparece en un
cual no contribuye a la buena evolucién del proceso, porque distorsiona la necesaria tranquilidad punto determinado del campo visual, generalmente en un extremo y se desplaza lentamente
que requiere la situacion. (a unos tres milimetros por minuto) dejando una estela oscura (sin vision) en su recorrido.A
menudo, alcanza la mitad del campo de visién implicado.

Es importante recalcar que el trastorno de la visién no corresponde a una alteracion ocular.
Pese a que miramos con los ojos, en realidad, vemos gracias al cerebro. Mediante el sistema
ocular obtenemos la informacién, pero esta debe ser conducida a través de las vias 6pticas
hasta el cerebro, donde el mensaje sera interpretado. Se trata pues, de un trastorno funcional
de la corteza cerebral, como sucede con los demds sintomas del aura, los cuales pueden
aparecer de forma aislada, o bien asociados a los visuales.

Criterios diagnésticos

Se han establecido los criterios siguientes, para el diagnostico de la migrafa sin aura, con un
consenso internacional (IHS):
A.Por lo menos haber presentado 5 episodios que cumplan los criterios B-D.
B.Ataques de cefalea cuya duracion varia entre 4 y 72 horas.
C. La cefalea ha de cumplir al menos dos de las caracteristicas:
. Localizacion unilateral.
2. Cualidad pulsatil.
3. Intensidad moderada o severa (dificulta o impide la actividad).
4. Se agrava con la actividad fisica.
D.Durante el ataque debe haber al menos uno de los sintomas siguientes:
I. Nauseas, vémitos o ambos.
2. Fotofobia y fonofobia.
E. Deben ser excluidas otras causas potenciales de la cefalea.

Sensitivos

Otro de los sintomas tipicos del aura migrafiosa es el trastorno de la sensibilidad. Se
presenta en un 40% de casos con aura. Lo comun es que se exprese como un hormigueo que
puede iniciarse tanto en una mitad de la cara como en una mano, que se va extendiendo en
un sentido o en otro, lentamente, en minutos, como una mancha de aceite. A menudo, en su
extension puede alcanzar todo un lado del cuerpo. Al tiempo que se va extendiendo suele
remitir en el lugar de origen. Lo habitual es que persista unos 20 minutos.

] ] . Lenguaje

* Migrafia con aura o migrafia clasica Entre los posibles sintomas del aura se incluye la presencia de trastornos del lenguaje.
Este tipo de crisis viene definido por la presencia de sintomas neuroldgicos que expresan una Puede manifestarse tanto por una dificultad en su elaboracién, porque resulte dificil encontrar
alteracion en su funcion, de una zona concreta de la corteza cerebral o del tronco cerebral. Es lo las palabras en el proceso mental o bien, porque ain siendo correcta la evocacion de los
que conocemos como aura de la migrafia. nombres, su emision sea defectuosa, debido a que se intercalen erréneamente las silabas al

Lo propio de los sintomas del aura es que se desarrollen de forma gradual entre 5 y 20 minutos. construir la palabra.

Persisten por un tiempo inferior a los 60 minutos. La remision del trastorno es completa. Tiene un Varios

caracter recurrente, es decir, se produce de forma repetida. . - . .
Los sintomas neuroldgicos descritos son los mas frecuentemente observados como

Sintomas del aura expresion del aura, sin embargo, pueden ser estados confusionales, conductas automaticas,
pérdida global y transitoria de la memoria, desorientacion en espacio y tiempo, fluctuaciones
en la capacidad auditiva, vértigo, pérdida transitoria de fuerza, suefio invencible, etc.

Visuales

El sintoma mas frecuente del aura migrafiosa es el trastorno de vision. Lo reconocen el 85%

de los pacientes. Su expresion es muy diversa, como una visién borrosa o como ver a través de
un cristal esmerilado o de una cortina de agua. También se describe la vision en mosaico que
es como ver a través de un espejo roto. En otros casos, el trastorno visual es mas complejo,
con pérdida de la vision tridimensional (vision en plano) o con una vision deformada de los
objetos, o una alteracion de la percepcién del tamafio de las cosas. Pérdida de la capacidad
de discriminacién cromatica (vision en blanco y negro) etc. El sintoma mas clasico es, sin
embargo, la percepcion del escotoma centelleante. Escotoma significa oscuridad o sombra, el

Criterios diagnésticos

Se han establecido los criterios siguientes para el diagnostico de migrafia con aura, con un

consenso internacional (IHS):

A.Por lo menos haber presentado dos episodios que cumplan el criterio B.

B.El aura ha de cumplir al menos tres de los caracteres siguientes:
I.Uno o mas sintomas completamente reversibles del aura que indiquen disfuncién cor-
tical, del tronco cerebral o de ambos.
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2.Por lo menos uno de los sintomas del aura se desarrolla gradualmente. Durante mas de
4 minutos o, aparecen dos o mds sintomas sucesivamente.
3. Ninguno de los sintomas del aura persiste mas de 60 minutos. Si aparece mas de un
sintoma la duracion aceptada aumenta proporcionalmente.
4.La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos. (Puede empezar
antes o al mismo tiempo que el aura).

C. Deben ser excluidas otras causas potenciales del trastorno neuroldgico.

Factores precipitantes de la migrafa

Son factores precipitantes o desencadenantes de la crisis de migrafia, todos aquellos elementos

o situaciones que siendo de indole muy diversa en su caracter; sea bioldgico, psicolégico o ambien-
tal, su presencia puede provocar un ataque.

Un elevado porcentaje de personas migrafiosas, cerca del 70%, reconoce en alglin elemento

concreto la capacidad de desencadenar sus crisis. Muchos refieren un amplio listado de desenca-
denantes, en cambio otros, relacionan sus ataques con situaciones muy concretas.

Los mas habituales son:
El estrés

La circunstancia invocada con mayor frecuencia como desencadenante de sus crisis, por
los que padecen migrafia, es el estrés. Reconocen este factor como el elemento precipitante
de sus ataques alrededor del 60%.

Si, existe una clara diferencia en cuanto a la edad, siendo entre los 30 y los 45 afios cuando
su presencia alcanza un mayor porcentaje, sin embargo, en el nifio también se registra este
precipitante; de hecho, en estudios desarrollados en el periodo escolar, se confirma que en la
época de exdmenes se produce una mayor incidencia de crisis.

A menudo, el precipitante acttia anticipadamente ante una expectativa concreta, ya sea de
aspecto positivo o negativo. No es excepcional que en el nifio se presente una crisis con los
preparativos de un viaje deseado o en el adulto por ser cancelado en el tltimo momento, por
reuniones de gran trascendencia 0 compromisos sociales.

La crisis de migrafia, que se vincula con situaciones de tensién mantenida, es mas propia de
la migrafa sin aura. En cambio, es mucho mas frecuente que una situacion de choque emocional,
como puede ser una discusion, un sobresalto o un disgusto, desencadene, como respuesta
inmediata, un ataque de migrafia con aura.

Es también muy comtn que la crisis no se presente en el momento de maxima tension, sino
cuando se produce la relajacion después del estrés. De hecho, el migrafioso muestra, realmente,
una mayor dificultad de adaptacion a las situaciones “de cambio” en general.

El suefio

Existe una relacion evidente entre la migraia y el suefio que se confirma en un triple
aspecto:
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- Se reconoce la capacidad desencadenante de la migrafa, al romper el ritmo en el dor-
mir, ya sea por exceso o por defecto, este desencadenante lo reconocen alrededor 35% de
migrafiosos.

- En el ambito clinico también se objetiva una relacién con el suefio, ya que muchas crisis,
especialmente de migrafa basilar, se inician con somnolencia e incluso con una imperiosa
necesidad de bostezar.

- Asimismo, el suefio tiene una relacion terapéutica con la migrafia que es mucho mas
evidente en el nifio. Consiste en la remision del ataque en cuanto logra dormir.

En general, la crisis permite conciliar el suefio, aunque puede persistir y manifestarse de
nuevo al despertar.

La dieta

La relacién de la alimentacion con la migrafia debemos contemplarla en diversos aspectos:
la posible incidencia de determinados alimentos, de aditivos y conservantes, el horario de
la ingesta, mds concretamente, el ayuno prolongado y la ingesta de bebidas con contenido
alcohdlico.

- Alimentos:

Es habitual que al paciente con migrafia, ya sea a partir del propio ambito familiar, del
contexto social mas o menos proximo, o incluso por orientacién profesional, se le aconseje,
incluso se le imponga, un listado restrictivo de productos alimentarios que pueden ser de lo
mas variado. Esta indicacion tiene muy poco rigor cientifico. Si bien es cierto, que ciertos migra-
fiosos relacionan sus ataques de migraiia con la ingesta de unos alimentos concretos, también
lo es que ésta es una respuesta individual y, por tanto, obliga a una indagacion personalizada. No
més de un 5% de personas con migrafia admiten que determinados alimentos les provocan
crisis. Los mas frecuentemente reconocidos son el chocolate, el queso, los citricos, frutos secos,
y asi una lista innumerable de productos. Lo habitual es que cada migrafioso reconozca los
propios, y habitualmente, tras identificarlos, evite su consumo.Ademas de productos concretos
que pueden actuar como desencadenantes, también se reconoce esta capacidad a la ingesta de
comidas copiosas o pesadas.

-Aditivos y conservantes:
Su papel como desencadenante es probablemente mayor de lo que se reconoce. A este

apartado corresponden dos situaciones bien documentadas: el sindrome del restaurante chino y
el sindrome del “perrito caliente”.

El sindrome del restaurante chino: la observacién de que muchas personas, especialmente
aquellas que sufren de migrafia, presentaran evidente sensacion de malestar, con cefalea y
molestias digestivas, tras ingerir comida china, llevé a la deteccion que el elemento causal era
el glutamato monosédico, de uso muy habitual en este tipo de cocina.
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El sindrome del “perrito caliente™: la posibilidad de que la ingesta de este tipo de producto
pueda desencadenar crisis en el migrafioso se debe a que la carne de las salchichas suele
contener como aditivo, nitritos, con la finalidad de obtener un color mas atractivo (rosado)
del producto. (Los nitritos por su notable efecto vasodilatador pueden desencadenar ataques
de migrafia).

- Ayuno prolongado:

En muchas personas, el ayuno prolongado puede provocar molestias diversas. Estas no se
limitan al ambito digestivo, sino que pueden expresar alteraciones neuropsicoldgicas como
nerviosismo, irritabilidad, abatimiento, apatia, etc. En el caso de ciertos migrafiosos, una altera-
cion significativa del ritmo en su dieta, puede llegar a desencadenar uno de sus ataques. En el
nifo se reconoce esta relacién con mucha mayor frecuencia, se observa hasta en un 30% de
nifios con migrafia, mientras que en el adulto rebasa escasamente el 15%. Mantener de forma
estricta los horarios de las comidas es una buena recomendacién general, pero lo es de una
forma singular, para la persona migrafiosa.

- Alcohol:

La relacion entre la ingesta de bebidas alcohdlicas y la migrafia es bien conocida. Entre un
30% y un 50% de migrafiosos reconocen que la toma de alcohol, ain en dosis moderadas y
con productos de buena calidad, puede desencadenarles un ataque de migrafia. En estudios
de provocacion de la crisis con la administracién de la misma cantidad en gramos de alcohol,
pero haciéndolo con diferentes tipos de bebida, (vino, vodka, whisky, etc.) los resultados difieren
mucho segtin el producto. De hecho, se confirma una peor tolerancia a las bebidas fermentadas
como el vino, la cerveza o el cava, que con las destiladas como el vodka o el whisky. Ello nos
permite concluir que, a parte del alcohol, hay en las bebidas otros productos que pueden actuar
también como desencadenantes (taninos, fenoles, etc.).

El ciclo menstrual

Practicamente la mitad de las mujeres migrafiosas reconocen una relacion entre sus crisis
y un momento concreto del ciclo menstrual que se suele situar alrededor de la menstruacién,
ya sea unos dias antes, durante o poco después. Menos frecuente es que se relacione de forma
puntual con la ovulacion.

El mecanismo por el cual se presenta la crisis de migrafia, en estos casos, no tiene que ver
con los niveles hormonales presentes en la sangre. El perfil hormonal de una mujer que des-
encadena crisis de migrafia con la menstruacion suele ser absolutamente normal. En concreto,
la crisis se relaciona con el descenso de los niveles de estrégenos antes de la menstruacion,
que es normal que se produzca en cada ciclo.

La frecuencia en que son invocados los cambios propios del ciclo como desencadenante
de la migrafa varia con la edad. Durante la segunda década, reconocen este desencadenante
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un 30% de las muijeres, el porcentaje se va incrementando progresivamente, hasta alcanzar un
65% en los afios previos a la menopausia. Destacable, de las crisis que se presentan con relacién
menstrual, es que habitualmente corresponden a episodios sin aura y que su evolucion suele
ser mas severa y prolongada, no siendo excepcional que persista hasta tres dias.

Estimulacién sensorial
-Visual

La luz, actuando como estimulo visual intenso, es en muchas ocasiones motivo suficiente
para desencadenar una crisis. Son personas que rehtyen los espacios con gran intensidad
luminica y utilizan asiduamente gafas oscuras.

Un significado especial tiene la estimulacién visual con luz intermitente, que explicaria la
frecuente presentacion de migrafia, tras asistir a una proyeccion cinematografica.

En el caso de la migrafia con aura visual no es extrafio que se refiera el inicio de una crisis
de forma inmediata a la exposicién directa al disparo de un flash fotografico.

- Auditiva

Podemos aplicar lo mismo al hecho de estar sometido a una situacion ruidosa, tiene
especial relacion con la intensidad del sonido, aunque también con aspectos tonales y de su
persistencia. Aqui se puede aplicar; que lo que en cualquier persona puede producir dolor de
cabeza, en el migrafioso tiene la capacidad de desencadenar una crisis con su sintomatologia
completa.

- Olfatoria

Es frecuente también que aquellos que sufren migrafia reconozcan en determinados olo-
res la capacidad provocadora de una crisis. A menudo, ni siquiera es necesaria una inhalacién
sostenida, la crisis puede producirse tras el impacto breve de un olor muy penetrante. Siendo
de naturaleza muy diversa, los mas habituales son: la gasolina, el aguarrids, la lejfa, muchos
perfumes, etc.

Dentro de este apartado de desencadenantes por estimulo olfatorio se puede incluir el
caso de migrafiosos no fumadores, cuando permanecen de forma prolongada en ambientes
muy cargados por humo de tabaco, que con frecuencia desarrollan ataques.

Los cambios climaticos

Aunque cierto niimero de personas migrafiosas invoca las variaciones atmosféricas como
un habitual desencadenante de sus crisis, en la investigacion de este hecho, efectuada de forma
individual, los resultados obtenidos en diferentes estudios varian entre un 7% y un 78%. Esta
gran dispersion de los datos obtenidos en las publicaciones les otorga poca fiabilidad.

Probablemente esto se debe a la complicada metodologia de su investigacion. La dificultad
de valoracion nace ya de como definir lo que significa cambio de tiempo, cudl o cudles son las
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variables atmosféricas implicadas. Debemos considerar la presion atmosférica, la temperatura
con sus variaciones, la lluvia, la luminosidad, la fuerza y la direccion del viento, la humedad...
Esto nos permite concluir que el papel desencadenante de la migraiia por factores atmosféricos
no se puede relacionar con una variable meteoroldgica concreta, el auténtico responsable es
la situacion de cambio, siendo su incidencia mayor cuando se produce de forma mas brusca
y extrema.

Como toda regla tiene su excepcion, que en este caso, corresponde al viento. En estudios
desarrollados en zonas donde el viento es habitual e intenso, se ha demostrado una clara
relacion de su presencia con la migrafia. La intensidad es la variable mas significativa, cuanto
mas intenso, mayor incidencia. Estudios al respecto han permitido cuantificar en un 20% los
migrafiosos que relacionan sus crisis con la presencia de viento.

La actividad fisica

El ejercicio fisico puede, en determinadas personas, desencadenar una crisis de migrafia.

Considerar esta relacion como de causa-efecto requiere un andlisis minucioso de las
circunstancias. Si tenemos presente que uno de los rasgos mas caracteristicos del dolor de
cabeza en la migrafia es que empeora con la actividad fisica, nos vemos obligados a diferenciar
entre que esta actividad sea el elemento causal, o bien, se trate simplemente de un factor de
agravacion de una crisis ya iniciada.

Al cuantificar la incidencia de la actividad fisica como desencadenante de la migrafia se pudo
confirmar una mayor presencia en los nifios.Alcanza hasta un 30%.

El mecanismo, por el cual el ejercicio fisico actuaria como provocador de la migrafia, se ha

relacionado con la dilatacién arterial producida por el incremento de la demanda de oxigeno.

También se invoca la disminucion del nivel de azticar en sangre que se produce con la actividad
fisica.

Tratamiento de la migrana. Medidas y criterios generales

Cuando el control de la migraia se pretende hacer sin el concurso farmacoldgico, las pautas
de intervencién son muy limitadas. Sin embargo, es cierto que tienen una aplicacion general, es
decir, son (tiles siempre, ya sea de forma aislada, sin la administracién de medicamentos o cuando
se recurra al uso de farmacos con los que se aplicaran de forma asociada.

¢ Medidas generales de tratamiento. No farmacolégico

De prevencién. Evitar todos aquellos factores reconocidos como precipitantes que permiten
su control y que son modificables. Insistimos en la necesidad del reconocimiento individual. Es
erroénea la pretensién de introducir pautas restrictivas de aplicacion general.

Es cierto que algunos factores son poco o nada controlables, como es el caso de la migraia
menstrual, o bien, la incidencia de los factores atmosféricos.
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Otros, en cambio, permiten un mejor control. El estrés, por ejemplo, que se puede reducir con
cambios en la actitud e incluso en el modelo de vida. Cuando el desencadenante tiene que ver con
la dieta, ya sea por determinado producto, por el consumo de alcohol o por el ayuno prolongado,
es bien facil introducir medidas para controlar la situacion.

No resulta, en cambio, tan facil prevenir las crisis que se desencadenan con la alteracién del
ritmo de suefio porque puede incidir con la actividad laboral o porque la alteracion del ritmo en
el dormir tiene una mayor relacion con la calidad del suefio que con su horario. Cuando es por
exceso de suefio, el fin de semana, el control es asumible.

En resumen, se puede aconsejar, de forma general,a todos los que padecen migrafia que man-
tengan una vida ordenada en los ritmos, ya sean bioldgicos (dormir, comer), como sociales.

Al inicio de la crisis. Si no queremos optar por una pauta farmacolégica se ha dicho que en
este momento podemos comer, dormir o simplemente esperar a que pase la crisis.

Es cierto que algunos migrafiosos, al inicio del ataque, si tienen somnolencia pueden controlar
la situacion tomando café o incluso infusiones de manzanilla amarga. La ingestion de pequefas
cantidades de alimentos dulces o muy salados, puede también detener la crisis en su inicio.

La posibilidad de dormir, especialmente en el caso de los nifios, es también una forma excelente
de controlar un ataque de migrafa.

Tratar de seguir la tercera posibilidad, la de esperar a que pase, es menos aconsejable.

Durante la crisis.

- Es imprescindible aislarse para reducir el impacto, tanto del dolor como del resto de
sintomas acompafantes.

- Evitar todo tipo de estimulo sensorial, buscar un ambiente penumbroso y silencioso y
evitar al maximo olores muy penetrantes.

- Mantener la cabeza quieta, preferiblemente apoyada, de forma que permita la relajacion
de la musculatura cervical.

- En caso de permanecer acostado es preferible mantener la cabeza algo incorporada para
facilitar el retorno venoso.

- Es importante mantener una actitud relajada y efectuar un buen control del ritmo respi-
ratorio, evitando la hiperventilacion.

- La presion local proyectada sobre las sienes con la mano, o con una banda compresiva
que cerque toda la cabeza, puede aliviar el dolor.

- La aplicacion de frio local a este nivel, evitando el estimulo excesivo del contacto con
hielo, puede facilitar una mejoria ain mas notable.

Con las medidas expuestas se pueden prevenir algunas crisis y se puede aliviar el sufrimiento
cuando se producen. Sin embargo, nuestro modelo social es lo bastante exigente para que, excepto
en situaciones concretas, se puedan seguir estas medidas. Lo habitual es que sea necesario recurrir
al uso de medicamentos.
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¢ Criterios generales de la terapia farmacolégica

El tratamiento farmacoldgico de la migrafia con la administracién de medicamentos admite
diferentes lineas de actuacion, sin embargo, para su aplicacion es necesario tener presentes unas
normas generales de uso:

|.- Diagnéstico. Se ha escrito que el diagnéstico de la migrafia es el inicio del tratamiento
y es absolutamente cierto. En el momento actual, no tiene sentido mantener una linea de puro
alivio analgésico.

En este aspecto se centra la utilidad de la clasificacion etioldgica de los dolores de cabeza y los
criterios para su diagndstico que nos permitiran orientar la situacion y establecer las medidas que
sean mds oportunas en cada situacion.

2. - Concepto. Hemos descrito la migrafia como una enfermedad. El ataque de migrafia no
corresponde a un simple dolor de la cabeza, sino que corresponde a una mas compleja alteracién
neurologica, neurovegetativa y psicologica entre cuya expresion sintomatica aparece también
cefalea.

La cobertura terapéutica puede ser muy amplia, contemplando medidas de actitud y régimen
de vida, la administracion de farmacos, tanto para la prevencion como para la crisis, y cabe también
el seguimiento de medidas de terapia alternativas.

3.- Evolucién. Siguiendo con el criterio de que se trata de una enfermedad, la migrafia corres-
ponde a una dolencia cuya evolucion es episodica y recurrente, se expresa por la presencia repetida
de ataques (episodios agudos) que, sin embargo, tienen una evolucion global crénica.

En el control farmacoldgico de la migrafa es necesario tener presente siempre la posibilidad
de su transformacion evolutiva hacia una situacién de dolor crénico, de presencia continua a
consecuencia de un abuso de consumo de farmacos para el control de la crisis.

4.- Gravedad. La migrafia no es grave, en parametros de expectativa de vida. Este hecho
queda muy bien reflejado con la frase: “la migrafia no quita la vida, pero si puede quitar la alegria
y lailusién de vivir”.

Su impacto patolégico se produce por el sufrimiento (dolor), la limitacion funcional que com-
portan sus ataques que generan un deterioro de la calidad de vida. Esta situacion justifica a menudo
la necesidad de recurrir a un tratamiento farmacolégico para su control. Este podra consistir en
el tratamiento aislado de la crisis, o bien, requerir ademas una pauta para la prevencion. Criterio
importante en el momento de decidir la terapia es: dado que la migraiia no es una enfermedad
grave, en cuanto a expectativa de vida, las medidas farmacoldgicas a tomar para su control deben
tener un limite debido a previsibles efectos adversos. Aqui, en el momento de la eleccién de un
producto, conviene tener presente, tanto o mas su presumible tolerabilidad que su previsible
eficacia. No sea que “resulte peor el remedio que la enfermedad.”
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eTratamiento farmacolégico de la crisis

El tratamiento del ataque de migrafia, con la administracion de medicamentos,admite diferentes
lineas de actuacién. Dependen del mecanismo de accién del farmaco seleccionado.

La crisis de migrafia requiere tratamiento siempre y lo habitual es que este tratamiento impli-
que algin medicamento. Se requiere una atencion personalizada, orientada por las caracteristicas
propias del individuo que la padece y las de su dolencia.

A pesar de que existen protocolos de actuacion bien definidos, el manejo terapéutico de la
migraiia, en cuanto a demanda sociosanitaria, sigue dejando mucho que desear.Todavia se publican
datos como el que un 90% de migrafiosos se automedican y un 20% nunca han consultado un
médico.

Esta situacion nos permite mantener la afirmacion, y hacerla extensiva a todo el ambito de la
cefalea, de que probablemente es el tinico campo de la patologia en el que la demanda de atencion
sanitaria no alcanza el nivel actual de capacidad de oferta en conocimiento médico.

Una linea de tratamiento del ataque de migrafia se puede orientar hacia el control sintoma-
tico de la situacion. Hablamos de tratamiento inespecifico que incluye medidas para aliviar el dolor
(analgésicos), medidas dirigidas al control de los sintomas digestivos (gastroquinéticos) y medidas
orientadas a reducir el componente afectivo, facilitar la relajacion y el suefio (ansioliticos). Cada
uno de ellos tendra indicacién, seglin la presencia mas o menos intensa de los sintomas, en la crisis
que se pretende controlar.

Otra via de actuacion terapéutica es la que incide bloqueando el mecanismo a través del cual
se desarrolla la crisis. Hablamos entonces de tratamiento especifico de la migrafia dado que se trata
de medicamentos vasoactivos que pueden actuar de forma menos selectiva (derivados ergéticos)
0 més selectiva (triptanos).

¢ Tratamiento inespecifico (con incidencia sintomatica)
Para el control del dolor

La administracién de un analgésico simple, al inicio de una crisis, puede en algtin caso ser sufi-
ciente para cortar su evolucion. Es importante la precocidad de la toma, aunque no es aconsejable
anticiparla a la presencia de cefalea, con una intencionalidad preventiva. El tomar un analgésico sis-
tematicamente con el fin de evitar un temido dolor de cabeza es una préctica poco recomendable,
ya que con frecuencia, conduce al abuso de consumo.

Son de uso cotidiano el dcido acetilsalicilico 500 mg. y el paracetamol | g. Los antiinflamatorios
no esteroideos, especialmente el ibuprofeno, el naproxeno y su sal sddica, el dexketoprofeno y el diclo-
fenaco sddico resultan también eficaces, para el control de la crisis de migrafia. Lo mismo que el
metamizol.

Como criterio general de primera opcidn, es preferible evitar la toma de productos con
asociacion de analgésicos.
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Los opidceos tienen una incuestionable actividad analgésica, pero por ser la migrafia una dolencia
de cardcter recurrente, con una evolucién global crénica, no es recomendable su uso con esta
indicacion por su capacidad adictiva.

Para el control de la sintomatologia vegetativa

La presencia de nauseas, e incluso vomito, es frecuente en la crisis de migraiia. Esta disfuncion
digestiva puede dificultar enormemente la administracion de cualquier medicamento por via oral.
Para paliar los sintomas digestivos es aconsejable el uso de farmacos activos sobre los receptores
dopaminérgicos, de estos, la metoclopramina y la domperidona son de uso muy habitual. Su adminis-
tracion oral previa, o bien asociada al analgésico, mejora su rendimiento en el alivio del dolor.En el
caso de que el vomito sea intenso, de presentacion precoz y persistente, para la administracion de
estos productos es preferible recurrir a la via rectal o a la via parenteral.

Para el control del componente afectivo

Es frecuente que durante la crisis de migrafia, dentro de su amplia expresion sintomatica,
aparezcan manifestaciones de cardcter afectivo, tanto de tipo ansioso como depresivo, cuando son
muy acusadas es conveniente su control con medicacion sedativa. La toma de benzodiazepinas,
asociada a la analgesia, es una opcién a contemplar.

¢ Tratamiento especifico

Para el tratamiento de la crisis de migraiia se dispone en la actualidad de farmacos que inciden
de forma directa en la fisiopatologia del proceso. Se trata, por lo tanto, de un tratamiento especifico
de la migrafia.Acttian de forma méas o menos selectiva o precisa sobre receptores de la serotonina,
concretamente los SHT |, que estan implicados en el control del calibre de los vasos. Carecen de
actividad analgésica, actiian como vasoconstrictores. Devuelven a la arteria su calibre normal. Este
mecanismo de accién ofrece una incidencia mas directa sobre el proceso, por tanto, la respuesta al
tratamiento debe ser presumiblemente mejor. El inconveniente de esta linea de actuacion es que
requiere un diagnostico preciso. Se trata de productos muy eficaces, pero que tan solo lo seran,
cuando el origen del dolor esté en relacion con la dilatacion arterial.

Tratamiento especifico no selectivo

Los derivados ergdticos son los mas clasicos de los productos vasoactivos utilizados en el
tratamiento de la migrafia. La ergotamina es un alcaloide natural propio de un hongo (Claviceps
purpurea), conocido vulgarmente como centeno cornudo, porque se cria como parasito de la
espiga de estos cereales. Su indicacion para el tratamiento de la migrafia nace, del hecho conocido
ya desde la edad media, de su capacidad de contraer la fibra muscular lisa y, por tanto, producir una
vasoconstriccion. Habiendo sido de uso muy habitual para el tratamiento de la crisis de migrafia,
actualmente han dejado de ser productos de primera eleccién. Tienen actividad sobre los recep-
tores serotoninérgicos (SHT 1) que son los implicados en la migrafa, pero acttian también sobre
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receptores de la adrenalina y de la dopamina, lo que introduce una elevada presencia de efectos
secundarios. Por este motivo, se clasifican como especificos para la migrafia pero poco selectivos.
Son bien conocidos el tartrato de ergotamina y la dihidroergotamina.

En el afio 2000, en una reunién de consenso de un grupo de expertos para el uso racional de
la ergotamina, se establecieron las conclusiones siguientes:

- No hay criterios que justifiquen su uso como farmacos de primera eleccién para el trata-
miento de la crisis de migrafia.

- La excepcion pueden ser aquellos pacientes con crisis prolongadas (48-72 horas) y también
los que presentan recaidas frecuentes y repetidas con los triptanos.

- Se puede mantener el tratamiento con ergotamina cuando conocemos que existe una buena
respuesta en su consumo previo, siempre que exista una buena tolerancia, no existan contrain-
dicaciones de uso y no se intuya en su consumo previo tendencia al incremento de la frecuencia
de consumo.

Tratamiento especifico selectivo

Los triptanos,como grupo farmacoldgico, son la mas reciente e interesante aportacion para el
tratamiento del ataque de migrafia. El primero de ellos fue el sumatriptan del que se pudo disponer
a principios de los afios noventa. Posteriormente, han ido apareciendo nuevos productos obteni-
dos con variaciones en su molécula (naratriptan, zolmitriptan, rizatriptan, almotriptan, elitriptan y
frovatriptan). Las caracteristicas farmacoldgicas y de respuesta clinica son comparables.

Todos ellos comparten el mecanismo de accion. Son agonistas de los receptores del grupo SHT
IB/D de la serotonina. Se fijan en ellos reproduciendo la accién de este neurotransmisor; gracias a
que tienen una gran semblanza quimico-espectral con la serotonina. Con esta accidn se recupera
el calibre normal en la arteria dilatada y en consecuencia se bloquea la liberacién de los productos
que generan la inflamacion neurdgena estéril.

En la valoracion estadistica de los resultados obtenidos, respecto a eficacia y tolerabilidad de
cada uno de ellos, las diferencias son poco significativas. Sin ofrecer diferencias suficientemente
significativas entre ellos, para priorizar de forma general la indicacion de uno u otro.

En la practica diaria, sin embargo, al valorar la respuesta individual, si que se recogen dife-
rencias en la preferencia de consumo, ya sea por la mayor eficacia obtenida o por una mejor
tolerabilidad.

Para todos ellos es aplicable que muestran:

- un alto nivel de eficacia,

- una buena tolerancia,

- una gran rapidez de accion,
- una administracion facil,

- un buen perfil de seguridad.
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En migrafia hablamos de beneficio terapéutico completo de un farmaco, cuando se logra la remi-
sion del dolor en menos de dos horas.

Hablamos de recurrencia cuando después de una respuesta favorable se presenta una reagra-
vacion antes de 24 horas.

Cuando se obtiene un beneficio terapéutico completo y no se produce recurrencia podemos
hablar de respuesta completa al farmaco. Esta respuesta se obtiene en un elevado porcentaje (alre-
dedor del 50%) de pacientes tratados con triptanos.

La toma de un triptan debe efectuarse precozmente, al inicio del dolor, pero una vez identifi-
cado como migrafia

Cuando se presenta recurrencia, alrededor del 30% de las crisis, a partir de las dos horas se
puede administrar una nueva dosis del producto inicial. Con esta segunda dosis el control de la
crisis se alcanza en un 75% de casos tratados.

Es necesario un control del consumo de estos productos para evitar la posible aparicién de
cefalea de rebote a consecuencia de un consumo abusivo. No se deben tomar mas de 10 com-
primidos al mes.

¢ Prevencién de la migrafia con medidas farmacolégicas

Instaurar y seguir una pauta continuada con la finalidad de prevenir la presentacién de crisis,
no suele ser una decision personal, sino una indicacion médica. Es curioso que, en general para la
aceptacion de un tratamiento preventivo, exista una cierta reticencia.

La condicién de migrafioso no implica necesariamente seguir una pauta continuada de trata-
miento. Con esta afirmacién se abren una serie de interrogantes:

¢Cuando se debe seguir un tratamiento preventivo?

Para su indicacion se deben considerar diversos parametros, aunque la frecuencia en que se
presentan los ataques es la condicion primera y principal para seguir un tratamiento continuado,
independiente de la presencia de ataques. ;Qué significa esto? Que el objetivo primario de una
pauta de prevencién es reducir el nimero de crisis. Objetivo secundario,y como consecuencia, sera
reducir la cantidad de medicamentos necesarios para el tratamiento de estos ataques. Por tanto,
se trata de reducir el riesgo de caer en una situacion de rebote, con la cronificacién del dolor, por
el abuso de consumo de la medicacion tomada para el control de la crisis.

Es importante reducir el nimero de ataques porque su elevada presencia genera en el paciente
una respuesta psicopatolégica de temor y de inseguridad que van a condicionar sus proyectos Y,
al final, hasta su modelo de vida, de tal modo que el recelo de lo que pueda suceder; incrementa el
consumo de medicamentos y facilita el deterioro evolutivo de la migrafa.

En lineas generales, la presencia de tres o mds crisis de migrafia al mes obliga a considerar
la necesidad de prevencion. Aunque no podemos establecer un parametro estricto porque en la
decisién inciden otras variables.
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Otros parametros a considerar son: la intensidad del ataque y su duracién, y como no, la
respuesta que se obtiene con el tratamiento para el control de la crisis.

¢ Cual seria el producto mas adecuado?

Dentro del abanico de medidas farmacoldgicas para la prevencion de la migrafa existen
numerosas vias de actuacion. Disponemos de diversos productos, con eficacia probada en esta
indicacion que pertenecen a familias farmacoldgicas muy diferentes, lo que hace presumir que
tengan un diferente mecanismo de accion.

El ataque de migrafia no se genera en la mente. Es el resultado de la activacién de estructuras
del sistema trigémino-vascular. Se trata de un circuito cerrado en el que estan implicados los vasos
sanguineos, el nervio trigémino y los centros enceflicos. La incidencia en cualquier punto de este
circuito con medicamentos con capacidad para inhibir o bloquear su activacién, ya sea a nivel de los
vasos o de las neuronas, puede reducir el nimero de ataques. Esto explica la diversa procedencia
de los medicamentos preventivos.

La eleccion de un producto concreto para la prevencion de la migrafia requiere una con-
sideracion individualizada de la situacion. Se deben contemplar las caracteristicas de las crisis
que pretendemos prevenir, sus factores precipitantes y también aspectos vinculados con rasgos
psicolégicos y bioldgicos de quien la sufre.

Es muy recomendable que la persona que se somete a un tratamiento continuado tenga una
informacion adecuada de las expectativas de mejoria previsibles y de los inconvenientes que puede
implicar.

Entre los productos en uso disponemos de:

- Betabloqueantes (propranolol, nadolol, atenolol, etc.)

- Calcioantagonistas (flunaricina, verapamilo, nimodipina etc.)

- Neuromoduladores (a. valproico, gabapentina, topiramato)

- Antidepresivos (amitriptilina, fluoxetina, paroxetina, citalopram, etc.)

¢ Cuanto tiempo se debe mantener el tratamiento preventivo?

La duracién del tratamiento viene determinada fundamentalmente por la respuesta obtenida
con él. Una vez iniciado el tratamiento siguiendo los criterios de indicacion conviene, en primer
lugar, confirmar la tolerabilidad al producto. La deteccion de efectos adversos importantes en oca-
siones nos obligard a cambiar el firmaco inicial. Una vez confirmada la buena tolerancia al producto
es aconsejable mantener el tratamiento por un periodo de tiempo minimo entre dos y tres meses.
Durante este periodo, se debe efectuar un seguimiento con el registro escrito de las incidencias de
la migrafia. Debe quedar bien reflejada la frecuencia, la intensidad y la duracién de los ataques.

Si la evolucion observada es muy favorable, con reduccion de la frecuencia de las crisis, que se
ha quedado en un maximo de dos al mes (lo cual ya la excluye del criterio principal, para seguir un
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tratamiento preventivo),lo adecuado es hacer una tentativa de suprimir el tratamiento. Es preferible
hacerlo de forma progresiva. En caso de que la mejoria sea consistente y no apunte a una recaida
se puede suspender el tratamiento.

¢C6mo se puede cuantificar la eficacia del tratamiento preventivo?

Consideramos que la respuesta es buena si al hacer la valoracién, a los dos o tres meses de
iniciar el tratamiento preventivo de la migrafia, hemos salido de la situacién que determind iniciarlo
(fundamentalmente el reducir el nimero de crisis a un maximo de dos al mes).

En cuanto a la eficacia del farmaco utilizado, se considera suficiente cuando haya permitido
una reduccion de la frecuencia de los ataques superior al 50%. Este es el parametro principal de
valoracion, aunque conviene tener en cuenta también la variacion en cuanto a su intensidad y
duracién, asi como la mayor o menor presencia de sintomas acompafantes.

¢ Terapias alternativas o complementarias

Al menos un 85% de los pacientes con cefalea recurren a dichos tratamientos y un 60% de
estos pacientes los perciben como beneficiosos. Desde preparados botanicos hasta tratamientos
fisicos o mentales, el paciente puede elegir a partir de una amplia gama de posibilidades. Consi-
derando la modificacion dietética como un tratamiento, si esta se introduce en pacientes que no
reconocen ninglin alimento como factor desencadenante de su cefalea, se pueden agrupar dichos
tratamientos en cuatro categorias: dietéticos, fisicos, magnéticos y mentales.

A. Modificaciones dietéticas, vitaminas y preparados botanicos

Las hipotesis que fundamentan este tipo de recomendaciones consideran la idea del desequili-
brio nutritivo desencadenado a partir del exceso o déficit de vitaminas, glucosa o toxinas, e incluso
una alergia alimentaria en el origen de la enfermedad. No existe ninguna evidencia de que alguna
de estas hipotesis sea la causa de las cefaleas primarias, sin embargo, muchos expertos estian de
acuerdo en que los pacientes con cefalea se benefician de una dieta regular y equilibrada; recomen-
dandola atn cuando el paciente no refiere un claro vinculo entre un alimento y su cefalea.

La dieta convencional para la migrafia prescinde de sustancias como la tiramina, los nitratos/
nitritos, el chocolate y los edulcorantes artificiales.

B. Tratamientos fisicos

|. Masdje
El masaje, al igual que cualquier maniobra utilizada para aliviar el dolor, tanto si se realiza
por un profesional o de forma auto aplicada, alivia no sélo la cefalea, sino cualquier tipo de do-

lor. Los mecanismos mas probables por los que el masaje consigue la reduccién del dolor son:

ayuda a relajar la musculatura, reduce la tension de las fascias, mejora la circulacion, aumenta
el uso de oxigeno y estimula la produccion de endorfinas.
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Hay muchos tipos de masaje seglin la cultura o tradicién:
|. Masaje sueco.
2. Masaje de la musculatura profunda y del tejido conectivo.
3.Tratamiento de puntos concretos desencadenantes de dolor.
4. Shiatsu y acupresion.
5. Reflexologia.
6. Hidroterapia.

2.Acupuntura

La acupuntura es una técnica oriental que intenta reequilibrar la energia corporal mediante
el balance de los 12 meridianos que, segtin quienes la practican, canalizan esta energia. Persigue
restaurar el equilibrio entre energfa y materia. Existen muchos estudios que indican que pueden
existir al menos dos mecanismos de accién en la analgesia por acupuntura.

El grado de eficacia depende en gran parte de la persona que lo administra.

3. Medicina Ayurvédica

La medicina ayurvédica se fundamenta en los principios del Sushruta Samhita, es decir, de la
medicina india. El principio es similar al de la medicina oriental china. No existen publicaciones
en la literatura actual que nos permitan abogar por este tratamiento en las cefaleas.

4. Qjjong

El gijong es la habilidad para trabajar la fuerza vital mediante el movimiento y la meditacién,
con el objetivo de disminuir el estrés, la presion arterial y la tension muscular. No existe
evidencia cientifica alguna que nos permita recomendarlo para el tratamiento de la cefalea,
aunque probablemente si ayude a reequilibrar los habitos de vida.

5.Yoga

El yoga es una técnica oriental que intenta equilibrar la mente y el cuerpo mediante el uso
de posturas (que se denominan asanas) y mediante la respiracion (también llamada pranaya-
ma), favoreciendo a su vez la meditacion. Actualmente tampoco existe la evidencia cientifica
suficiente como para poder recomendarlo en el tratamiento de la cefalea.

6.Tratamientos Corporales
Los tratamientos corporales son mdltiples. A lo largo de la historia se han “inventado”
diferentes técnicas con la misma idea: reequilibrar el organismo.Al igual que las otras técnicas
mencionadas no se ha demostrado que sean especialmente Utiles en el tratamiento de la
cefalea pero seguro que ayudan a disminuir el estrés. Algunos de los tratamientos o técnicas
mas conocidas son:
- Método Feldenkrais.
- Rolfing.
- Técnica Alexander.
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- Patrén de Aston.
- Trabajo de Heller.
- Terapia de Polaridad.
- Terapia fisico-mental.

7. Medicina Osteopadtica

Muchos médicos se han dedicado a estudiar la osteopatia como tratamiento para todo
tipo de enfermedades. Se basa en diferentes técnicas que se aplican en los musculos, fascias y
huesos. Entre ellas encontramos: la liberacion miofascial, técnicas linfaticas, técnicas de energia
muscular y técnicas viscerales, entre otras.

8. Medicina Quiroprdctica

El quiropractico manipula los huesos de la espina dorsal manualmente, intentando dis-
minuir las fijaciones y subluxaciones de las vértebras. Esta técnica se conoce también como
manipulacion espinal. La eficacia de esta técnica en la cefalea cronica se evalué en un andlisis
sistematico de todos los estudios publicados, afirmandose que: |.- La manipulacion espinal es
mas eficaz que el masaje en la cefalea cervicogénica; 2.- Los efectos de la manipulacion espinal
son comparables a la mayoria de los farmacos profilacticos utilizados tanto en la migrafia como
en la cefalea de tipo tensional.

C. Tratamientos magnéticos

No existen estudios que hayan demostrado su eficacia en las cefaleas. Las explicaciones que se
han dado sobre la posibilidad de que los campos magnéticos “aumenten la circulaciéon”,“reduzcan
la inflamacion” o “aceleren la recuperacion tras los traumatismos”, son demasiado simples y no se
basan en ninglin principio cientifico conocido. Por lo tanto, no se puede recomendar la magneto-

terapia pese a que no se le conozcan efectos secundarios.

D. Tratamientos mentales

Existen mltiples tratamientos que se basan en el equilibrio mental para intentar reducir y
aprender a manejar el estrés. Ciertas escuelas de pensamiento opinan que mediante el poder
mental se pueden curar enfermedades, mientras que otras creen que exclusivamente son unas
técnicas adyuvantes de los tratamientos convencionales. El potencial del poder de la mente lo
demuestra claramente el efecto placebo que en algunos centros consigue disminuir hasta en un
50% las cefaleas. Existen muchas técnicas y aqui se resumen brevemente algunas de ellas:

|. Biofeedback

El biofeedback esta reconocido como un tratamiento preventivo de la migraiia. Se basa
en el uso de técnicas electrofisioldgicas, como la electromiografia, la medicion de la frecuencia
cardiaca y la temperatura corporal, para intentar controlar el estrés.
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Sin duda, se trata de la técnica mejor estudiada en los pacientes con cefalea. Los estudios
demuestran que aproximadamente un 50% de las personas que tienen cefaleas mejoran entre
un 50% y un 80%.

2. Relajacion

La relajacién ayuda a reducir estrés. Consiste en utilizar técnicas de respiracion para,
progresivamente, conseguir relajar todos los musculos. En un estudio se comunicé que, tras
diez sesiones de tratamiento, un 96% de los pacientes conseguia reducir la frecuencia, duracion
e intensidad de sus cefaleas.

3. Psicoterapia

Una enfermedad croénica como la cefalea puede acabar desarrollando un componente
emocional. El estrés y la ansiedad son dos de los factores que con facilidad pueden desen-
cadenar una cefalea. El dolor crénico provoca un desequilibrio emocional, pudiendo incluso
disminuir el umbral del dolor.

- Terapia cognitiva: Cree en el poder de la cognicion como uno de los factores que mas
influyen en nuestra forma de experimentar los sucesos y, entre ellos, el dolor. Consigue
disminuir estados de ansiedad. El uso de un diario para apuntar todas las cefaleas es un
buen comienzo.

- Modificacion conductual: Se basa en la idea de que todos los comportamientos se
adquieren gracias a un refuerzo positivo. Intenta, pues, romper los patrones negativos que
tiene el paciente, modificando las asociaciones que tiene frente al dolor y los analgésicos.

- Terapia de grupo: Estas terapias se utilizan extensamente en el cancer, las enferme-
dades psiquiatricas y practicamente en la mayoria de enfermedades cronicas. Este tipo de
terapias no se han evaluado especificamente en estudios cientificos para el tratamiento
de la cefalea.

4. Meditacion

La palabra meditacién comparte su raiz latina con la palabra medicina, que significa “curar”.
Se ha comprobado que la meditacién puede disminuir la presion arterial, el dolor y la frecuencia
cardiaca.

5. Hipnoterapia

En 1958 se aprobo por la Asociacion Médica Americana como una técnica terapéutica. Se
ha demostrado que puede producir efectos similares a un relajante muscular en el sistema
nervioso auténomo. Existen estudios que han mostrado que puede ser eficaz en la disminucion
de la frecuencia e intensidad de la migrafia y de la cefalea de tension.

Puede concluirse que la mayoria de estos tratamientos no tienen una eficacia cientifi-
camente probada como un tratamiento especifico de la migrafia, sin embargo, en muchos
casos estad claro que inciden favorablemente en la evolucién global de la dolencia.
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Por la necesidad de aislamiento a estimulos y de evitar la movilizacién de la cabeza,
durante el ataque de migraria, todas las medidas de cardcter fisico suelen ser mal toleradas
como tratamiento agudo, es decir, durante el ataque, en cambio pueden ser una buena
indicacién en la prevencion.
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La cefalea es una situacion clinica muy frecuente con un considerable impacto social y econé-
mico'?. Los estudios epidemioldgicos realizados sobre poblacion europea muestran una prevalencia
media de cefalea en el periodo de un afio de un 51%*.

La posible relacion entre la cefalea y la columna cervical ha sido motivo de controversia. Los
neurdlogos han sido reticentes, hasta hace relativamente poco tiempo,a la hora de reconocer que
exista una cefalea cuyo origen resida en la columna cervical®. El término de cefalea cervicogénica
fue, sin embargo, introducido por el neurdlogo Sjaastad en 1983°.

En este momento, se cuenta con suficientes estudios, tanto clinicos como experimentales, que
demuestran como distintas estructuras anatémicas de la columna cervical, fundamentalmente las
inervadas por los tres primeros nervios cervicales, pueden manifestarse clinicamente como una
cefalea'®"s,

A pesar de toda esta controversia, los mecanismos patofisiolégicos de la cefalea cervicogénica
son de los mas conocidos y entendidos y una de las pocas formas de cefalea que puede ser diag-
nosticada objetivamente, tal como sefiala Bodgduk'?'®"7- La controversia que rodea a esta entidad,
en palabras de este mismo autor, es mas ideoldgica y sociologica que cientifica’”.

El término de cefalea cervicogénica (CC) y su reconocimiento como una entidad clinicamente
diferenciable se lo debemos al ya mencionado trabajo de Sjaastad et al en 1983°. Estos autores
establecieron en 1990 los criterios diagnsticos de la CC?. Estos criterios fueron revisados en 1998,
constituyéndose el Cervicogenic Headache International Study Group (CHISG)".

Por otra parte, la International Headache Society (IHS) ya habia reconocido en 1988 la co-
lumna cervical como una causa de cefaleas”, estableciendo sus propios criterios diagnosticos,
pero sin aceptar el término de CC. Esta situacion ha cambiado en la nueva clasificacion de las
cefaleas de la IHS que, finalmente, ha aceptado el término y ha establecido unos nuevos criterios
diagndsticos?.

Un aspecto importante de la CC es su alta prevalencia lo que hace recomendable la colabo-
racion entre distintas especialidades para su correcto diagnéstico y tratamiento. Tras la cefalea
tensional y la migrafia, la cefalea cervicogénica es la mas frecuente. La prevalencia de la CC puede
situarse entre el 14% y el 30% de todos los pacientes con cefalea recurrente? 2, Segin Sjaastad,
habria que cuestionarse la exactitud de los diagndsticos tan frecuentes de migrafia sin aura y cefalea
tensional ya que, en muchos casos, puede pasarse por alto una causa cervical®.
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Bases anatomicas

Gracias a los trabajos experimentales de Kerr**y a los clinicos de Bogduk et al'®!2!41627-2%
actualmente, se considera que la CC corresponde a un cuadro de dolor somético referido produ-
cido por una disfuncion o patologia de la columna cervical. La base neuroanatémica de la CC es la
convergencia comun, en la pars caudalis del niicleo trigeminocervical, de los aferentes sensitivos de
los tres primeros nervios cervicales (Cl,C2 y C3) y los aferentes del nervio trigémino. Por tanto,
cualquier estructura inervada por los nervios raquideos C1-C3 puede ser una fuente de cefalea.

Tabla |.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA MIGRANA SIN AURA (IHS 2004)®

A.Al menos 5 crisis cumpliendo los criterios B-D.
B. Cefalea que dura entre 4-72 horas (no tratada o con tratamiento ineficaz).
C. Cefalea que presenta al menos dos de las siguientes caracteristicas:
I. Localizacion unilateral.
2. Cualidad pulsatil.
3. Intensidad moderada severa.
Fisiopatologia 4.Se agrava por o conduce a evitar la actividad fisica
(ej: caminar, subir escaleras).
D. Durante el dolor presenta al menos uno de los siguientes sintomas:
I.Nausea y/o vomitos.
2. Foto y fotofobia.
E.No es atribuible a otra causa.

Cabe sefialar que el término CC no se corresponde con una patologia concreta, sino que
abarca todo un espectro de disfunciones y patologias propias de la columna cervical. De hecho,
puede originarse en todas aquellas estructuras anatémicas cervicales dotadas de inervacion
nociceptiva, fundamentalmente las pertenecientes a la columna cervical superior®. Fredriksen
y Sjaastad'' consideran que el origen de la cefalea puede provenir de distintas estructuras
cervicales como: las raices dorsales de C| a C7,los discos intervertebrales y las articulaciones
cigapofisarias de cualquiera de los segmentos cervicales, los musculos trapecio y esternoclei- Tabla 2.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA TENSIONAL (IHS 2004)?
domastoideo, la arteria vertebral y, finalmente, los nervios occipital mayor y menor, el tercer
nervio occipital y el nervio auricular mayor. Sin embargo, estas posibilidades son todavia tedricas

A.Nimero de episodios al mes.*
B.La cefalea debe prolongarse de 30 minutos a 7 dias.

ya que sélo algunas de estas estructuras han demostrado, en estudios clinicos y experimentales, C.La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas:
su capacidad para producir cefalea'?. |. Localizacion bilateral.
Patrones de dolor 2. Cualidad opresiva o tensiva (no pulsatil).

3. Intensidad leve 0 moderada.
4. No se agrava por la actividad fisica de rutina, tal como
caminar, subir escaleras.

Uno de los primeros estudios sobre cefalea y columna cervical fue realizado por Cyriax
en 1938%, trabajo que publicé con el nombre de cefalea reumatica. Este autor demostré que la

inyeccion de suero salino hiperténico en los musculos suboccipitales era capaz de desencadenar D.Ambas de las siguientes:
una cefalea. 5.Sin nduseas ni vomitos (puede haber anorexia).
Entre los muUsculos cervicales que pueden estar implicados en la cefalea cabe mencionar al 6. Puede asociar fonofobia o fotofobia (no ambas).
esternocleidomastoideo, trapecio superior, esplenio de la cabeza, esplenio del cuello, misculos E. No es atribuible a otra causa.
suboccipitales, semiespinoso de la cabeza y semiespinoso del cuello®3*, F. (B) Las distintas subformas de cefalea pueden asociar o no un aumento
Mas recientemente, la investigacién se ha dirigido al dolor referido articular. Los patrones de de la hipersensibilidad pericraneal con la palpacién manual.
dolor cigapofisario han sido descritos por distintos autores con resultados similares®?. Los dis- *La cefalea tensional, en funcién del nimero de episodios, se clasifica en: cefalea tensional episddica infre-
cos C2-C3 y C3-C4 han sido implicados también como una posible fuente de cefalea'"'23*4, cuente (al menos deben registrarse |0 episodios que ocurran <I dia por mes de promedio [<12 dias por afio]),
Los resultados mas fiables provienen de los estudios clinicos en los que se obtiene la re- cefalea tensional episodica frecuente (al menos |0 episodios que ocurran durante 2| dia pero <I5 dias por mes

en al menos 3 meses [>12 y < 180 dias por afio]), cefalea tensional crénica (las cefaleas se presentan durante
2|5 dias por mes como promedio durante> de 3 meses [>180 dias por afio]) y cefalea tensional probable (las
crisis responden a los criterios A-E para la cefalea tensional cronica y los pacientes que cumplen uno de estos
criterios pueden también cumplir los criterios de algunas de las subformas de la Migraiia probable.

misién completa de la cefalea tras la anestesia selectiva de las articulaciones atlantooccipitales,
atlantoaxiales laterales y las articulaciones cigapofisarias C2-C3*+. Estos trabajos muestran

como los segmentos que, con mayor frecuencia, son capaces de generar una CC son CO0-Cl,
Cl-C2y C2-C3.
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Tabla 3.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA CERVICOGENICA (CHISG 1998)('9

Criterios fundamentales
I. Signos y sintomas relacionados con el cuello
a) Provocacion del cuadro de cefalea por:
|. Movimientos de cuello ofy posturas forzadas de la cabeza mantenidas.
2. Presion externa sobre la region occipital o cervical del lado sintomatico.
b) Reduccion de la amplitud articular cervical.
¢) Dolor difuso homolateral en cuello,hombro y extremidad superior, de caracter no
radicular; ocasionalmente dolor en el miembro superior de origen radicular.
(En el punto | los criterios estan descritos en orden de mayor a menor importancia. Es
obligatorio que uno o mas de uno de ellos estén presentes. El punto IA es suficiente como
criterio diagnostico. La combinacion del punto Ib y ICC puede ser suficiente. )

1. Confirmacion por bloqueos anestésicos.
(El punto Il solo es obligatorio en estudios cientificos)

111. Afectacién unilateral, sin cambio de lado.
En los casos tipicos el dolor es unilateral pero puede cruzar la linea media en episodios severos,
pero siempre con una preponderancia en el lado afecto.
(Se recomienda respetar este criterio en trabajos cientificos)
Caracteristicas de la cefalea
V. a) Dolor de intensidad moderada/severa y no pulsante ni lancinante que se inicia
en el cuello y se propaga eventualmente a la zona frontooculotemporal homolateral.
b) Episodios de dolor de duracién variable.
¢) Dolor fluctuante a continuo.
Otras caracteristicas relevantes
V. a) Escaso efecto o ningun efecto de la Indometacina.
b) Escaso efecto o ninglin efecto de la ergotamina y del sumatriptan.
c) Sexo femenino.
d) Historia de trauma cervical o cefdlico,normalmente de grado severo.
(Los puntos IV yV no son obligatorios)
Otras caracteristicas de menor importancia
VI. Sintomas concomitantes que solo estan presentes ocasionalmente y de caracter moderado:
a) Nauseas.
b) Fonofobia y fotofobia.
c) Mareo.
d) Vision borrosa en el lado afecto.
e) Dificultades para tragar.
f) Edema homolateral, sobre todo en drea periocular.
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Tabla 4.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA CERVICOGENICA (IHS 2004)®
A. Dolor referido de la columna cervical y percibido en una o mas regiones
de la cabeza y/o de la cara, cumpliendo los criterios C y D.

B. Evidencia clinica, de laboratorio y/o imagen de un trastorno o lesién
en la columna cervical o en los tejidos blandos del cuello que se conozcan
0 que se acepten generalmente como una causa valida de cefalea'.

C. Evidencia de que el dolor puede ser atribuido a un trastorno o una lesion
de la columna cervical basada en al menos uno de los siguientes:

|. Demostracion de signos clinicos que impliquen una fuente de dolor
en la columna cervical’.

2.Abolicion de la cefalea tras el bloqueo diagndstico de una estructura cervical
o su fuente de inervacién usando un placebo o un control adecuado®.

D. Dolor que se resuelve tras 3 meses de tratamiento del trastorno o la lesion causante.

|. Tumores, fracturas, infecciones o artritis reumatoide de la columna cervical superior no han sido validadas
formalmente como causa de cefalea, sin embargo se aceptan como causa valida cuando se demuestran en
casos individuales. La espondilosis y la osteocondritis cervical no se aceptan como causa valida para cumplir
con el criterio B. Cuando la causa del dolor son puntos sensibles miofasciales la cefalea debe clasificarse como
cefalea tensional.

2.Signos clinicos aceptables para el criterio Cl deben haber demostrado su validez y fiabilidad. Una tarea
en el futuro sera la identificacion de test fiables para su identificacion. Manifestaciones clinicas como cervicalgia,
sensibilidad local cervical, historia de traumatismo cervical, exacerbacién mecanica del dolor; unilateralidad, dolor
en el hombro, reduccion de la movilidad cervical, afectacion cervical, nauseas, vomitos, fotofobia, etc. no son
exclusivos de la cefalea cervicogénica. Pueden ser caracteristicas de cefalea cervicogénica, pero no determinan
que exista una relacion entre el desorden y el origen de la cefalea.

3. La abolicion de la cefalea implica alivio completo de la misma, que se valora con un nivel 0 en la escala
analdgica visual (EAV). Sin embargo se acepta para cumplir con el criterio C2 una reduccion igual o mayor del
90% del dolor a un nivel 5 en una EAV de 100 puntos.

Diagnéstico de la Cefalea Cervicogénica

Cabe seiialar que el diagnostico diferencial de la cefalea es fundamental ya que distintos tipos
de cefalea asocian dolor cervical sin que la columna cervical juegue necesariamente un papel en
su génesis. Distintos estudios han mostrado que entre un 60% y un 80% de sujetos con cefalea
recurrente presentan dolor cervical asociado a la cefalea®”®. Por tanto, el binomio cervicalgia mas
cefalea en ninglin modo implica que el origen de la cefalea se localice en la columna cervical.

Pese al conocimiento actual referente a la CC, su diagndstico diferencial puede presentar
algunas dificultades. Las caracteristicas y la presentacion clinica de la CC son similares, sobre todo,
a las formas mas frecuentes de cefalea como la migrafa sin aura (Tabla 1) y la cefalea tensional
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(Tabla 2). Ademas, los sintomas provocados por los distintos tipos de cefalea, frecuentemente,
se solapan®. No es infrecuente, asimismo, que un sujeto pueda padecer dos o mas formas de
cefalea'*s*2,

El diagndstico diferencial de las cefaleas se establece, fundamentalmente, atendiendo a las
caracteristicas, patrén temporal, factores precipitantes y signos y sintomas asociados al dolor. La
fiabilidad del diagnostico se sustenta, casi exclusivamente, en la informacion que ofrece el paciente
sobre algo tan intrinsecamente subjetivo como es el dolor.

Por tanto, en el diagndstico de la CC ademas de los criterios diagnosticos deben eviden-
ciarse disfunciones fisicas especificas en la columna craneocervical. Por eso es importante
realizar un examen fisico bien dirigido que permita confirmar si el paciente sufre una CC. Esto
es asi, porque de la misma manera que una fuente nociceptiva cervical puede facilitar un dolor
en el territorio del trigémino, una fuente nociceptiva trigeminal puede desencadenar sintomas
cervicales. Ademas, la percepcion dolorosa depende de los mecanismos de procesamiento
central del dolor. Una sensibilizacion central puede facilitar que una disfuncion cervical menor
sea suficiente para desencadenar y mantener una cefalea. Este procesamiento central alterado
se puede mantener por la existencia de aferencias nociceptivas periféricas. Sin embargo, hay
que tener en cuenta que, cuando la cefalea adquiere un caracter cronico, la alteracién de los
mecanismos de procesamiento central cobra mayor importancia que las fuentes nociceptivas
periféricas.

Criterios diagnésticos

Actualmente, contamos con los criterios diagnosticos establecidos por Sjaastad y el Cervicogenic
Headache International Study Group (CHISG) en 1998* (Tabla 3) y con los criterios revisados por la
IHS? (Tabla 4). Los criterios diagndsticos de la CHISG resultan més dtiles en la practica clinica al
ser mas detallados que los criterios de la IHS.

- Unilateralidad del dolor

La unilateralidad del dolor es un criterio relevante en el diagnéstico de la CC.A pesar de que
no es infrecuente la presentacion bilateral de la CC'***, la unilateralidad sin cambio de lado sigue
considerandose importante desde el punto de vista del diagndstico diferencial®*’. Esta unilatera-
lidad no significa que no exista ninglin dolor contralateral, sino que la cefalea domina siempre en
el mismo lado®®*’. El caracter unilateral del dolor permite diferenciar la CC de la cefalea tensional
que es siempre bilateral®.

La migrafia también es una cefalea unilateral®®. Sin embargo, la unilateralidad de la migrafia
es diferente ya que el dolor cambia de lado entre una y otra crisis e incluso, durante la misma
crisis®’. La unilateralidad del dolor,ademds, tiene importancia diagndstica ya que, en la busqueda de
la estructura responsable de la cefalea, nos sefiala el lado donde debemos localizar la disfuncién
articular®'.
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-Area del dolor

El dolor de la CC se percibe frecuentemente en la regién suboccipital y frontotemporal®'3!43462,
El drea del dolor, frecuentemente, corresponde al territorio sensitivo de la division oftdlmica del
nervio trigémino que inerva la frente, la sien y la regién orbitaria.

La distribucion del dolor no diferencia claramente a la CC de otros tipos de cefalea como la
migrafia, la cefalea tensional, la hemicranea paroxistica, la cefalea en racimos o el dolor referido de
la articulacion temporomandibular®*®. En principio, el drea del dolor no sirve aisladamente como
criterio diagnostico.

Lo que si tiene importancia diagndstica es la forma en que se asocia clinicamente la cervicalgia
con la cefalea. Un firme indicador de que las estructuras cervicales son las responsables de la cefalea
es que el dolor se inicia en la regidn occipital, suboccipital o cervical**®.

- Signos y sintomas relacionados con el cuello

Los aspectos que tienen mayor importancia para el diagndstico de la CC son todos aquellos
signos y sintomas relacionados con la columna cervical. La CHISG considera como criterios diag-
ndsticos fundamentales, en orden de mayor a menor importancia, los siguientes:

- Cefalea desencadenada por movimientos del cuello y/o por posturas forzadas mantenidas

(lal), o al aplicar una presién externa homolateral sobre la region posterior de la columna

cervical superior o la region occipital (la2).

- Reduccion del rango de movilidad cervical (Ib).
- Dolor homolateral en el raquis cervical, hombro y brazo, de caracter difuso (Ic).

Lo que caracteriza a la CC y se considera mas importante en su diagndstico es que, tanto su
inicio como su agravacion, se relacionan con posiciones sostenidas o forzadas del cuello y con la
realizacion de ciertos movimientos?!3!45!5459.6266-68,

El desencadenamiento de la cefalea por la presion sobre ciertos puntos es otro de los crite-
rios diagnésticos de la CC. La palpacion de las estructuras craneocervicales con la consiguiente
provocacion de dolor referido es una maniobra muy Util para confirmar que la causa de la cefalea
es cervical.

El segundo criterio diagnostico, la reduccién del rango de movilidad cervical, sera comentado
en el apartado de evaluacion fisica de los pacientes con CC.

El Ultimo criterio de este grupo es la presencia de dolor homolateral en el raquis cervical, el
hombro y el brazo, de caracter difuso y de naturaleza no radicular,aunque ocasionalmente también
puede serlo (Ic). Conviene recordar que estos sintomas tan sélo son indicativos de la existencia de
una disfuncion musculoesquelética en la columna cervical. Su presencia no implica que la cefalea
que sufre el paciente sea cervicogénica.

- Caracteristicas del dolor
La cualidad del dolor puede ayudar también a realizar un buen diagnéstico diferencial. Por ejem-
plo, el dolor en la migrafia es de caracter pulsatil y puede asociarse a algias paroxisticas de breve
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duracion®. En la cefalea tensional, el paciente describe el dolor como si tuviera una “banda apreta-
da” o un peso en la cabeza. La presion intensa detras del ojo, asociada a sintomas oculares como
ptosis y lagrimeo, apunta a un diagnéstico de hemicrénea paroxistica o cefalea en racimos™’'.

La intensidad del dolor tiene también una significacion diagnostica. El dolor de la CC, a diferen-
cia del dolor de la migrafia o de las cefaleas trigeminoautonémicas, puede ser leve o moderado®.

El patron temporal de la cefalea es otro aspecto importante del diagnostico. La migrafia se
caracteriza por su naturaleza episodica y la duracion limitada de las crisis (entre 4 y 72 horas). El
patrén temporal de la CC también es episédico pero, a diferencia de la migrafa, puede ser muy
variable (de unas pocas horas a algunos dias). No se diferencia practicamente del patrén de dolor
de la cefalea tensional.

Otros elementos que ayudan en el diagndstico diferencial son la escasa respuesta de la CC ante
los farmacos como la ergotamina, triptanos e indometacina. Otro aspecto que apoya el diagnéstico
de CC es su mayor incidencia en mujeres y una historia frecuente de traumatismo cervical.

En los criterios diagnosticos de la CC se incluyen una serie de sintomas asociados como nau-
seas, vomitos, fotofobia y fonofobia que son considerados de menor importancia (VI). Se afiaden,
ademds de las anteriores, otras caracteristicas como alteraciones de la vision, vértigo, edema en el
area periocular, irritabilidad general o dificultades de concentraciéon. Aunque estos sintomas son
comunes a distintos tipos de cefalea, su severidad apunta a una etiologia neurovascular mas que a
una musculoesquelética.

- Historia del comienzo

Un aspecto fundamental, que puede ayudar a diferenciar las distintas formas de cefalea, es
su factor desencadenante. En el caso de la CC, el factor desencadenante mas frecuente es un
traumatismo previo como el latigazo cervical>!35!54617274,

Aparte de la modalidad traumdtica, la otra forma de presentacion de la CC es aquella cuyo
inicio es insidioso. Los pacientes refieren una larga historia de cefaleas asociadas a dolor y rigidez
cervical. La frecuencia y la intensidad de la cefalea han ido aumentando con el paso de los afios. Esta
forma de presentacion esta relacionada, frecuentemente, con la patologia degenerativa articular
del raquis craneocervical™’.

Exploracion fisica de la cefalea cervicogénica

Los criterios diagnosticos actuales de la CC han sido validados por diversos estudios™””"?. Sin
embargo, los signos fisicos que sefialan tanto la CHSG como la IHS son escasos e inespecificos. Ha-
sta estos Ultimos afios, no se habian desarrollado protocolos de la exploracion fisica de la CC. Esta
situacion ha favorecido un excesivo protagonismo a los bloqueos anestésicos en la determinacion
de la estructura anatdmica responsable de la cefalea®. Los bloqueos anestésicos no son la solucién
al problema del diagnostico ya que se trata de una técnica invasiva que debe realizarse bajo control
radioscépico y que necesita de la participacion de un facultativo adiestrado®'.
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Actualmente, se han desarrollado modelos de exploracion fisica de la CC con la finalidad de
establecer un adecuado diagndstico diferencial. Recientemente, Sjaastad et al” han descrito un
protocolo de exploracion fisica de la CC basado en el andlisis de 5 aspectos caracteristicos de la
CC: sensibilidad a la palpacion de la musculatura cervical, sensibilidad en nervios, tendones y en el
occipital, sensibilidad en las articulaciones cigapofisarias,amplitud de movilidad cervical y prueba de
pinzado-rodado. Sin embargo, en el desarrollo de un protocolo de exploracion fisica de la cefalea
hay que destacar los trabajos de Jull et al*'%87382 Este protocolo pretende identificar la naturaleza
de la disfuncion fisica de la columna cervical que estd asociada a la CC. El reconocimiento de
los hallazgos fisicos que caracterizan a las disfunciones cervicales responsables de la CC no es
solo importante para el diagnéstico, sino que es, légicamente, imprescindible para establecer un
tratamiento especifico adecuado.

Las disfunciones fisicas asociadas a la cefalea cervicogénica pueden dividirse en disfunciones del
sistema articular y disfunciones del sistema muscular (disfuncion miofascial y control neuromuscular).
Se han analizado también otros aspectos que pueden tener un valor identificativo de la CC como
alteraciones posturales, alteraciones cinestésicas y alteracion de la mecanosensibilidad neural.

Disfuncién articular

La exploracién de la disfuncion articular se dirige a la localizacion de alteraciones de la
movilidad segmentaria en el raquis cervical que sean relevantes en el establecimiento de una CC.
Esta exploracion debe asociar tests clinicos que sean capaces de reproducir la sintomatologia del
paciente.

- Movilidad activa

La restriccion del rango de movilidad activa es uno de los criterios diagnosticos de la CC.
Los sujetos con CC presentan una movilidad reducida en relacion a los sujetos de migraiia con
aura y a los que no sufren cefalea®. Se deben realizar test especificos de movilidad activo-pasiva
craneocervical para la movilidad sagital, en inclinacion lateral y rotacion. Posteriormente, con objeto
de analizar la movilidad y provocar los sintomas de paciente, se utilizan movimientos combinados
para la columna craneocervical®.

- Movilidad articular pasiva segmentaria

La exploracion de una CC requiere pruebas analiticas de movilidad segmentaria que impliquen
a las articulaciones craneocervicales. Esta forma de exploracién manual permite,ademas, disefiar el
tipo de tratamiento mas apropiado en funcién de los hallazgos palpatorios®.

Los test de movilidad articular segmentaria permiten valorar la cantidad y calidad de movimien-
to de un segmento vertebral y son Utiles como test de provocacion del dolor™. Entre los hallazgos
palpatorios que suelen estar presentes en un paciente con cefalea cervicogénica, se encuentran
la hipomovilidad o hipermovilidad de alguna de las articulaciones del raquis craneovertebral
(Occipital-C1-C2) y de la articulacion cigapofisaria C2-C3.
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Sistema muscular

Aungue la CC se considere, fundamentalmente, como la expresién de un dolor referido de
origen articular, cada dia es mas evidente el papel que juega la musculatura en la disfuncién. Actu-
almente, se conoce la relacion existente entre la CC y la disfuncion miofascial cervical, la pérdida
del papel estabilizador que la musculatura ejerce sobre las articulaciones craneovertebrales y el
control propioceptivo deficitario de la cabeza y el cuello.

- Disfuncion miofascial

El sindrome de dolor miofascial es la disfuncion muscular regional mas frecuentemente res-
ponsable de dolor persistente en la cabeza, cara y cuello®. La presencia de puntos musculares
dolorosos y de puntos gatillo, caracteristicos de la disfuncion miofascial, ha sido investigada en
diferentes formas de cefalea, incluida la cervicogénica®>3&-,

Los musculos cervicales que pueden referir dolor a la cabeza son: el esternocleidomastoideo,
el trapecio superior, el esplenio de la cabeza, el esplenio del cuello, los musculos suboccipitales,
el temporal, el masetero superficial, el semiespinoso de la cabeza y el semiespinoso del cuello. La
sensibilidad muscular se derivarfa de una hiperalgesia primaria o, probablemente, de una hiperal-
gesia secundaria perpetuada, tanto por una fuente nociceptiva cervical, como por una situacion
de sensibilizacion central en el sistema trigeminocervical. Como conclusion, se podria decir que
la disfuncion miofascial y la disfuncién articular se asocian frecuentemente. En la practica, aunque
acentuemos el tratamiento sobre una de estas estructuras, es aconsejable actuar también sobre
la otra.

- Control neuromuscular

La gran movilidad de la columna craneovertebral la convierten en una region vulnerable que
requiere de un exquisito control neuromuscular. Los misculos de la columna cervical, sobre
todo los suboccipitales y los flexores profundos, poseen un gran niimero de propioceptores que
participan, junto con el aparato vestibular, la visién y los musculos oculomotores, en el equilibrio
y el control postural.A diferencia de los musculos superficiales que tienden a la contraccion, los
musculos profundos se inhiben y muestran patrones de reclutamiento alterados en presencia de
una disfuncién articular.

Existen evidencias que demuestran que los sujetos con CC presentan una debilidad y un
patron de reclutamiento anémalo de los musculos flexores profundos, asociado a un incre-
mento de actividad de los flexores superficiales®#28%-1%, Se ha constatado que en pacientes
con patologia cervical croénica se produce una transformacion de las fibras musculares tipo |
a las tipo Il en los musculos flexores cervicales profundos'®'®2 Se han observado también, en
estudios de RM, atrofia e infiltracion grasa en los musculos suboccipitales de pacientes con
cervicalgia crénica'®!%, Por tanto, la pérdida de la resistencia de los flexores y extensores pro-
fundos del raquis cervical, se considera una disfuncion especifica caracteristica de los pacientes
con cervicalgia y cefalea cervicogénica. Para determinar la presencia de este déficit muscular
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se utilizan test especificos como: el test de flexion craneocervical, test de los extensores y
rotadores suboccipitales, etc.

Actitud postural

Antes de la exploracion y el examen articular de la columna cervical, conviene evaluar la actitud
postural del cuello y la cabeza y la configuracion de la lordosis cervical.

La posicion de la cabeza adelantada ha sido relacionada por distintos autores con la CC.
Los estudios de Watson y Trott® y de Griegel-Morris'® muestran que los sujetos con CC, en
comparacién con un grupo control, presentan una posicion adelantada de la cabeza. Sin embargo,
estudios mds recientes no encuentran una asociacion significativa entre cefalea y postura®'&!'%’,
Estos estudios no encontraron diferencias significativas con respecto a la posicion adelantada de
la cabeza entre pacientes con CC, migrafia, cefalea tensional y un grupo control. Parece ser, sin
embargo, que los sujetos con dolor cervical tienden a adoptar una posicién adelantada de la cabeza
en sedestacion mantenida'®!'°,

Neurodinamica

Diversos estudios han intentado establecer una relacién entre CC y la alteracién de la neu-
rodindmica craneocervical. La inervacién de la duramadre de la porcién superior de la médula y
la fosa craneal posterior depende del plexo posterior, formado por ramas del nervio meningeo
recurrente de los segmentos craneocervicales. Tedricamente, una irritacion de estas estructuras
podria manifestarse como una cefalea, sin embargo, la CC es un dolor referido somatico y no un
dolor neuropatico. En estudios recientes, sélo se ha observado mecanosensibilidad neural en un
reducido nimero de pacientes con CC®,

Alteraciones en el control sensitivomotor

Los sujetos con un dolor cervical severo muestran alteraciones en la percepcion cinestésica,
del control oculomotor y del control del equilibrio"".

- Sensibilidad cinestésica

La cinestesia cervicocefdlica esta relacionada con la informacion procedente del sistema
propioceptivo articular y muscular cervical. Los sujetos con dolor cervical y cefalea, fundamen-
talmente aquellos cuyos sintomas son secundarios a un latigazo cervical, tienen dificultades
para reconocer con exactitud los cambios en la posicion de su cabeza, en comparaciéon con
los sujetos normales'"""'".

Uno de los métodos para detectar la alteracion en la cinestesia cervical es el desarrollado por
Revel et al'

- Pruebas de oculomotricidad

En la actualidad, existen muchos trabajos que evidencian la existencia de alteraciones
de la movilidad ocular en sujetos con dolor cervical, fundamentalmente, en aquellos que
han sufrido un latigazo cervical''”"'Z,
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Tjell y Rosenhall''® han desarrollado el test de torsién del cuello y seguimiento visual
lento para evaluar los reflejos propioceptivos del cuello, el reflejo cervicocélico y el cervi-
coocular. Esta prueba es capaz de detectar alteraciones del control del movimiento ocular
como resultado de una actividad propioceptiva cervical anémala. Estas modificaciones
del movimiento ocular no se observan en sujetos normales, en pacientes con lesiones
centrales ni en aquellos con disfunciones vestibulares periféricas o centrales.

- Romberg postural

En esta prueba se observa un aumento en la amplitud de las oscilaciones posturales
cuando el paciente cierra los ojos, durante unos 30 segundos. Se puede realizar este
alterando las aferencias plantares con una alfombrilla de gomaespuma bajo los pies,
colocando los pies en tandem, etc.

- Prueba de Fukuda-Unterberger

Fukuda demostré que las asimetrias del tono postural son detectables durante las
actividades dindmicas. La prueba consiste en solicitar al paciente que marque el paso sin
desplazarse, con los ojos cerrados. El paciente, en condiciones normales, no debe girar
mas de 20°-30° durante 50 pasos'?*'?.

- Posturografia

La posturografia consiste en el registro de las oscilaciones posturales sobre una plataforma
dinamométrica. La posturografia, aunque no permite diagnosticar la etiologia del desequi-
librio, permite cuantificar el déficit en el control postural de los pacientes con dolor cervical o
craneocervical y sintomas vertiginosos.

La bateria de pruebas empleada puede ser muy variada. El examen empieza con el sujeto
en la posicion de méxima estabilidad, con los ojos abiertos y sobre plataforma estable. Después,
sobre la plataforma estable, se anula la entrada visual con los ojos cerrados o se altera ésta
con una estimulacion optocinética. Posteriormente, se modifica la entrada somatosensorial
colocando al sujeto sobre una plataforma dindmica que se desplaza siguiendo las oscilaciones
posturales o con el empleo de una gomaespuma. Primero con los ojos abiertos y, después, con
los ojos cerrados.

Conclusién

Hoy en dia, la cefalea cervicogénica empieza a considerarse como uno de los tipos de cefalea
mas frecuente. Entre los avances que han propiciado su reconocimiento, cabe mencionar la
revision de la anatomia del sistema trigeminocervical y de los patrones de dolor de la columna
cervical superior, el conocimiento de los mecanismos patofisiolégicos y el establecimiento de
unos criterios diagnosticos que han demostrado su validez. Estos criterios permiten una primera
aproximacion diagndstica que debe ser completada con una adecuada exploracion fisica del pa-
ciente. La exploracion de los elementos articulares, miofasciales y de control neuromuscular de la
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columna craneocervical permite la identificacion de la disfuncion fisica y, en muchas ocasiones, de
la estructura responsable de la cefalea.
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Introduccién

El dolor y el malestar, relacionados con la cefalea, indican la presencia de importantes
cambios anatdémicos y neurofisiolégicos que involucran también al tejido conectivo (Alix 1999).
La presencia de los factores originados en la estructura miofascial puede desempefiar un papel
importante en la fisiopatologia de la cefalea tensional (Jensen 1999; Bendtsen 2000). El hallazgo
mas importante registrado en los pacientes con cefaleas tensionales es el aumento de la sen-
sibilidad a la palpacion, (Langemark y Olesen 1987; Bendtsen et al 1996a) que se correlaciona
directamente con la intensidad y frecuencia del dolor de cabeza (Jensen et al 1993).

El dolor miofascial y la hipersensibilidad pueden ser causados por la activacion o la sensibili-
zacion de los nociceptores periféricos miofasciales por sustancias endégenas (Mense 1993). Un
prolongado estimulo nociceptivo de origen periférico puede crear la sensibilizacién central y/o
la alterada modulacion supraespinal de los estimulos aferentes, transformandose, finalmente, el
dolor episodico en una enfermedad crénica (Mense 1993, Jensen 1999a; Bendtsen 2000).

Bases fisiologicas de la estructura fascial

La fascia representa la estructura unificadora de la dindmica corporal (Vanacore 2009,
Langevin 2006, Pilat 2003). Se manifiesta como un continuo de fibras, sumergidas en la sustancia
fundamental, que acompana las estructuras corporales sin ninguna interrupcion. La densidad,
la distribucion y las caracteristicas organolépticas del sistema fascial difieren en su recorrido
por el organismo, pero su continuidad es fundamental, lo que permite que actlie como un
todo sinérgico, absorbiendo y repartiendo un estimulo local a todas las partes del conjunto.
La sinergia estructural intrinseca del sistema fascial le asegura al cuerpo humano, la relativa
independencia de la fuerza gravitacional, como también gozar de una enorme capacidad de
adaptacion, de acuerdo a requerimientos que provienen del exterior y del interior del cuerpo,
o en relacion a la disponibilidad de energia y de nutrientes en el entorno ambiental. Ademas
de su funcién estructural, la fascia asume y distribuye los estimulos que el cuerpo recibe: su
red de receptores registra impulsos térmicos, quimicos, de presion, vibracién y movimiento;
los envia al sistema nervioso central y éste genera las acciones correctivas necesarias. De esta
manera, se crea una carga de informacion unida por el sistema con un fin especifico (Pilat &
Testa 2009).
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Dinamica transmisora del sistema fascial

Una de las importantes caracteristicas mecanicas del sistema fascial es su construccion fibrosa.
En ella destaca la propiedad de acomodarse y alinearse a los requerimientos tensionales intrinsecos
e extrinsecos del cuerpo (Pilat 2009, Pilat 2010, Pilat 2011). La fijacion de las lineas tensionales
puede crearse a raiz de la presencia de alterados patrones de movimiento o posicionamiento y
puede, de esta manera, reorientar la dindmica corporal. Ese proceso puede producirse a través de
tres vias de comunicacion (Pilat 201 1):

* Enlaces fisicos (mecanico - anatomicos) (Wang et al 2009, Stecco 2008, Pilat 2003).

Esos enlaces estan presentes a diferentes niveles de la construccion corporal, el macro y el
microscopico, actuando siempre de una manera jerarquica (VWang 2009).A nivel macroscépico,
los hallazgos de las disecciones en los cadéveres frescos (Stecco 2008, Pilat 2009,) revelan
una continuidad mecanica de la fascia profunda en donde cada misculo actta de una manera
sinérgica en conjunto con los musculos unidos a través de la fascia, creando un vinculo mio-
kinético (Stecco et al 2008, Pilat 2009). A nivel microscopico, la trasmision y la coordinacion
de los impulsos mecanicos fueron observadas en las estructuras intrinsecas de las células (Hu
et al 2003, Maniotis Chen & Ingber 1997). En esas estructuras, el impulso mecénico (la fuerza
local aplicada a los filamentos de colageno) se trasmite desde la matriz extracelular a la mem-
brana celular a través de las integrinas (receptores de adhesion e intercomunicacion entre el
citoesqueleto y la matriz extracelular; activando la sefializacién intracelular e informando a la
célula sobre las caracteristicas mecanicas de la matriz extracelular), penetrando al interior del
citoesqueleto y traspasando la envoltura del ntcleo, modificando, finalmente, las actividades
génicas. Considerando el hecho de que el cuerpo esta construido segun el disefio jerarquico,
se sugiere el mismo tipo de comportamiento en orden creciente de construccién corporal.

* Enlaces funcionales (Vaticon 2009, Langevin 2006).

La fascia representa una estructura mecanosensible. Las modificaciones mecanicas se
crean, principalmente, dentro de la matriz extracelular que se caracteriza por las propieda-
des piezoeléctricas y semiconductoras. Esa conexion involucra, principalmente, la estructura
comunicacional del tejido conectivo laxo con su extraordinaria red de mecanorreceptores,
destacando entre ellos los mecanorreceptores intersticiales (Pilat 201 1). La sefializacion mole-
cular involucra el ambiente inmune, paracrino y endocrino (Vaticon 2009).

* Enlaces quimicos (Wang 2009,Vanacore 2009, Ingber 2006)

El proceso de integracion mecanoquimica dentro del sistema se basa en el proceso de la
mecanotransducion. Ingber, en sus numerosos estudios (Ingber 2006), identifica las estructuras
mediadoras del proceso. Recientemente,Vanacore et al (2009) identificaron el enlace quimico
que determina el comportamiento del colageno IV presente en la membrana basal. Consideran
que ese enlace asegura la integridad estructural del tejido y actlia como un ligando en la co-
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municacion quimica en la membrana celular via integrinas. Pareciera que ese enlace comunica
a distancia el cartilago de todos los huesos.

Fascia y dolor

Se sugiere que la tridimensional red fascial, en forma de un sistema de comunicacion multinivel,
participa en el proceso de trasmision del dolor. El dolor experimentado es, generalmente un dolor
referido, es decir, percibido en las zonas alejadas del sitio de la lesion. La referencia del dolor no
siempre sigue el patron del dolor segmental (Travel & Bigelow 1946). La teoria de la hiperexci-
tabilidad central (Mense 1994) explica el mecanismo del dolor proveniente de las estructuras
profundas pero no aclara la presencia del patrén no segmental de los musculos superficiales como,
por ejemplo, los de la nuca, del dorsal ancho o trapecio y de los musculos de las extremidades
(Han 2009). Recientemente, Han (2009) propuso una alternativa a ese razonamiento; considerando
las expansiones anatomicas de la fascia y la formacion de las mencionadas uniones y expansiones
miokinéticas, sugiere la teoria “del tejido conectivo”. Relaciona la sefializacion presente en el tejido
conectivo laxo, capaz de trasmitir el impulso nocivo desde la superficie hacia los musculos y otras
estructuras profundas a través de las células del sistema vascular y neural. De esta manera, sefiala
que el dolor periférico también puede tener origen directamente en el tejido conectivo. Por lo
tanto, los mecanismos periféricos pueden incidir en episodios de dolor miofascial.

Las observaciones clinicas (Langemark et al 1988; Jensen 1999a) y los datos experimentales
(Bendtsen et al 1996a,b) sugieren la evolucion de una cefalea tensional a una cefalea crénica tensio-
nal. En un curioso estudio, Blau (2004) detect que 50 mujeres (de las 93 examinadas) manifestaron
la cefalea por el uso del peinado en forma de la cola de caballo. La liberacion del cabello eliminé
el dolor: en 4 mujeres de inmediato, en 32 en media hora, en 5 en una hora y en 9 en un tiempo
no determinado.

Esas observaciones sugieren vincular los cambios mecénicos con alteraciones en nocicepcién,
particularmente en los casos del dolor crénico. Sin embargo, la patofisiologia del dolor miofascial
es poco conocida.

Considerando la sensibilizacion periférica de los nociceptores miofasciales como el probable
factor esencial de ese proceso, la atencidn enfoca a la dindmica intrinseca de la fascia como un
probable factor de ese fenomeno. La explicacion de los fenémenos planteados requiere anlisis del
comportamiento mecanico del tejido conectivo a nivel celular; intracelular e intercelular.

Dinamica intrinseca del tejido conectivo

El tejido conectivo se encuentra en una tension constante, inclusive durante el suefio. Esa
tension, de variable intensidad, se observa alrededor de las estructuras musculares, también en el
estado de relajacion;igualmente alrededor de los vasos sanguineos y los nervios, que una vez dise-
cados, manifiestan la longitud de reposo 25% - 30% menor que su longitud en el cuerpo (Tomasek
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2002). Otros ejemplos de la tensidn en el tejido conectivo son las patologias fibrocontracturantes,
en donde la contractura tisular esta acompafiada por la fibrosis, como ocurre en la contractura de
Dupuytren (Tomasek 1991, Gabbiani 2003). El mas completo ejemplo de la dindmica intrinseca del
tejido conectivo es la formacién de una cicatriz.

La reparacién de una herida consta esencialmente de tres fases (Midwood et al 2004):

* La fase inflamatoria (fagocitosis y eliminacion de las bacterias y suciedad).

* La fase proliferativa en la cual se produce la angiogénesis (formacion de vasos sanguineos
nuevos a partir de los vasos preexistentes) y la formacion del tejido granular.

* La fase de diferenciacion y reconstruccion que consta de la epitelizacion (regeneracion de
la piel sobre una herida), la proliferacion de colageno y finalmente la contraccion de la herida.
Nos suscita un especial interés la ltima fase, la contraccién de la herida. Tradicionalmente, se

considera que el comportamiento contractil en la cicatriz se debe, principalmente, al acortamiento
de las estructuras colagenosas a través de la formacion de los entrecruzamientos intermoleculares.
Sin embargo, las evidencias acumuladas en los ultimos 20 afios de investigaciones enfocan clara-
mente a la dindmica de los miofibroblastos como verdaderos motores de esa accion. Los miofibro-
blastos representan una forma de los fibroblastos con la presencia de los dindmicos y contractiles
microfilamentos de actina. Tienen capacidad contractil a la manera de las células musculares lisas
(Gabbiani 1971, Skalli et al 1989, Gabbiani 2007). Los miofibroblastos evolucionan a partir de los
fibroblastos segun los requerimientos tensionales del tejido.

Diferentes autores (Grinnell 1994;Tomasek et al 2002; Hinz 2006, Hinz 2003; Gabbiani 2003)
proponen la siguiente secuencia de transformacién del fenotipo de fibroblasto a miofibroblasto.

Los fibroblastos son las células mas comunes y menos especializadas del tejido conjuntivo. Se
encargan de la sintesis y mantenimiento de la matriz extracelular y presentan una gran capacidad
para diferenciarse, dando lugar a otros tipos celulares mas especializados del tejido conjuntivo
(Schmitt-Graff et al 1994)

En un tejido sano los fibroblastos estan sujetos a una, relativamente pequefia, carga tensional. Es
la carga que esta presente inicialmente en los extremos sanos de una herida. Durante el proceso
cicatrizal, al rellenarse la herida con el coagulo sanguineo, los fibroblastos empiezan a migrar al
territorio de esa matriz provisional. De esta manera los fibroblastos, junto con los vasos sanguineos,
forman el tejido granular, la base de la cicatriz en formacién. Ese movimiento de los fibroblastos esta
estimulado por los factores de crecimiento que son un conjunto de sustancias (proteinas, hormonas
y neurotransmisores) encargadas de la comunicacion intercelular. Principalmente controlan los
factores externos del ciclo celular.

El movimiento de la migracion de los fibroblastos altera las lineas tensionales de la matriz
colagenosa con la resultante reorganizacion tensional de su estructura (Stamenkovich 2003).
Los estudios in vitro revelan que la accién es reciproca, es decir, el grado de tensién de la matriz
extracelular modifica la dindmica de los fibroblastos y, simultineamente, el cambio tensional de
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los fibroblastos modifica (incrementa) la tension dentro de la matriz. A medida que aumenta la
tension, las fibras de coldgeno y las células inician el proceso de alineamiento en lineas paralelas a la
direccion de las tensiones mas intensas. Una vez establecido ese comportamiento, la linea tensional
se mantiene por un largo periodo de tiempo.

La remodelacion tensional de la matriz activa las fibras tensiles presentes en la corteza del
fibroblasto, como también estimula una produccion simultanea del colageno. El resultado de esa
alteracion mecanica es la migracion del fibroblasto a un nuevo fenotipo denominado protomiofi-
broblasto. Esa nueva forma se caracteriza, justamente, por la activacion de las fibras tensiles que
contienen actina. Son las estructuras que obtienen la capacidad de reaccionar en relacion con los
requerimientos mecanicos.

El consecuente incremento de las fuerzas de tension por un tiempo prolongado, con la simul-
tanea accidn-reaccion entre el protomiofibroblasto y la matriz extracelular, como también una
intensa actividad de los factores de crecimiento, particularmente del factor transformante beta
(TGF-B), secretados por los protomiofibroblastos, inician el proceso de la diferenciacion de los
protomiofibroblastos en miofibroblastos. (Sappin et al 1990, Petrov et al 2002; Hinz et al 2001) La
diferencia mas importante entre ambos fendmenos es la aparicién de la dindmica de los micro-
filamentos de actina, convirtiéndose los miofibroblastos en estructuras con un comportamiento
contractil parecido al de las células musculares lisas.

El proceso se puede describir de la siguiente manera:

* traccion - actividad de los fibroblastos,

* contraccion - actividad de los protomiofibroblastos,

* contractura - actividad de los miofibroblastos.

El fenémeno descrito se diferencia claramente de la contractura generada por la fuerza mus-
culoesquelética de la siguiente manera:

* La contraccion muscular significa un proceso que produce el acortamiento del tejido;
es breve y reversible. Se caracteriza por los cambios intracelulares y un alto desgaste de la
energia.

* La contractura del tejido conectivo significa un proceso lento, semipermanente, de un
bajo desgaste de energia. Es extracelular y crea la remodelacion del tejido.

De esta manera, aunque se produce una contraccion de los miofibroblastos, no se puede
comparar el resultado de esa actividad con la contraccién de las fibras musculoesqueléticas. El
resultado de la contraccion de los miofibroblastos es, ante todo, un progresivo acortamiento
de la matriz extracelular que lleva al consecuente cierre de la herida. Al finalizar ese proceso
fisiolégico, los miofibroblastos debieran desaparecer por la via de apoptosis (Desmouliére
1995), permitiendo una correcta finalizacion del proceso cicatrizal. Sin embargo, en situaciones
patoldgicas la dindmica de los miofibroblastos contintia, a pesar del hecho de que su labor haya
finalizado. Siguen contrayéndose y secretando colageno en exceso, en consecuencia, se crea
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una contractura del tejido conectivo que provoca una cicatriz patoldgica y un movimiento
limitado.

Tal vez, la propiedad mas importante en nuestro andlisis sea, justamente, el movimiento creado
por la contraccién de los filamentos de actina y la consecuente generacién del cambio tensional
en el ambiente circundante. Los miofibroblastos estan empotrados en la red colagenosa y ligados
(externamente) a las fibrillas de colageno a través de las uniones de fibronectinas (generalmente
las integrinas), vinculandose posteriormente (internamente) a los microfilamentos intracelulares
de actina. Eso significa que la contractura de la matriz estd modelada por la dinamica de los miofi-
broblastos. Su consecuencia es un funcional acortamiento de la red colagenosa.

Esta contractura se puede describir de la siguiente manera: los cambios de la citomecanica
celular en uno de los miofibroblastos crean los cambios tensionales en la fibrilla colagenosa
ligada al miofibroblasto; en consecuencia, se produce una contraccion local de la matriz que a
su vez genera un desorden tensional en la red colagenosa pericelular. Esos cambios tensionales
involucran automaticamente una respuesta en los miofibroblastos adyacentes, que inician la
secrecion de colageno para estabilizar la nueva red colagenosa en relacion con sus vecinos
(comportamiento similar al de una cicatriz). El resultado es una mayor densificacion de colageno,
como también la reorientacion del recorrido de las fibrillas. El proceso puede repetirse a través
de la actividad del mismo miofibroblasto o por la accién por parte del otro. De esta manera el
proceso, aunque de muy poca intensidad pero continuo y/o repetitivo, finalmente, puede crear
la contractura tisular.

Lo interesante es sefialar que ese proceso puede ocurrir tanto en una cicatriz como también
en cualquier otra parte del tejido conectivo (también dentro de las estructuras sanas), a raiz de
la aplicacién de una fuerza minima, puesto que los miofibroblastos no requieren de gran cantidad
de fuerza para lograr una temporal deformacion de la matriz (Tomasek et al 2002). Los cambios
ocurren en una escala muy pequefia (pocos micrometros al dia), por lo tanto, el proceso de la for-
macion de la contractura depende mucho mas de la citomecanica que de la macromecanica tisular.
La fuerza generada en el tejido no tiene que ser lineal, como ocurre en un balén lleno de agua o de
aire. Igualmente, la fuerza no tiene que ser continua. Su efecto, sin embargo, es acumulativo.

Otra de las importantes caracteristicas de los miofibroblastos es su capacidad de formar co-
nexiones intercelulares a través de la union bidireccional.A través de ella pueden pasar moléculas
del citoplasma de una célula al citoplasma de otra sin pasar por el espacio extracelular. Las uniones
pueden abrirse o cerrarse seglin la necesidad en respuesta a sefiales mecanicas y quimicas de la
matriz extracelular. (Gabianni 1978) De esta manera, se puede crear una especie de red inter-
conectada con capacidad de contraccion y remodelacién tensional de la matriz extracelular. Esa
dindmica red funcional es resistente a la deformacion. El resultado de esas acciones puede ser la
tension creada, no solamente in situ, sino también en las zonas referidas, sin seguir en ese proceso
los clasicos patrones de distribucion.
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La citomecanica de los fibroblastos y sus claros vinculos dindmicos con la matriz extracelular
del tejido conectivo indican una mediacién y la consecuente respuesta en la reorganizacién de la
red comunicacional intercelular. La respuesta puede ocurrir en ambas escalas de tiempo: corta
o larga. La remodelacion de la matriz colagenosa, particularmente si se mantiene por un tiempo
prolongado, puede reorientar las lineas tensionales, alejando el sistema de su distribucién tensional
fisiologica. Esa mecéanica puede alterar la respuesta de los mecanorreceptores, particularmente, los
receptores intersticiales con el consecuente cambio de los patrones del movimiento. Esa reaccién
puede relacionarse también con la capacidad de los receptores intersticiales (son receptores
polimodales), actuando como nociceptores, trasmitiendo el dolor (Vaticon 2009). La repeticion
de los procesos dolorosos, o su acumulacion en el tiempo, pueden alterar la respuesta cualitativa
relacionada con el movimiento, particularmente en los pacientes con dolor miofascial crénico. Se
sugiere que el dolor miofascial puede estar mediado por un bajo umbral de mecanorreceptores
aferentes que posteriormente se proyectan hacia sensibilizadas neuronas del asta dorsal.

Conclusiones

La hipotesis presentada es valida para el sistema fascial en general. Sin embargo, particularmente,
se refiere a las zonas expuestas a un continuo y/o prolongado estrés mecéanico que son las mas
propensas a la patoldgica remodelacion de la matriz colagenosa. En el caso de las cefaleas, no se
requiere de una intensa fuerza traumatizante para crear dicha remodelacion. Esa fuerza puede
estar relacionada, por ejemplo, con un mero proceso defensivo-adaptativo vinculado a diferentes
impulsos.

Noseda et al (2010) describen, una desconocida hasta la fecha, conexion entre el sistema
visual y el somatosensorial. Demuestran que el estimulo retinal aferente produce una modelacion
de la actividad neuronal a través de la informacion nociceptiva proveniente de la duramadre. En
las personas con la visién no alterada, como también en los ciegos parciales, un impulso luminoso
puede incrementar la intensidad de una cefalea. Lo que no ocurre en los ciegos totales. En relacién
a ese fendmeno, Mayberg et al (1984) y Keler et al (1985) sefalan que el cerebro, como tal, carece
de receptores que responden a un impulso nocivo que se convierten en una sensacion dolorosa.
Sin embargo, la duramadre y los vasos sanguineos vinculados a ella son ricamente inervados por
las neuronas nociceptivas provenientes de los nervios trigémino y vago. Molnar y Tayole (2010)
sugieren que dicho impulso llega hacia el tdlamo y al sistema limbico asociado a los nicleos del
talamo. Por otra parte, asi como lo indica Blau (2004), la remodelacién del tejido a raiz de la tension
creada en el peinado en forma de cola de caballo, es un ejemplo de como el impulso extracraneal
de baja intensidad, pero mantenido por un tiempo prolongado, irrita el sistema fascial de los
musculos pericraneales, provocando finalmente una cefalea.Weiselfish y Kalin (1995) sefialan que
la cefalea puede aparecer como resultado de una sostenida contraccién, una retraccion muscular
0 a raiz de la hipomovilidad articular, secuelas de patrones posturales patologicos de la region
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lumbopélvica.Alix y Bates (1999) enfocan a las conexiones de la duramadre y el puente miodural,
vinculado al musculo recto posterior menor de la cabeza, como fuente de alteraciones anatomicas
y fisiolégicas causantes de cefaleas.

De esta manera, los inadecuados patrones posturales, los disturbios visuales, los tics nerviosos,
las dificultades auditivas, el uso de una ropa limitante de movimiento, pueden ser factores desen-
cadenantes de este proceso. Las estrategias son muy individuales y cada persona crea un patrén
propio a través de la reorganizacion tensional de la matriz colagenosa.

Desde ese punto de vista cabe destacar, asi como se sefiala en el libro de las XVII Jornadas de
Fisioterapia de la ONCE (Pilat 2007), que las conclusiones nos llevan al andlisis de la dinamica de
la neurofirma y la neuromatriz.

La creacion de la neurofirma (Melzack 1990) se debe a midiltiples factores que acttan sobre
la neuromatriz. Entre ellos destacan: impulsos sensoriales, por ejemplo, el visual que influencia la
interpretacion cognitiva,impulsos fasicos y tonicos, emocionales y cognitivos, modulacién inhibidora
neural de origen intrinseco, como también la actividad de regulacién de los sistemas endocrino,
auténomo, inmune y opioide, relacionados con el control del estrés. Segiin la teoria de la neuro-
matriz, el dolor puede dispararse a raiz del estimulo sensorial, como también puede producirse
independiente de él (Pilat 2007).

La neuromatriz tiene la capacidad de acomodarse activamente (con una respuesta dinamica
y adaptativa) al estimulo nocivo como, por ejemplo, el estimulo mecénico. Ese fenémeno puede
relacionarse con los cambios descritos anteriormente y relacionados con la dindmica respuesta de
los miofibroblastos. Se puede modificar el control existencial y perceptual de la totalidad corporal
y sus relaciones espaciales. El proceso es reversiblemente modificable.

El terapéutico impulso mecdnico podria modificar la contractura fascial como fuente distorsio-
nadora de la neurofirma y, posteriormente, generaria cambios en la modulacién inhibidora neural
intrinseca inherente en las funciones cerebrales. En consecuencia, a través de ese impulso se pudiera
modificar la sensacion dolorosa que percibe el paciente (Pilat 2007).
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- Publicado con permiso del primer autor -

Los presentes modelos para el dolor en cefalea tensional sugieren que el input nociceptivo
procedente de musculos sensibles periféricos puede llevar a una sensibilizacion central y a una
cefalea tensional crénica (CTC). Dichos modelos apoyan que posibles mecanismos periféricos
responsables de la sensibilidad pericraneal inducen la activacién o sensibilizacién de termina-
ciones nerviosas por liberacion de mediadores quimicos (bradiquinina, serotonina, sustancia
P). Sin embargo, un estudio ha demostrado que puntos de dolor inespecificos en sujetos con
CTC no eran responsables de la liberacion de sustancias algogénicas en la periferia. Asumiendo
que la liberacion de sustancias algdgenas es importante, la cuestion que se presenta es: si los
puntos dolorosos no son los puntos primarios de iniciacion de la inflamacion neurogénica, jqué
estructura puede ser responsable de la liberacion de mediadores quimicos en la periferia? Un
estudio ha encontrado mayores niveles de sustancias algogénicas y menor nivel de Ph en puntos

85



Puntos gatillo miofasciales y sensibilizacion:

gatillo miofasciales (PGM) activos comparados con puntos control dolorosos. Estudios clinicos
han demostrado que el dolor referido obtenido de PGM en musculos de la cabeza y del cuello
contribuye a los patrones de dolor en CTC. Basado en informacion disponible, se propone un
modelo de dolor actualizado para CTC en el cual la cefalea puede, al menos, ser parcialmente
explicada por el dolor referido desde PGM en los musculos cervicales posteriores, misculos
de la cabeza y del hombro. En este modelo actualizado de dolor, los PGMs serian las zonas
primarias hiperalgésicas responsables del desarrollo de la sensibilizacion central en CTC.

Introduccién

El dolor de cabeza es uno de los problemas mas comunes vistos en la practica clinica. Entre
el conjunto de tipos de desordenes de dolor de cabeza, la cefalea de tipo tensional (CT) es uno
de los més prevalentes en adultos. Estudios de poblacién sugieren tasas de prevalencia en un afio
de 38,3% para CT episddicas y 2,2% para CT crénicas'. Lo que es mis, la prevalencia de CT se ha
incrementado en los afios recientes?.

A pesar de algunos avances, la patogénesis de CT no estd claramente entendida. Ha sido
demostrado, que el hallazgo clinico mas destacado en nifios y adultos que padecen CT es una
incrementada sensibilidad a la palpacién de los tejidos pericraneales®. La sensibilidad incrementada
parece estar aumentada uniformemente a través de la region pericraneal y, tanto mdsculos como
inserciones tendinosas, han sido hallados excesivamente sensibles®’. Adems, se ha informado
también, que los umbrales de dolor a la presién (UDP) son mas bajos en pacientes con CTC
comparados con sujetos control sanos®'°.

Se ha postulado que el aumento de la sensibilidad pericraneal y los menores UDP en pa-
cientes con CTC puede ser causado por una sensibilidad incrementada (hiperexcitabilidad) en
el sistema nervioso central o en la periferia. Sin embargo, la demostracion de la relacién entre
la hipersensibilidad pericraneal y la sensibilizacion central no revela una relacion causa-efecto
entre estos factores. Bendtsen et al'' establecié un modelo del dolor en el cual el principal
problema en la CT es la sensibilizacion de vias centrales a causa de inputs nociceptivos prolon-
gados, posiblemente provocados por la liberacion de sustancias algogénicas en la periferia, desde
tejidos miofasciales pericraneales sensibles. La presencia de inputs periféricos prolongados
puede ser un mecanismo de mayor importancia para la conversion de una CT episddica en
crénica''. El modelo propuesto explica la sensibilizacion en el nivel medular del asta dorsal y el
nucleo trigémino-cervical, la ligeramente incrementada hipersensibilidad supraespinal, la ligera
incrementada actividad muscular, el incremento de la dureza muscular, el dolor crénico y la
ausencia de signos objetivos de patologia periférica de pacientes con CTC con un incremento
del dolorimiento pericraneal. Sin embargo, este modelo no da cuenta de los mecanismos que
inician la sensibilizacion central, es decir, las estructuras responsables del input nociceptivo
desde la periferia''.
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Los propositos del presente articulo fueron, (I) revisar la neurofisiologia fundamental de la
sensibilizacion central en la CT,y (ll) actualizar el modelo del dolor para CT basado en recientes
estudios clinicos e histoquimicos en dolor muscular referido en pacientes con CT.

Sensibilizacion central en la CTC

Sensibilizacion de los nociceptores de los musculos periféricos
por la liberacion de sustancias algogénicas.

Las neuronas del asta posterior que reciben inputs desde los tejidos miofasciales pueden ser
clasificadas como neuronas de alto umbral mecano-sensitivo (AUM), las cuales requieren intensida-
des nocivas de estimulacion para ser activadas; 0 como neuronas de bajo umbral mecano-sensitivo
(BUM) las cuales son activadas por estimulos inocuos'? Se ha demostrado que las neuronas AUM
del asta dorsal tienen una funcion estimulo-respuesta acelerada, mientras que las neuronas BUM
tienen una funcion estimulo-respuesta lineal'. Estos descubrimientos sugieren que la funcién
estimulo-respuesta lineal en musculos humanos puede ser causada por la activacion en BUM
aferentes, aunque al principio esto parece poco probable.Ademas, varios estudios han demostrado
que un input nocivo prolongado desde la periferia es capaz de sensibilizar neuronas del asta dorsal,
mostrando que BUM aferentes pueden mediar dolor' '*'¢,

Es conocido que mediadores quimicos pueden sensibilizar las terminaciones nerviosas noci-
ceptivas. Los estimuladores, particularmente efectivos para nociceptores musculoesqueléticos, son
sustancias enddgenas como la bradiquinina o la serotonina'. Muchos estudios han encontrado
que la sensibilizacion de terminaciones nerviosas nociceptivas es mayor con la combinacion de
ambas sustancias que Unicamente con una sola'”'®. Ademés, el dolor muscular es producido por
estimulos nociceptivos que conllevan el incremento de la sintesis y liberacion de sustancias algo-
génicas enddgenas como la serotonina, bradiquinina, histamina o prostaglandina. Dicho estimulo
puede causar la liberacion antidrémica de neuropéptidos desde las terminaciones nerviosas de
las fibras C que contienen neuropéptidos, como el péptido genéticamente relacionado con la
calcitonina, sustancia P o neuroquinina A'®%, La liberacion de sustancias algogénicas disminuiria el
Ph de los tejidos y entonces activaria la cascada de cido araquidénico que produce un nimero
de productos lipidos insaturados. La sensibilizacién de los nociceptores causaria una descarga
neuronal espontanea, una disminucion del umbral al estimulo que normalmente provoca dolor, y
un incremento de la descarga del estimulo que no es ordinariamente percibido como doloroso.
Estudios previos han confirmado la presencia de sensibilizacion de nociceptores de musculos
periféricos en CTC"' y CT episédica?' 2. Finalmente, otras sustancias quimicas inflamatorias que
se creen estan relacionadas incluyen la bradiquinina desde el plasma, la serotonina (SHT) desde las
plaquetas y glutamato, el cual es conocido por afectar la membrana de nociceptores polimodales
que producen sensibilizacion?.
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Ademas, la activacion de nociceptores periféricos silentes puede resultar en un cambio cualita-
tivo de la funcién estimulo-respuesta, explicando la anormal funcién estimulo-respuesta observada
en pacientes con dolor crénico miofascial®.Alin mas lejos, ha sido recientemente descubierto que
el desplazamiento de la funcion estimulo-respuesta esta intimamente asociado con la frecuencia
del dolor de cabeza en pacientes que padecen CTC.

Sensibilizacién de las neuronas de segundo orden
en el asta posterior y en el nticleo caudal del trigémino.

La sensibilizacién central puede ser generada por inputs nociceptivos prolongados desde la pe-
riferia®. Este mecanismo es particularmente importante en pacientes con dolor miofascial crénico,
puesto que inputs procedentes de nociceptores musculares son mas efectivos en inducir cambios
prolongados en el comportamiento de neuronas del asta posterior que inputs procedentes de
nociceptores cutineos?.

La excitabilidad incrementada de las neuronas del asta posterior alteraria significativamente la
percepcion del dolor. En este estado de sensibilizacion, los inputs previamente ineficaces de fibras
AR de umbral bajo hacia neuronas nociceptivas del asta posterior pueden llegar a ser efectivos®?.
De esta forma, el dolor podria ser generado por las fibras de bajo umbral AR, lo cual se manifestaria
clinicamente como alodinia. Ha sido sugerido que la mayor causa del incremento de la sensibilidad
al dolor en dolor crénico es una respuesta anormal de los inputs procedentes de fibras Ap de bajo
umbral®. Asimismo, la respuesta para la activacion de aferencias de alto umbral seria exagerada, lo
que se manifestard clinicamente como hiperalgesia. De hecho, se ha demostrado un decremento
de los UDP, es decir hiperalgesia local, en lugares cefélicos™'* y extracefélicos®*' en CTC y otras
condiciones musculo esqueléticas cronicas como el sindrome del latigazo cervical®.

Ademds, en un estado de sensibilizacién central, las fibras aferentes AP, que normalmente
inhiben fibras AB y fibras C por mecanismos presinapticos en el asta posterior, estimularan por el
contrario las neuronas nociceptivas de segundo orden. Por consiguiente, se fomentara el efecto de
la estimulacion de las fibras AR y C de las neuronas nociceptivas del asta posterior y se expandiran
los campos receptivos de las neuronas del asta dorsal. El input nociceptivo hacia estructuras
supraespinales sera considerablemente incrementado y, si existen mas inputs espaciales, puede re-
sultar en un incremento de la excitabilidad de neuronas supraespinales® y disminuir la inhibicién o
incrementar la facilitacion de la transmisién nociceptiva en el asta dorsal espinal®, la cual manifestara
clinicamente un dolor generalizado e hipersensibilidad. La hiperalgesia generalizada ha sido recien-
temente demostrada en pacientes con CTC*,y otras condiciones crénicas musculoesqueléticas
como la osteoartritis” y la fibromialgia®.

;Qué estructura periférica es responsable de la liberacion de sustancias algogénicas?

Los modelos actuales de dolor para CT establecen que prolongados inputs nociceptivos
procedentes de tejidos miofasciales sensibles, es decir, sensibilizacion periférica de nociceptores
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musculares provocados por la liberacion de sustancias algogenas, podrian conllevar a una sensibili-
zacion central en CTC!. La cuestion que surge es, jqué estructuras y mecanismos son responsables
de iniciar la liberacion de sustancias algogénicas en la periferia?

Bendtsen ha sugerido que puntos sensibles pericraneales podrian derivar en una sensibilizacion
central en CTC"'. Sin embargo,Ashina et al no encontré diferencias en los cambios de la concentra-
cién intersticial de adenosin 5'-trifosfato (ATP), glutamato, bradiquinina, prostaglandina E,, glucosa,
piruvato y urea en el reposo basal y en periodos previos y postejercicio entre puntos inespecificos
sensibles de sujetos con CTC y sujetos control®. Los autores de este estudio concluyen que los
puntos sensibles en sujetos con CTC no son responsables de la liberacion de estas sustancias
algdgenas en la periferia®’. Por otra parte, niveles significativamente elevados de sustancias algbgenas,
es decir, bradiquinina, péptido relacionado genéticamente con la calcitonina, sustancia P, factor de
necrosis tumoral alfa, interleuquina- | 3, serotonina y neuroepinefrina, y descenso de los niveles de
Ph han sido descubiertos en puntos gatillo miofasciales (PGM) activos pero no en PGM latentes®.
Puesto que puntos sensibles (incremento de la sensibilidad pero no dolor referido) y un PGM
(punto hipersensible, banda tensa en un musculo esquelético, patrén de dolor tanto local como
referido) son diferentes desérdenes, podemos actualizar el modelo de dolor para CT basandonos
en la sensibilizacion periférica de mUsculos nociceptivos provocados por PGMs.

En conclusién, un input nociceptivo aferente intenso desde sensibilizacion muscular periférica
puede alterar el circuito del asta dorsal desenmascarando o activando sinapsis previamente inefi-
caces para formar contactos sindpticos nuevos entre neuronas aferentes de alto y bajo umbral
mecano-sensitivo del asta dorsal*'. Por consiguiente, en estos pacientes, el input nociceptivo
prolongado desde PGMs puede derivar en la sensibilizacion de neuronas nociceptivas de segundo
orden en el nivel espinal dorsal/nticleo del trigémino.

Puntos gatillo miofasciales y dolor referido

La convergencia de inputs nociceptivos en el nicleo caudal del trigémino
explica el dolor muscular referido hacia la cabeza.

Las fibras de pequefio diametro Il y IV, los musculos del cuello y del hombro terminan princi-
palmente en las neuronas localizadas en el asta dorsal superficial e intermedia (laminas | yV) de la
médula espinal***. Aferencias miofasciales desde varias reas diferentes convergen en las mismas
neuronas nociceptivas relacionadas en la médula espinal y en el nlicleo caudal del trigémino.

Estudios en animales* y en humanos** han mostrado claramente la convergencia de aferencias
cervicales y trigeminales en el nicleo caudal del trigémino, constituyendo la base anatdmica para
el dolor referido de la cabeza desde los musculos del cuello y del hombro. Puesto que aferencias
somaticas nociceptivas de musculos de los segmentos cervicales superiores, particularmente de Cl
a C3 y del nervio trigémino, en concreto, los nervios V| (oftalmico) y V3 (mandibular), convergen
en la misma relacién neuronal, se asume que el mensaje hacia estructuras supraespinales puede

89



Puntos gatillo miofasciales y sensibilizacion:

ser malinterpretado y localizado como dolor en otras estructuras distantes del lugar del estimulo
doloroso (dolor muscular referido).

Ademas, las neuronas del asta posterior que reciben aferencias desde los musculos, frecuente-
mente reciben inputs desde otras estructuras”. Este amplio input convergente hacia las neuronas
del asta dorsal podria explicar la habitual naturaleza difusa y pobremente localizable de la sensacion
del dolor profundo en humanos, particularmente cuando el dolor es intenso. Asimismo, estudios
en animales han demostrado difusion del mensaje del dolor del nivel espinal desde una célula del
asta dorsal a otra, iniciado por un input fuerte desde nociceptores musculares”*, pudiendo ser
interpretado como una probable causa que contribuye al dolor referido muscular®.

Diferentes modelos experimentales de dolor en humanos han sido propuestos con la intencién
de obtener dolor referido de musculos pericraneales. La inyeccion de salino hiperténico induce una
reaccion en gran proporcion de las fibras AR y C y causa dolor profundo, persistente y referido en
humanos, similar al dolor clinico muscular®'. Schmidt-Hansen et al han demostrado recientemente
que el dolor referido obtenido por la inyeccion de salino hipertdnico en la musculatura temporal
anterior y posterior es percibido como dolor de cabeza (dermatoma trigeminal o cervical) en
sujetos sanos®2. Ademds, Ge et al han demostrado que la inyeccién de salino hiperténico en el
musculo trapecio superior obtiene un dolor referido hacia el cuello y hacia la cabeza en sujetos
asintomaticos®3**.

Presentacidn fisiologica y clinica de los puntos gatillo miofasciales

Simons et al definen el PGM como un punto hipersensible localizado dentro de una banda
tensa de un musculo que es doloroso ante la presién y usualmente responde con patrones de
dolor referido distantes de la zona®. Desde un punto de vista clinico, los PGMs activos causan
sintomas de dolor, locales y referidos que son responsables de las quejas del paciente. En pacientes
el dolor referido obtenido por un PGM activo reproduce, al menos, parte de su patrén clinico
de dolor. PGMs latentes también evocan dolor referido con estimulacion mecanica o contraccion
muscular, pero este dolor no es un dolor familiar para el paciente. Ambos, PGMs activos y latentes
pueden provocar disfunciones motoras tales como debilidad muscular o pérdida de equilibrio y
alteraciones del reclutamiento motor®, en cualquiera de los musculos afectados o en musculos
funcionalmente relacionados®.

La formacién de PGMs puede resultar de una variedad de factores (ej: sobreuso muscular,
sobrecarga mecanica, estrés fisioldgico). Por debajo de condiciones normales, el dolor de PGMs es
mediado por fibras delgadas mielinizadas (AB) y fibras no mielinizadas (C)*”.Varios eventos nocivos
e inocuos, como estimulos mecanicos o mediadores quimicos, pueden excitar y sensibilizar fibras
AR y fibras C,y de este modo jugar un papel en el desarrollo del PGM®. Recientes estudios han
planteado la hipétesis de que la patogénesis del PGM podria resultar desde fibras musculares so-
brecargadas o lesionadas®. Esto podria derivar en acortamientos endégenos (involuntarios), pérdida

90

un modelo actualizado del dolor en la cefalea tensional. Revision

del aporte de oxigeno, pérdida del aporte de nutrientes y aumento de la demanda metabdlica
en tejidos locales®. Sin embargo, dichos eventos no han sido completamente probados, siendo
necesaria mas investigacion al respecto.

La sugerencia etiologica mas creible del PGM es la hipdtesis integrada, en la cual la anormal
despolarizacion de placas motoras y contraccion muscular mantenida da lugar a una crisis localizada
de ATP,asociada con arcos reflejos autondmicos y sensoriales que se sostienen por sensibilizacion
central®’. Un estudio reciente encontrd niveles més elevados de dolor cuando el estimulo nocivo
era aplicado a la region de la placa motora con respecto a sitios musculares silentes®2. Ademés, el
dolor evocado desde la region de la placa motora fue descrito como palpitante, agudo o continuo,
sensaciones similares a las descritas en el dolor referido de los PGMs®. Se ha sugerido que una
mayor densidad de nociceptores musculares en el area alrededor de la region de la placa motora
podria contar a la hora de observar diferencias en dolor®?, pero esto no ha sido confirmado
en otros estudios. Ademas, ruido y picos en la placa motora [sefiales electromiograficas (EMG)
desde regiones funcionales de una placa motora] han sido identificadas y asociadas con PGMs®¢*,
Descubrimientos de estos estudios apoyan la teoria de que los PGMs podrian ser placas motoras
disfuncionales®, sin embargo, se requiere mas informacion al respecto.

Ademas, ha sido asumido previamente que la contraccién de musculos de la cabeza, del cuello
o del hombro podrian jugar un importante papel en el desarrollo de CT. Sin embargo, numerosos
estudios con EMG superficial han informado de una normal, 0 mas habitualmente, sélo de un ligero
incremento de la actividad muscular en CT®72 Un estudio pionero,analizando la actividad de EMG
con electrodos de aguja, encontré un incremento de ésta en PGMs, comparados con puntos no-
dolorosos adyacentes’. Ademés, la actividad espontinea de EMG (ruido de la placa motora) en un
PGM fue significativamente mayor en pacientes con CTC que en controles sanos”. Puesto que la
region de la placa motora de las fibras musculares es sélo de 0,1 mm de didgmetro como maximo, el
incremento de la actividad del EMG (ruidos y picos de las placas motoras) podrian ser detectadas
sélo con electrodos de aguja colocados de forma precisa dentro del PGM.

La causa histopatoldgica de las bandas tensas en PGMs humanos no ha sido demostrada con-
vincentemente, algunos hallazgos confirman la presencia de excesiva tension de la fibra muscular
pero fallan en la identificacion de las causas de dicha tension. También, existe evidencia cientifica
de que un incremento de la actividad autondmica aumenta el ruido en la placa motora y los
sintomas clinicos causados por PGMs, pero el mediador especifico de este enlace es conjetural; la
neuroepinefrina es un posible candidato.Ademas, aunque es evidente apoyar la hipotesis integrada
como el origen etiolégico de los PGMs, los estudios anteriormente mencionados tienen algunas
deficiencias, las cuales deberian ser discutidas en estudios futuros con la intencion de confirmar
definitivamente esta hipdtesis etioldgica de la génesis de los PGMs.

Finalmente, ha sido recientemente demostrado que los PGMs activos podrian causar sensibi-
lizacion periférica en nociceptores musculares, ya que niveles elevados de sustancias algégenas y
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niveles mas bajos de Ph han sido encontrados en PGMs activos comparados con PGMs latentes
y puntos sensibles®.
Dolor referido de puntos gatillo miofasciales en la CT.

En su texto exhaustivo, Simons et al han descrito el patrén de dolor referido de diferentes
PGM:s en diferentes musculos de la cabeza, cuello y hombro, los cuales tienen el potencial de referir

Stemal division Clavicular division

) A Suboccipital muscles
Upper trapezius Sternocleidomastoid P —

()

&2

Semispinalis cervicis

e

W

Splenius capitis muscle Splenius cervicis muscle

Figura |.- Patrones de dolor referido de los PGMs de los musculos trapecio superior, esternocleidomastoideo,
suboccipitales, esplenio de la cabeza, esplenio del cuello, semiespinoso de la cabeza y temporal descritos por Simons
et al. Reproducidos con el permiso de Simons D, Travell |, Simons L Travell & Simons” Myofascial pain and dysfunction:

The trigger point manual:Volume 1. 2nd edition, Baltimore:Williams & Wilkins, 1999.
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dolor hacia la cabeza: trapecio superior, misculo temporal, esternocleidomastoideo, esplenio de la
cabeza, musculatura suboccipital etc. (figura 1)*>. Dado que la CT se caracteriza por dolor bilateral,
acuciante u opresivo; sensacion de presion en forma de banda y/o un incremento de la sensibilidad
a la palpacion de musculos del cuello y del hombro™, estas caracteristicas del dolor son parecidas
a la descripcion del dolor referido originado en los PGMs®,

Estudios recientes han demostrado evidencia clinica de la presencia de PGMs en algunos
musculos del cuello y del hombro en CTC. Marcus et al encontraron, en un estudio no ciego, que
sujetos con CT tenian un niimero mayor tanto de PGMs activos como latentes que las personas
sanas”. Sin embargo, estos autores no especificaban en cudles de estos musculos eran observados
los PGMs con mayor frecuencia. Se ha informado de hallazgos similares en pacientes con osteoar-
tritis””. Nuestro grupo de investigacion demostro recientemente, en estudios ciegos controlados,
que la CTC se asocia con PGMs activos en la musculatura suboccipital’ y en el mésculo trapecio
superior, esternocleidomastoideo y musculos temporales”. Todos los pacientes con CTC tenian

dach.

e —

Referred pain patterns from le TrPs in ion type h

Upper trapezius muscle Suboccipital muscles
Sternocleidomastoid muscle

Head pain pattern in
tension type headache

Figura 2.- Similitudes entre el dolor referido provocado por la exploracién manual de los PGMs de los musculos
trapecio superior, esternocleidomastoideo y suboccipitales en pacientes con dolor de cabeza tensional (Fig. 2A),y el
patroén de dolor de cabeza descrito por los propios pacientes (Fig. 2B).

PGMs activos los cuales, ante la presion, obtenian un dolor referido que reproducia el mismo dolor
de cabeza que durante sus ataques de cefalea (figura 2).Ademas, encontramos que aquellos pacien-
tes con CTC con PGMs activos padecian una mayor frecuencia e intensidad de dolor de cabeza
que aquellos con PGMs latentes, lo cual puede ser considerado como una integracion temporal
de una descarga nociceptiva procedente de PGMs’*”. En otro estudio encontramos también que
pacientes con CTC con PGMs bilaterales en fibras superiores del trapecio tenian mas dolor de
cabeza, de mayor duracién y un umbral de dolor a la presion més bajo comparados con aquellos
con PGMs unilaterales, lo cual puede ser considerado como una integracion temporal de inputs
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nociceptivos desde los PGMs’. En estos estudios, PGMs activos, los cuales reproducian el patrén
de dolor referido reconocido por el paciente, fueron localizados bilateralmente en CTC™8 En
un reciente estudio encontramos que pacientes con migrafia estrictamente unilateral mostraron
una distribucion unilateral de PGMs los cuales fueron mayormente localizados ipsilateralmente al
dolor de cabeza comparado con el lado no afectado”. Estos descubrimientos apoyan, en pacientes
con CT bilateral, que el dolor referido procedente de PGMs activos podrian ser contribuyentes
en su percepcion del dolor de cabeza, ya que los PGMs fueron localizados en ambos lados en la
mayoria de ellos™7,

Aunque hay evidencia cientifica para una relacién cercana entre PGMs y ciertos musculos del
cuello y de la cabeza en CTC”*7 el tipo de informacion investigada hasta la fecha, no establece una
relacion causa-efecto entre PGMs y CTC. Se sabe que una sensibilizacién central puede ademas par-
ticipar en la generacién de dolor muscular referido de PGMs®. Diferentes estudios han encontrado
que el drea de dolor referido esta correlacionada con la intensidad del dolor muscular en sujetos
con sensibilizacion de vias centrales®'. Se ha sugerido que el dolor referido, en dreas hiperalgésicas
secundarias somaticas profundas, se parece al encontrado en areas de hiperalgesia secundaria de la
piel adyacente, por ejemplo, tras aplicacidn de capsaicina®. De este modo, el dolor muscular referido
puede ademas relacionarse con los fendmenos de hiperalgesia secundaria y sensibilidad visto en
pacientes con CTC® Ademds, sensibilizacidn periférica y central,y decremento del descenso de la
inhibicion inducido por estimulos nociceptivos de larga duracion procedentes de PGMs, podrian
también estar involucrados en el dolor referido®. Se han encontrado dreas de dolor referido més
extensas en condiciones crénicas musculoesqueléticas, ej, fibromialgia®, sindrome del latigazo
cervical® y en pacientes con dolor temporomandibular®. Estos estudios han demostrado que
pacientes con sensibilizacion central mostraron areas mas amplias de dolor referido, tanto en areas
sintomaticas como distantes y areas asintomaticas inusuales (ejemplo: musculo tibial anterior.), lo
cual indicaria que los inputs nociceptivos hacia el sistema nervioso central pueden facilitar los me-
canismos del dolor referido resumiéndose probablemente en una sensibilizacién central®. Ademés,
hemos encontrado areas mas amplias de dolor referido procedentes de PGMs del musculo trapecio
superior en pacientes con CTC comparados con sujetos sanos’®. Estos estudios apoyan la hipétesis
de que el drea de dolor referido provocado por PGMs en musculos del cuello y del hombro podria
estar ampliada en pacientes con CTC, contribuyendo a la sensibilizacion de vias centrales.

Ya que los PGMs activos estan relacionados con varias condiciones crénicas donde existe una
sensibilizacion de vias centrales, la cuestion que surge deberia ser, json los PGMs la consecuencia
de la sensibilizacién central? Si la sensibilizaciéon central fuera causada por PGMs activos, no se
esperaria su aparicion en pacientes que sufren CT episodicas (CTE), en los cuales la sensibilizacion
central no ha sido demostrada'’.Ya que hay un menor grado de sensibilizacién central en CTE,
debido a la naturaleza intermitente de sus condiciones, uno esperaria menos PGMs activos y mas
PGMs latentes que en la CTC. Nuestro equipo también ha demostrado que PGMs activos en la
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musculatura suboccipital, trapecio superior, esternocleidomastoideo y musculos temporales estan
presentes en la CTE®® en grado similar a la CTC"”. Sin embargo, los PGMs activos no fueron
relacionados con los parametros clinicos en la CTE, apoyando la hipétesis de que no habia suma
temporal de inputs nociceptivos periféricos en pacientes con CTE, debido a la naturaleza de su
condicion intermitente. Estos descubrimientos indican que PGMs activos no son la consecuencia
de la sensibilizacidn central, puesto que estan también presentes en la CTE.

Basandonos en datos disponibles, podemos hacer dos supuestos: (i) el dolor referido mio-
génico obtenido de PGMs activos de los musculos de la cabeza, cuello y hombro contribuyen
a los patrones de dolor de cabeza en pacientes con CT*78¢# y (i) |a sensibilizacion periférica
persistente provocada por sustancias algdgenas de PGMs® activos podrian desembocar en la
sensibilizacién de neuronas nociceptivas de segundo orden en los niveles de la columna dorsal/
nucleo del trigémino.

Modelo actualizado del dolor para CT

Olesen® ha sugerido que la percepcion del dolor de cabeza intenso podria ser producida por
la suma de inputs nociceptivos de tejidos craneales y extracraneales convergentes en las neuronas

UPDATED PAIN MODEL FOR TENSION TYPE HEADACHE

| Myofascial TrPs (referved pain pattern) |

Peripheral sensitization | * Liberation of algogenic
mediators

[ A8 and C fibers AB fibers |

l Nociceptive barrage

Sensitisation of second-orden neurons in the dorsal horn

(trigeminal nucleus caudalis)

Sensitisation of central

pathways Increased pain

transmission

Sesory cortex and thalamus
{Inhibition of periagqueductal gray substance)

Figura 3.- Modelo de dolor actualizado para el dolor de cabeza de tipo tensional en el que la sensibilizacion
periférica provocada por los PGMs musculares puede conducir a la sensibilizacion de las neuronas del asta dorsal.
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del niicleo caudal del trigémino. Bentsen'' ha propuesto que la descarga de inputs nociceptivos
periféricos es responsable de una sensibilizacion central.

Nuestro modelo actualizado del dolor propondria que los PGMs localizados en musculos
del cuello inervados por CI-C3 (ej: trapecio superior, esternocleidomastoideo, musculos suboc-
cipitales) o por el nervio trigémino (ej: masetero, misculo temporal) son responsables del input
nociceptivo periférico y podrian producir una descarga aferente en el nicleo caudal del trigémino.
Conexiones entre aferencias de inervaciones de estructuras profundas y neuronas de segundo
orden podrian ser alteradas por estos inputs aferentes nociceptivos de PGMs. Las conexiones
convergentes sinapticas en las neuronas del asta dorsal no son usualmente funcionales, pudiendo
ser activadas si un input nociceptivo intenso alcanza el asta posterior. Cambios en el tamafio y
forma de los campos receptivos periféricos, asi como la formacién de nuevos campos receptivos,
podrian ocurrir si descargas nociceptivas desde PGMs son mantenidos a lo largo del tiempo. Esto
resultaria en una integracién espacial y temporal de sefales nerviosas pudiendo ser una de las
razones de la sensibilizacion central en CTC.

Basandonos en nuevos datos disponibles, podriamos establecer la siguiente hipétesis sobre un
nuevo modelo actualizado de dolor en CT:la CT puede,al menos parcialmente, ser explicada como
dolor referido desde PGMs en musculos cervicales posteriores, musculos de la cabeza (incluyendo
musculos extraoculares),y musculos del hombro mediado a través de la médula espinal y del nucleo
caudal trigeminal del tronco encefdlico, mas que sélo como musculos sensibles pericraneales por
si mismos. En este modelo actualizado, podriamos considerar los PGMs como zonas hiperalgésicas
primarias, en las cuales las dreas de dolor referido hacia la cabeza exhiben un incremento de la
sensibilidad y un descenso de UDP (secundario a las zonas hiperalgésicas). La figura 3 ilustra el
modelo actualizado del dolor para CT.

Finalmente, el papel de los PGMs en dolores de cabeza no niega la importancia de otros fac-
tores fisicos (ej: mal alineamiento de las vértebras de la columna cervical superior™ o una posicion
adelantada de la cabeza’) y psicoldgicas (ej: ansiedad o depresion) para exacerbar y sostener la
CTC. Es de gran interés clinico notar que estos mismos factores son conocidos por agravar y
desencadenar la actividad de PGMs.Algunos elementos, tradicionalmente considerados importantes
en la génesis de la CTC, podrian resultar en estrategias inadecuadamente concebidas para afrontar
el dolor de cabeza inducido por PGMs.

En conclusion, se ha propuesto un nuevo modelo actualizado para el dolor en CTC en el
cual el dolor de cabeza puede ser; por lo menos parcialmente, causado por el dolor referido de
PGMs activos de musculos en la regién cervical posterior, cabeza y hombro, mediado a través de
la médula espinal y del nicleo caudal del trigémino del tronco del encéfalo. En este modelo de
dolor actualizado, los PGMs serian las zonas hiperalgésicas primarias responsables del desarrollo
de la sensibilizacion central en la CTC. Si este modelo es valido, todos los pacientes vistos por CT
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necesitan ser examinados de PGMs, los cuales son a menudo aparentemente contribuyentes de
forma significativa en sus sintomas.
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Cefalea cervicogénica y cefalea crénica:
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Profesor Titular del departamento de Fisioterapia de la Universidad de Valencia.

Las posibilidades terapéuticas en la cefalea cervicogénica (CC) son mdiltiples, con aproxima-
ciones tanto conservadoras como invasivas. Entre los abordajes conservadores, se incluyen las
técnicas especificas de movilizacion vertebral, el tratamiento de los puntos gatillo musculares,
la reeducacién de la musculatura craneovertebral y de la cintura escapular, etc.

Se han propuesto, también, diferentes técnicas invasivas para el tratamiento de la CC como
los bloqueos anestésicos de la division medial del ramo primario posterior'?, las infiltraciones
de las articulaciones cigapofisarias con corticoesteroides*’, las infiltraciones del nervio occipital
mayor y menor® o las discografias analgésicas’. Todas estas técnicas muestran escasos resultados
a largo plazo.

El Gnico tratamiento invasivo que ha mostrado una alivio de mayor duracion es la neurotomia
percutinea por radiofrecuencia de la articulacion cigapofisaria responsable de la CC¥!". Sin embar-
go,algunos autores consideran que sus resultados son pobres a largo plazo'2. Como sefiala Biondi®,
los procedimientos anestésicos y la neurolisis tendrian la ventaja de permitir llevar a cabo un
tratamiento manipulativo y fisioterapico mas precoz y con menores molestias para el paciente.

TRATAMIENTO CONSERVADOR

A pesar del desarrollo de los procedimientos invasivos, en estos Ultimos afios, el tratamien-
to conservador se considera, actualmente, el tratamiento de eleccidn de la CC’. Los analgésicos
y AINES son el tratamiento farmacolégico habitualmente empleado en este tipo de cefaleas'.
Sin embargo, como Unico tratamiento, no obtienen mas que un alivio parcial del dolor, de corta
duracién, como sucede con otros dolores de origen musculoesquelético'>'”. Su empleo ha sido
recomendado con el objetivo de reducir la sintomatologia dolorosa y facilitar la incorporacion
del paciente a un programa de rehabilitacion'.

En la actualidad, contamos con algunos estudios clinicos controlados sobre el tratamien-
to conservador de la CC. El tipo de tratamiento que se propone es, fundamentalmente, el
manipulativo'®'. Algunas revisiones sistemdticas'¢?*?2 muestran que existe evidencia de que en
un seguimiento a corto plazo los procedimientos manipulativos pueden resultar eficaces. Sin
embargo, la calidad de algunos de ellos dificulta el establecimiento de conclusiones definitivas.
Estos estudios no incorporan ningtn tipo de procedimiento dirigido a la musculatura cervical,
a pesar de que existe evidencia de que los pacientes con CC presentan una alteracion del
control neuromuscular??,
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Recientemente, Jull et al” han realizado un estudio controlado sobre 200 pacientes, con
objeto de estudiar la eficacia del tratamiento manipulativo y de un programa de entrenamiento
de los flexores profundos y los estabilizadores cervicoescapulares en la CC. El tratamiento se
realizé durante 6 semanas, con un minimo de 8 sesiones y un maximo de 12, el seguimiento de
los pacientes se prolongd durante |12 meses. Se demostrd que, tanto el tratamiento manipulativo
como el programa de ejercicios, reducian significativamente la frecuencia, intensidad y duracién
de las cefaleas. Este trabajo demuestra que, tanto la terapia manual como los ejercicios de control
neuromuscular; son herramientas terapéuticas efectivas en el manejo de la CC y que su efecto se
mantiene a largo plazo.

Tratamiento de la disfuncién articular

El abordaje de la CC incluye, habitualmente, el tratamiento de la disfuncion articular, el trata-
miento de la disfuncion miofascial y la reeducacion del control neuromuscular cervical y axioes-
capular. El programa de tratamiento debe disefiarse en funcion de los hallazgos especificos de la
exploracion clinica del paciente.

Los beneficios que se obtienen con el tratamiento de la disfuncién articular cervical, no sélo
se derivan de la normalizacion de la disfuncion articular cervical asociada a la CC, sino que tam-
bién estan relacionados con la activacién del sistema modulador descendente®. En la CC pueden
utilizarse una gran variedad de técnicas dirigidas al tratamiento de la disfuncion articular: técnicas
de movilizacion articular aplicadas de forma ritmica y en una amplitud gradual, técnicas de traccion
craneocervical, técnicas de movimiento accesorio, técnicas miotensivas o de energia muscular,
técnicas funcionales, técnicas de manipulacidn de alta velocidad, etc?.

El tratamiento articular se desarrollara en funcién del tipo de disfuncion articular (hipomévil,
hipermavil o inestable) que presente, asi como de la situacion clinica del paciente. En el uso de las
técnicas de movilizacién se recomienda una progresion lenta, empezando con técnicas de partes
blandas y de estiramiento pasivo suave, traccion cervical manual, técnicas articulatorias en una am-
plitud progresiva, técnicas de movimiento accesorio grado | y Il, técnicas funcionales y continuando,
si se requiere, con técnicas de energia muscular y técnicas manipulativas de alta velocidad.

En el tratamiento de la CC, es fundamental considerar la irritabilidad y severidad de los
sintomas ya que, dicho tratamiento, debe adaptarse en todo momento a la situacién clinica del
paciente. Es imperativo no agravar los sintomas del paciente y evitar desencadenar una cefalea. Solo
se utilizaran técnicas de alta velocidad y técnicas de movilizacién en los extremos del movimiento
cuando estemos seguros de no desencadenar la cefalea y, inicamente, tras varias sesiones de
movilizacién articular y, exclusivamente, cuando se considere necesario.

El tratamiento manual es especialmente eficaz cuando forma parte integral de un programa de
rehabilitacion en el que se asocia a la realizacion de ejercicios especificos'>#303!,

Las técnicas articulares que se aplican en los pacientes con CC van dirigidas fundamentalmente
a la region craneocervical, aunque no hay que olvidar la influencia de la columna cervical inferior y
tordcica alta en la biomecanica de los segmentos cervicales superiores.
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Tratamiento de la disfuncién miofascial

Los musculos que normalmente se exponen al tratamiento son: el trapecio superior, el elevador
de la escapula, el esternocleidomastoideo, los esplenios del cuello y de la cabeza, el temporal, el
masetero superficial, los extensores suboccipitales y los semiespinosos del cuello y de la cabeza. No
obstante, el tratamiento siempre dependera de la clinica del paciente y de los hallazgos en la palpa-
cion. Se utilizan, fundamentalmente, técnicas de estiramiento muscular, amasamiento-estiramiento
especifico, de liberacion por presion del punto gatillo y de puncion seca®®,

Ejercicios de reeducacion del control neuromuscular

Existen evidencias cientificas que demuestran que con las técnicas de movilizacién y
manipulacién articular no se consigue recuperar la fuerza de los musculos estabilizadores
de la columna cervical. Es necesario utilizar un programa de ejercicios especificos dirigi-
dos al trabajo de la fuerza y resistencia de la musculatura estabilizadora cervical?3+%,

Como se ha demostrado la existencia de una disfuncion especifica en los flexores
profundos en pacientes con CC, Jull et al han disefiado un programa de ejercicios dirigido
a recuperar su funcién estabilizadora en pacientes con cefalea cervicogénica?**¥, los ejer-
cicios tienen como objetivo recuperar la capacidad de activacién ténica de la musculatura
profunda y mejorar asi, su funcién estabilizadora de la columna cervical. Los ejercicios
de trabajo estdtico de los flexores cervicales profundos se realizan en dectbito supino
utilizando un sistema de feedback de presion.Asimismo, es importante la reeducacién de
los musculos profundos extensores y rotadores craneocervicales, los musculos profundos
cervicales y los estabilizadores axioescapulares.

Tratamiento de los déficits del control somatosensorial

En sujetos con cefalea crénica o severa son frecuentes los déficits del control somatosensorial.
El tratamiento de estos déficits permite muchas veces, tanto el tratamiento de estos pacientes,
como de aquellos que presenten una cefalea con una alta irritabilidad.

Cinestesia cervicocefdlica

Se pide al paciente que, partiendo de la posicidn habitual de la cabeza, tras cerrar los ojos y
realizar movimientos de flexoextensién o de rotacién, alcance el punto de partida inicial con la
proyeccion de un puntero laser. Puede utilizarse una diana que permita objetivar la mejoria en el
control de la posicion de la cabeza. Posteriormente, se le solicita al paciente que sefiale diferentes
objetivos marcados en una pizarra, para después intentar alcanzarlos con los ojos cerrados.

Coordinacion oculocervical

- Ejercicios de movilidad ocular

El paciente debe seguir con la mirada distintos dibujos que impliquen movimientos
oculares de simples a complejos.Tanto este ejercicio como los siguientes, deben realizarse
inicialmente en sedestacion, posteriormente en bipedestacion sobre plataforma estable
y, finalmente, sobre plataforma inestable o gomaespuma.
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- Ejercicios de seguimiento visual lento

El paciente, con la cabeza en posicion neutra, sin moverla, debe seguir una diana mévil
con los ojos en distintas direcciones. El terapeuta observa la capacidad del paciente para
seguir la diana y observa si aparecen movimientos oculares sacadicos o si se reproducen
sintomas como la cefalea, mareo o la sensacién subjetiva de inestabilidad. Posterior-
mente, con una rotacién del tronco de unos 45° el sujeto realiza el mismo ejercicio de
seguimiento visual.

- Ejercicios de estabilidad ocular

El paciente debe mantener la mirada fija en un punto y realizar movimientos cervicales
de rotacion y flexo-extensién, cada vez mas amplios y a mayor velocidad. Progresivamen-

te, se va situando el punto de referencia visual en posiciones cada vez mas excéntricas.

Pueden realizarse, asimismo, ejercicios de disociacién cervicoocular.

Ejercicios de control del equilibrio

Una forma indirecta de tratar la cefalea cervicogénica cronica, siempre que exista asociado
un déficit en el control de las oscilaciones posturales, puede basarse en el reentrenamiento del
equilibrio. Este reentrenamiento puede realizarse con la ayuda de la plataforma de posturografia
o sin ella. Estos ejercicios se basan en la alteracion de una o varias entradas posturales como la
vision, la superficie de apoyo plantar, la posicion de la columna cervical, etc. Se pueden realizar los
distintos ejercicios de movilidad cervical, ocular, etc. sobre una superficie de gomaespuma o sobre
una plataforma inestable.

CEFALEA CRONICA

Hasta ahora se han expuesto las estrategias de tratamiento que pueden utilizarse en la mayoria
de pacientes con CC, sin embargo, existe un grupo de pacientes con este tipo de cefalea o con
cefaleas mixtas con un componente cervicogénico en los que las estrategias antes propuestas re-
sultan insuficientes. La cefalea de estos pacientes se caracteriza por un cuadro de hiperexcitabilidad
central severa. En muchos casos, este tipo de cefaleas son secundarias a un latigazo cervical.

Para entender este tipo de pacientes es imprescindible abordar algunos aspectos de la fisio-
patologia de la sensibilizacion central. En este sentido, es necesario revisar qué mecanismos estan
implicados en el dolor referido, siendo éste fendmeno el responsable de que un desorden cervical
se manifieste como una cefalea. La posibilidad de que una estructura desencadene un dolor refe-
rido se relaciona con una serie de factores como la intensidad del estimulo, la localizacion de la
estructura afectada, la profundidad de la lesion y la naturaleza de la estructura®*.

Diferentes teorias han intentado explicar el fenémeno del dolor referido como:la ramificacion
periférica de los aferentes primarios, la convergencia comin en el asta posterior de distintos
aferentes en una misma neurona de segundo orden y, finalmente, como una manifestacion de la
sensibilizacién central®.

106

Cefalea cervicogénica y cefalea cronica: propuestas de tratamiento

La teoria de la convergencia-proyeccién desarrollada por Ruch®, ha sido hasta ahora la mas
aceptada para explicar el dolor referido. Segiin esta teoria, el dolor referido se debe a que las
fibras aferentes primarias de una estructura sinaptizan en el asta posterior medular con neuronas
de segundo orden que, a su vez, reciben aferentes de otras regiones. Sin embargo, esta teoria es
excesivamente simplista y no explica algunos de los aspectos que caracterizan al dolor referido.
Entre estos aspectos cabe mencionar: la relacién directa entre dolor referido e intensidad del dolor,
a latencia en su aparicion, su caracter extrasegmentario y su naturaleza no estereotipada.

Actualmente, gracias al desarrollo de la neurociencia, han aparecido nuevas interpretaciones
sobre el dolor referido. Se ha establecido una relacion entre este fendmeno y el desarrollo de
cambios neuroplasticos en el SNC. Estos cambios neuroplasticos son muy diversos y se desarrollan
tanto a nivel medular como en distintas regiones supraespinales.

Segin Mense®*, uno de los cambios que podria ser responsable del dolor referido esta en
relacion con la existencia de una red compleja de conexiones sindpticas colaterales para cada aferente
primario, en multiples neuronas del asta posterior localizadas en distintos segmentos medulares.
Cuando la estimulacion nociceptiva es intensa, o se perpetda, las neuronas del asta posterior
medular sufren una sensibilizacion que determina la apertura de estas sinapsis colaterales inactivas
o “silentes™?.

El dolor referido, por tanto, es una de las manifestaciones de la sensibilizacion central y no es
especifico de una estructura anatémica determinada. El “dolor referido es memoria”, en el sentido
de que es la consecuencia de los mismos cambios neuroplésticos como el aumento de la eficacia
sindptica, la apertura de sinapsis colaterales y, como se analizard més adelante, secundario a una
reorganizacion cortical y subcortical.

Este modelo tiene implicaciones clinicas criticas a la hora de interpretar la cefalea crénica, ya
que ésta puede aparecer con una minima estimulacion y como diferentes estimulos pueden ser
capaces de desencadenarla una vez establecida la “memoria” del dolor.

Ademads de los cambios a nivel espinal antes expuestos, numerosos mecanismos neuroplasticos
se producen a nivel central como cambios en los niveles de neurotransmisores y receptores (cam-
bios génicos), los fenémenos de potenciacion a largo plazo y Wind up, la apoptosis de las interneu-
ronas inhibidoras, el refuerzo o, por el contrario, el debilitamiento de los mecanismos de facilitacion
o inhibicion descendentes y a la reorganizacion de los mapas corticales somatosensoriales.

En estos ultimos afos, gracias a las técnicas de neuroimagen funcional se conoce que el dolor
crénico provoca cambios en los mapas corticales sensitivomotores. Uno de estos cambios es la
alteracion de la representacion propioceptiva en el area somatosensorial primaria (SI) de la parte
del cuerpo donde el sujeto percibe el dolor®*.

Es importante sefialar que la cronificacion de la cefalea es bidireccional. Los cambios perifé-
ricos determinaran el desarrollo de cambios neuroplasticos centrales y, por otro lado, aspectos
emocionales, cognitivos, etc. de la experiencia del dolor favoreceran tanto cambios centrales como
periféricos.
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Cefalea cronica y teoria de la neuromatriz

Un avance considerable en la comprension del dolor crénico, incluida la cefalea, ha sido el
desarrollo de modelos tedricos sobre el dolor. En este sentido, el modelo que sustenta actualmente
el paradigma del dolor es el desarrollado por Melzack® y bautizado como la teoria de la neuromatriz
de la conciencia corporal. Melzack propuso que todas las percepciones corporales son generadas
por una extensa red neural en el cerebro. La neuromatriz construye toda percepcion, incluido
el dolor, a partir de la activaciéon de una neurofirma o “programa” especifico. La neuromatriz esta
constituida por diferentes componentes paralelos somato-sensoriales, limbicos y corticales que
determinan las dimensiones sensorial-discriminativa, afectiva-motivacional y evaluativo-cognitiva
de la experiencia del dolor. La activacion de estas distintas areas enceflicas explica como distintos
aspectos psicoldgicos, como cogniciones erréneas, miedos, etc. son capaces de amplificar el dolor
y generar discapacidad.

La teorfa de la neuromatriz asume que cada una de las cualidades de la experiencia del dolor
puede ser generada por el SNC sin necesidad de un estimulo nociceptivo. La activacion del ‘pro-
grama del dolor’ puede deberse a muy diferentes estimulos que se han almacenado en esa memoria
del dolor, como estimulos sensitivos no-nociceptivos que el sujeto asocia al dolor, como estimulos
quimicos, estimulos emocionales como la expectacién, el miedo o el estrés, estimulos visuales u
otros estimulos sensoriales que influyen en la interpretacion cognitiva de la situacion, etc.

En este modelo, los aspectos cognitivos y emocionales tienen tanto valor como los estimulos
nociceptivos en la activacion de la neuromatriz y el desencadenamiento de la respuesta de dolor.
Las técnicas de neuroimagen funcional muestran que el dolor supone la activacion de areas corti-
cales y subcorticales especificas, entre ellas el drea somatosensorial primaria y secundaria. Siempre
que se activen estas areas corticales el sujeto percibird dolor, independientemente de que los
mecanismos desencadenantes sean nociceptivos o de indole cognitivo o emocional.

El sustrato anatémico de la neuromatriz del dolor estaria formado por aquellas regiones
encefélicas que con mayor frecuencia se activan durante la experiencia dolorosa: el cortex somato-
sensorial primario y secundario, el cortex cingulado anterior; el cortex insular, el cortex prefrontal,
el cértex motor primario, el drea motora suplementaria, la sustancia gris periacueductal, el tdlamo
y el cerebelo.

Propuestas de tratamiento de la cefalea crénica

En el tratamiento de la cefalea crénica deben integrarse aquellos aspectos relevantes en la
experiencia del dolor del paciente. Un primer cambio, necesario en el abordaje de este tipo de
pacientes, es el paso de modelos centrados en la patologia o disfuncion de los tejidos a modelos
neurobioldgicos. Esto no significa, en absoluto, excluirse la situacion de los tejidos, sin embargo, es
necesario un mayor énfasis, del que actualmente se le da,a aquellos mecanismos que se producen
en el SNC.
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Los objetivos terapéuticos son, por un lado, el tratamiento de la sensibilizacion central vy,
por otro, el manejo de los distintos componentes psicosociales que favorecen y perpettan el
dolor*.

El tratamiento del paciente con cefalea crénica, ademas de las disfunciones fisicas especificas
que presente, debe incluir la reestructuracién cognitiva y la desensibilizacion central.

El paciente debe conocer que la naturaleza de la cefalea crénica es multidimensional y entender
como interacttan los factores bioldgicos y psicoldgicos. El terapeuta debe ayudar al paciente a
identificar creencias erréneas sobre su dolor. El paciente debe comprender el impacto que tienen
la expectacion, el miedo, el estrés y los pensamientos catastrofistas en la cefalea.

El paciente debe entender que los cambios neuroplasticos que ha sufrido su SNC favorecen
la perpetuacion de su cefalea. Los conocimientos en la biologia del dolor, como expresion de
respuesta de estrés frente a una amenaza, ofrecen una base fisiologica que permite que el paciente
comprenda el papel de los factores psicoldgicos implicados en su cefalea crénica. Esta reconcep-
tualizacion del dolor mejora la capacidad de afrontamiento del paciente,ademas de tener un efecto
beneficioso directo en la percepcion del dolor.

En estas Ultimas décadas se estdn explorando nuevos métodos dirigidos a la desensibilizacion
central. Para conseguir este objetivo se estan utilizando distintas estrategias como la manipulacién
del flujo de entradas sensoriales, la activacion de las areas de representacién cortical sensorial a
partir de programas de exposicion gradual, la imaginacion de movimientos, el entrenamiento de
las destrezas sensoriales, la disminucion de la activacion de las areas relacionadas con la respuesta
emocional aversiva utilizando la reestructuracion cognitiva, la sugestion, etc...

Los mecanismos que subyacen a las técnicas que pueden modificar la neuroplasticidad central
maladaptativa no son del todo conocidos. Se ha propuesto que la mejoria que se obtiene en el
dolor y otros sintomas se debe a la reconciliacion entre las respuestas motoras y la informacion
sensorial*’,la activacién de las neuronas espejo y la activacion gradual de los circuitos corticales® %,

CONCLUSION

Se han propuesto distintas aproximaciones terapéuticas conservadoras e invasivas para el
tratamiento de la CC. Los métodos conservadores dirigidos a la normalizacion funcional de la
columna craneocervical como las técnicas de movilizacion articular; de tratamiento de la disfun-
cion miofascial, de reeducacion del control neuromuscular; de reentrenamiento de los déficits
sensitivomotores han demostrado una buena eficacia terapéutica y constituyen actualmente el
tratamiento de eleccion. Actualmente, se estan explorando nuevas estrategias en el tratamiento
del dolor crénico que pueden ser aplicadas en sujetos con cefalea crénica e invalidante. Estas
estrategias tienen como objetivo actuar sobre la neuroplasticidad central a partir de técnicas de
desensibilizacion. También se debe intervenir en aquellos aspectos de indole psicosocial que puedan
favorecer la discapacidad del paciente.
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Los taxonomistas diferencian entre abordajes sintomaticos y etiolégicos en los sistemas de
clasificacion médicos'. Las clasificaciones clinicas o sintomaticas se basan en la presentacién de los
sintomas, lo que en el caso de la neumonia incluiria escalofrios, tos productiva, fiebre y ausencia de
ruidos respiratorios. Una clasificacion etioldgica se basa en la patologia subyacente,y en el caso de
la neumonia, se diferencia entre neumonia virica, neumocoécica o por clamidia.

Actualmente, la International Headache Society proporciona una clasificacion clinica o sin-
tomatica para las cefaleas primarias y una clasificacion etiologica para las secundarias? La historia
ha demostrado que una clasificacién clinica/sintomatica inicial puede facilitar el desarrollo de una
clasificacion etioldgica’.

A mediados de la primera década del siglo XIX,Willis propuso una etiologia vascular para la
migrafia y también sugiri6 una continuidad entre la migrafia y la cefalea no punzante*. A mediados de
la década de los 50, las observaciones clinicas y experimentales de Wolf apoyaban la teoria vascular
como causa de migraiia. Mientras que las cefaleas de naturaleza punzante recibian un diagnéstico de
migrafia, varios términos evolucionaron para etiquetar a las cefaleas no punzantes, aunque debido
a la falta de evidencia, este tipo de dolores de cabeza se asumieron como de origen muscular y/o
relacionado con el estrés, y por tanto, entidades fisiopatoldgicas distintas. En la década de los 80, la
teorfa del continuo, la cual habia sido abandonada, fue revivida®'*.

Aunque muchos investigadores y clinicos respaldaron este concepto, otros no lo hicieron.
En 1988, la IHS apoyaba los criterios diagnosticos, que consideraban a los tipos de cefaleas como
entidades distintas. Esto se debia en gran parte a que las pruebas clinicas iniciales del sumatripton
demostraban una eficacia limitada en la cefalea de tipo tensional (TTH),y por tanto, apoyaban la
distincién entre migrafia y TTH2

Actualmente, la patofisiologia de la migrafia ain permanece confusa. Mientras algunos estudios
sugieren que el dolor de la migrafia podria ser el resultado de la dilatacion de vasos intracraneales,
otros estudios sugieren que ése no es el caso. La dilatacién no coincide con el dolor'; la dilatacién
de los vasos sanguineos es la consecuencia del dolor de cabeza y no la causa'é;los ‘triptanos’ inhiben
neuronas en el nticleo cervical del trigémino (NCT) al igual que constrifien los vasos sanguineos'”®
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la magnitud de la dilatacién de la arteria cardtida interna (ACI) (9%) es demasiado pequefia para
causar dolor de cabeza'’; no todas las migrafias estdn acompafiadas de dilatacion de la ACI. En
consecuencia, Thomsen'? es de la opinién de que “no podemos excluir que otros eventos nocivos
en y alrededor de otras estructuras sensibles al dolor, tanto intra como extracraneales puedan
contribuir también” y“...que un posible mecanismo de sensibilizacion a los impulsos nocivos, pueda
ser una via de hipersensibilidad nociceptiva en el sistema nervioso central.”

La migrafa se caracteriza por un “procesamiento anormal”; el procesamiento de la informacion
es anormal en las personas afectadas por migrafas y se ve como un biomarcador clave en la mi-
grafia.?' Estudios que utilizan potenciales evocados visuales y auditivos han mostrado una falta de
habituacién interictal (es decir, en un estado libre de dolor de cabeza) a nivel cortical.?' Es més, esta
anormalidad (la falta de habituacion o “fatigabilidad”) se ha demostrado en pacientes con migrafia
utilizando el reflejo nociceptivo de parpadeo (nBR)2%y el reflejo trigeminocervical (TCR)%*7;
ambos son reflejos trigeminofaciales del tronco del encéfalo.

Este estudio provee evidencia de hiperexcitabilidad/desinhibicion de la nocicepcion trigeminal
a nivel del tronco del encéfalo/NTC interictal?*?,y ha llevado a Goadsby® a hipotetizar que la mi-
grafia es un desorden en el procesamiento sensorial primario donde “...la informacién del campo
del trigémino no es mas fuerte de lo normal, pero la reaccién a ella en el tronco del encéfalo es
significativamente mayor, generando dolor de algo casi inexistente.”

En 1888, Gowers? di6 un giro completo e hizo el siguiente comentario: “...no debemos
atribuirle demasiada responsabilidad sobre el dolor punzante a la distension vascular; puede que
sea debido a la sensibilizacion de estructuras centrales.”

Es interesante percatarse de que Amery et al*® han sugerido que en el cerebro con migraia se
da que “.. .factores desencadenantes de la cefalea tales como el estrés, ingestas o la menstruacion,
puedan predisponer al sistema a padecer dolor de cabeza, haciendo al individuo mas sensible a
otros factores desencadenantes del mismo.”

En cualquier caso, dada la investigacion de la década pasada, tal vez el cerebro con migrafia sea
tal que ya esté predispuesto por un tronco del encéfalo/NTC sensibilizado, que sea vulnerable a
eventos normales o subclinicos en el campo del trigémino, ocurriendo en respuesta a una miriada
de desencadenantes, los cuales se han mostrado como comunes a todo un rango de dolores de
cabeza benignos recurrentes.

Al igual que en el proceso de la migrafa, la patofisiologia subyacente del TTH permanece
confusa. Durante mas de 50 afios, se ha asumido que el origen de los sintomas del TTH era un tono
aumentado de la musculatura de la frente y el cuero cabelludo. En cualquier caso, en un estudio,
Bakal and Kaganov®' demostraron que el tono de la citada musculatura no era diferente entre los
pacientes que sufrian TTH y los sujetos control. Sin embargo, habia una actividad EMG aumentada
de la musculatura cervical en los sujetos con TTH durante el dolor de cabeza, lo que sugiere que
tal vez laTTH pueda ser una cefalea cervicogénica (CEH) no reconocida. Esta hipétesis es reforzada
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por la reduccion significativa de los sintomas de los pacientes con TTH tras la rehabilitacion de
la musculatura craneocervical®?. En contraposicién, la IHS mantiene que un aumento en el tono
de la musculatura no es la causa de laTTH, y contintia apoyando la nocién de que es una entidad
separada de la migrafia con su propia, pero desconocida, fisiopatologfa.

Esto es dificil de comprender cuando ha sido demostrado que, al igual que en los pacientes con
migrafia, el tronco del encéfalo/nicleo cervical del trigémino estd sensibilizado -interictalmente- en
los pacientes que sufren TTH®3,

Esto demuestra que existe hiperexcitabilidad/desinhibicion de la nocicepcion del trigémino a
nivel del tronco del encéfalo/NCT en [aTTH.

Por lo tanto, la migrafia y la TTH comparten un desorden comtn: un sensibilizado tronco del
encéfalo/NCT. Esto apoya la teoria del continuo, es decir, que la TTH y la migraiia son diferentes
expresiones de la misma patofisiologia, en vez de entidades distintas con diferentes etiologias.
Es més, este mismo desorden ha sido demostrado en pacientes con migrafias menstruales® y
pacientes con cefalea en racimos (cluster headache)®.

No es sorprendente, por tanto,que los “triptanos” que han demostrado desensibilizar al
NCT sean efectivos en el manejo no sélo de la migrafia'7222%343% sino también en la TTH'*' la
migrafia menstrual”, la cefalea en racimos®®* y la cefalea cervicogénica (CEH)*. Una conclusién
de la eficacia de los triptanos en la CEH es que la informacion cervicogénica aferente nociva tiene
el potencial de sensibilizar al tronco del encéfalo o al NCT. Esto es apoyado por la efectividad del
bloqueo del nervio occipital mayor (NOM) en pacientes con dolor de cabeza con un diagnéstico
de migrafia*! %444 Es més, el bloqueo del NOM ha demostrado ser efectivo en la cefalea en
racimos*“, la hemicrania continua® y el dolor de cabeza post orgismico®, por lo que no es sor-
prendente que los estimuladores del nervio occipital hayan sido utilizados con éxito en el manejo
de la cefalea en racimos® y la hemicrania continua®'.

La lista de los diagndsticos diferenciales de la cefalea es una de las mas largas en la medicina
y parece que va aumentando, no hay un afio que pase sin que otro tipo de dolor de cabeza sea
reconocido y documentado. Actualmente estan descritos alrededor de 300 tipos diferentes de
cefalea y migrafia. ;Hay 300 diferentes causas de dolor de cabeza?

Cady et al 2002%2 han propuesto la “Hipétesis de la Convergencia”, proponen que los sintomas
sucesivos experimentados reflejan un proceso fisiopatoldgico creciente (SENSIBILIZACION);
la TTH es la manifestacion temprana de este proceso, el cual, si continta ininterrumpidamente,
aumentara la severidad del dolor de cabeza llegando a desarrollar la migrafia.

La “Hipotesis de la Convergencia” parece ser una extension de la teoria del continuo y esta
apoyada por estudios de la década pasada que demuestran que, tanto la migrafia como la TTH -los
dos tipos primarios de dolor de cabeza- comparten un desorden comun, un sensibilizado tronco
del encéfalo o NCT. Es mas, esta alteracion también esta presente en la cefalea en racimos, uno de
los tipos de cefalea incluidos en el tercer “grupo” primario.
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El diagnostico parece ser irrelevante; esta basado en caracteristicas presentes, no en la etiologia,
y por tanto, es de poco valor para el clinico. El enfoque, entonces, para el éptimo manejo del
paciente con cefalea y migraiia debe de ser la identificacion de la fuente de sensibilizacion.

La extensa experiencia clinica del autor sugiere que la informacién cervicogénica aferente
nociva esta significativamente infravalorada y que es irresponsable no investigar este factor.
Esta mas alla del alcance de esta ponencia, el presentar la literatura existente que apoya esta
experiencia clinica y, aunque no es relativamente complicado, parece que como clinicos po-
demos confirmar la disfuncién cervicogénica como la fuente de la sensibilizacién en la cefalea
o la migrafia.
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1. Introduccion

Los factores psicologicos tienen una importancia indudable en la modulacién de los niveles
de dolor en general y de las cefaleas en particular, por lo que se ha generado gran cantidad de
investigacion para el desarrollo de procedimientos conductuales Utiles para su prevencién y/o su
control'2. A lo largo de esta charla vamos a abordar tres cuestiones fundamentales a tener en
cuenta en el tratamiento psicoldgico de las cefaleas:

- Cémo las variables psicoldgicas pueden afectar a las cefaleas (incrementando el dolor o
aumentando su probabilidad de aparicion).

- Cémo se pueden prevenir las cefaleas modificando variables psicoldgicas.

- Cémo se pueden reducir las cefaleas mediante técnicas psicoldgicas.

Una intervencidn o tratamiento es psicoldgico cuando el conocimiento cientifico utilizado para
la resolucion del problema que se plantea (en este caso, la existencia de una cefalea) es fundamen-
talmente psicoldgico; y este conocimiento no es otro que el derivado del andlisis de las relaciones
funcionales, relaciones sistematicas entre variables que se dan con una probabilidad determinada, que
se establecen entre los estimulos del contexto donde aparece el problema y el propio problema. La
intervencién psicologica esta basada en un proceso de aprendizaje durante el cual se lleva a cabo,
primero, la evaluacion del problema y la determinacion de la linea base del comportamiento en las
distintas situaciones en las que se da, en este caso del comportamiento de dolor (intensidad, loca-
lizacion, duracion, quejas, inactividad, emociones, etc.) A continuacion se trataria de establecer las
relaciones funcionales entre las diversas conductas de dolor y el contexto estimular. Para identificar
las interacciones significativas, el profesional ha de recoger datos sobre qué ocurre en la propia
situacion en la que aparece o se intensifica el dolor para, finalmente, formular unas hipotesis en
términos de aprendizaje que sugieran por qué el dolor ocurre de la forma en que lo hace y, sobre
todo, cémo se podria controlar®.Vamos a ver ahora los procedimientos utilizados para la evaluacion
del dolor crénico atendiendo a los niveles conductual, emocional y cognitivo, puesto que el estudio
fisico (sensorial) del dolor seria competencia de los profesionales de la medicina.

Es fundamental entender el dolor como un proceso perceptivo que interfiere en la vida de las
personas en funcién de un gran nimero de variables (estado de dnimo, apoyo social, etc.) que no
son, como plantea el modelo biomédico tradicional, aspectos secundarios del mismo sino elemen-
tos fundamentales de la propia naturaleza del dolor. Ello implica que de cara a un tratamiento, se
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hace necesario recoger informacién exhaustiva de todos esos factores que configuran el proceso
de dolor y considerarlos como objetivo de intervencion, mas alla de la base puramente fisiologica
o bioldgica del problema*.

Una cuestion fundamental, antes de seguir adelante, es resaltar la necesidad de que el paciente
se someta a una exhaustiva evaluacién neuroldgica antes de iniciar cualquier tratamiento psicold-
gico de la cefalea; en ocasiones, la cefalea puede ser sintoma de un trastorno organico mas grave,
por lo que es imprescindible descartar la existencia de éste.

La cefalea tensional se suele producir por la contraccion sostenida de los musculos de la cara,
la nuca y el cuello, mientras que en la cefalea migrafiosa esta implicada la dilatacion de arterias
craneales y extracraneales, precedida habitualmente por una fase de vasoconstriccion. En ambos
casos, tensional o migrafiosa, existe una serie de factores psicoldgicos, generalmente de tipo estre-
sor, que pueden ser responsables de estos eventos.Todo tratamiento psicoldgico conlleva una fase
educativa en la que el profesional informa al paciente de todos los aspectos relacionados con su
problema. Esto se hace sobre todo porque el tratamiento psicoldgico necesita de la colaboracién
del paciente (que no es nada paciente en este caso, sino agente fundamental del cambio); pero no
hay que olvidar que la intervencion psicoldgica se enmarca en un modelo de salud que entiende
que la relacién profesional-enfermo ha de ser de mutua participacion, de manera que se establezca
un compafierismo activo en el que la funcién del profesional es asistir a los pacientes para que
se ayuden a si mismos. En este sentido, la fase educativa del tratamiento de las cefaleas incluye
la explicacion del trastorno como un problema relacionado potencialmente con el estrés y con
determinados comportamientos que desencadenan la serie de mecanismos fisioldgicos que son
responsables de la cefalea; asi mismo, se explica con detalle cdmo se va a llevar a cabo la interven-
cion y qué técnicas se van a aplicar, insistiendo en la importancia extrema de la colaboracion del
paciente (frente a la pasividad del planteamiento farmacoldgico tradicional, que generalmente ha
fracasado cuando un paciente llega al psicologo).Ademas, se explica como la propia experiencia de
la cefalea por si misma puede actuar como un estresor, debido a los pensamientos perturbadores
relativos a cefaleas pasadas.

2. Como pueden afectar las variables psicolégicas a las cefaleas

Son muchas y muy diversas las variables psicoldgicas o comportamentales que pueden afectar
a las cefaleas. En general, en la evaluacion de cualquier problema de cefalea deben investigarse las
relaciones existentes entre cualquier tipo de evento ocurrido en el contexto del paciente y los
posibles cambios ocurridos en el dolor: aparicién del mismo, incremento o decremento de la
intensidad, cambios en la forma o en la zona afectada, etc. Por otra parte, no se trata de estudiar
Unicamente los eventos concretos sino también cualquier exceso o déficit comportamental que
pueda presentar el paciente y que aparentemente no tiene relacion con la aparicion de la cefalea;
por ejemplo, situaciones de tensidn general, esfuerzo fisico, discusiones, etc.
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Diversas investigaciones han presentado datos sobre cémo los cambios importantes en
el nivel de actividad y de activacion emocional pueden dar lugar a alteraciones en los sistemas
autorregulatorios de analgesia®.

Por otra parte, como en toda actividad perceptiva, hay que considerar la influencia de los aspec-
tos atencionales y cognitivos. La atencion hacia el dolor, asi como los pensamientos anticipatorios
sobre la aparicién o el desarrollo del mismo, son elementos moduladores de suma importancia.

Otra cuestion a tener en cuenta en el andlisis de las variables psicoldgicas relacionadas con el
dolor en general y las cefaleas en particular, es la evaluacion que el propio paciente hace sobre su
capacidad para controlar, en alguna medida, los episodios de cefalea y el desarrollo de estrategias
de afrontamiento para afrontarlos.

Un Ultimo aspecto a considerar son las denominadas conductas de dolor que se refieren a
la expresion del dolor percibido y su relacién con las consecuencias que obtienen. Desde esta
perspectiva, la expresion de dolor puede considerarse una conducta operante que depende de sus
consecuencias Y, por tanto, puede aumentar o disminuir en virtud de las mismas.

3. Como se pueden prevenir y/o reducir
las cefaleas modificando variables psicolégicas

Como se dijo anteriormente, toda intervencion psicoldgica sobre las cefaleas exige una primera
fase educativa que prepara y optimiza la aplicacion de los diversos procedimientos de intervencion.
Durante la fase educativa se han de clarificar los siguientes aspectos:

a) Explicacion sobre qué es el dolor y sus sistemas de modulacion.

b) Explicacion sobre el papel de los pensamientos en la aparicién e incremento del dolor.

c) Identificacion y debate de las posibles ideas irracionales sobre la cefalea y sus causas.

d) Explicacion acerca del papel que ejercen la ansiedad y el estrés sobre las cefaleas.

e) Explicacion del papel que juega la atencion en la modulacion de la cefalea.

f) Explicacion sobre los componentes operantes del dolor.

Para el tratamiento de las cefaleas, las técnicas prioritarias son las siguientes: técnicas de
relajacién (especialmente la relajacion progresiva), técnicas de biofeedback (principalmente elec-
tromiografico y de temperatura) manejo de operantes y técnicas cognitivas (reestructuracion y
autoinstrucciones sobre todo)’. Cualquiera de estas técnicas exige un entrenamiento de duracién
variable durante la sesién de terapia y una practica continuada individual en la propia casa.

Las técnicas de relajacion son procedimientos que tienen como objetivo ensefiar a controlar
el nivel de activacion emocional; los mecanismos a través de los cuales actua la relajacién para
disminuir el dolor son controvertidos, si bien, no hay ninguna duda de la capacidad de la relajacién
para disminuir la tension muscular (responsable, en algunos casos, de la cefalea). Por otra parte, la
disminucién de la activacion y la ansiedad aumenta el umbral del dolor y reduce la intensidad de
la percepcion del mismo.
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La utilizacion del biofeedback para el tratamiento de las cefaleas se basa en dos aspectos: por
una parte, la tension de los musculos frontales, del cuello y los hombros es un elemento causal de
cierto tipo de cefaleas;y por otra parte, el biofeedback facilita la disminucién de la actividad auto-
némica y, con ello, el decremento del estrés que potencialmente esté relacionado con la cefalea®.

Las técnicas operantes, por su parte, no estan dirigidas a incidir directamente en la percepcion
del dolor sino a mejorar el funcionamiento general del paciente y, con ello, reducir la posibilidad
de aparicién de elementos contextuales causales de cefalea. En este sentido, los objetivos que
se persiguen con la aplicacién de técnicas operantes van desde la reduccion o eliminacion de las
conductas de dolor al aumento de conductas de salud incompatibles con el dolor (interacciones
sociales, ejercicio fisico, etc.).

Por ultimo, las técnicas cognitivas pretenden que el paciente adquiera un sentimiento de
control sobre su cefalea a través de la modificacion o eliminacion de los pensamientos irracionales
acerca del problema; de esta manera, la cefalea pasaria de ser un acontecimiento inevitable, inso-
portable e incontrolable a un problema que se puede soportar y sobre el que se puede llegar a
adquirir cierto control’.
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Introduccién

La relacion entre los ojos y los dolores de cabeza es muy clara y, por otro lado, no esta ni
mucho menos comprendida. Hay numerosos estudios que correlacionan los problemas oculomo-
tores y los dolores de cabeza y también estan ampliamente asociados los dolores de cabeza con
alteraciones visuales. Pese a esta relacion, el examen binocular completo (no sélo el examen basico
de vista que resulta insuficiente) no suele formar parte del protocolo de diagndstico diferencial
del dolor de cabeza.

En el diagnostico diferencial de los pacientes con sintomas neurooftalmicos y dolor de cabeza
deberia incluirse la diferenciacion entre: |) dolor de cabeza primario o secundario a alguna causa;
2) condicién orbital u ocular frente una enfermedad neuroldgica; 3) proceso intracraneal o extra-
craneal; 4) y urgencia de diagnostico y tratamiento (Friedman 2008).

Muchos pacientes acuden a nuestra consulta o a la del optometrista con dolores de cabeza
primarios diagnosticados como migrafia o dolor de cabeza tensional (TTH), cuyos sintomas me-
joran de forma extraordinaria tras un tratamiento que equilibre las tensiones en la musculatura
extraocular, especialmente si este tratamiento tiene en cuenta la correccién de los desérdenes
mecanicos cervicales suboccipitales.

Las hipotesis que relacionan dolores de cabeza primarios con alteraciones en el sistema
oculomotor son relativamente recientes y estdn en estudio desde varias lineas de investigacion,
destacando la influencia de las aferencias trigeminales para una respuesta vascular patoldgica y un
proceso de sensibilizacion central o la existencia dolores referidos de puntos trigger miofasciales
en musculos extraoculares.

Clasificacion de los dolores de cabeza

Si consultamos la Clasificacion Internacional de Desoérdenes de Dolor de Cabeza en su 2.
edicion, publicada en el 2004, veremos mdiltiples dolores de cabeza con sintomas visuales o con
dolor en zona orbital o periorbital.

Entre estos dolores se encuentran: a) desérdenes primarios de dolor de cabeza con ma-
nifestaciones oftalmicas, como la migrafa o las cefaleas trigeminales auténomas; b) dolores de
etiologia ocular, como la queratitis seca, el dolor troclear y el glaucoma; c) dolores de etiologia
orbital, como enfermedades inflamatorias orbitales, desérdenes sistémicos, neoplasias, malfor-
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maciones congénitas, enfermedades infecciosas y traumatismos; d) dolores por desérdenes
vasculares, como la diseccién de una arteria vertebral, cervical o carotidea o un aneurisma
intracraneal (Friedman 2008).

El apartado de la clasificacion que atribuye al dolor de cabeza una causa oculomotora, que
no visual, se enumera como “Dolor de cabeza atribuido a heteroforia o heterotropia (latente o
manifiesta desviacion ocular)”. Este apartado corresponde a uno de las decenas y decenas de casos
dentro de la clasificacion de cefaleas secundarias y no se le da una prevalencia ni una importancia
especifica.

Pero estudios muy recientes que intentaban adentrarse en la fisiopatologia y factores causales
de los dolores de cabeza primarios, los mas frecuentes y de mayor prevalencia, han encontrado dos
factores clave: la relacion con tension miofascial de tejidos pericraneales y la relacion con trigger
points, no sélo en musculatura cervical, sino también en musculatura oculomotora (Bendtsen 2000;
Fernandez de las Pefas & al 2005,2006). Por tanto, el papel de la oculomotricidad en el dolor de
cabeza puede que no sea desdefiable.

Fisiopatologia del dolor de cabeza de origen oculomotor

Los estudios sobre la patofisiologia de la migrafia y del dolor de cabeza tensional se abren hacia
varias lineas de investigacion. Entre ellas destacan: a) la activacion del sistema trigémino-vascular
por impulsos nociceptivos extracraneales, b) el patron de dolor referido desde puntos “trigger”
miofasciales en los mUsculos extraoculares y c) los desérdenes en la regién troclear.

a) Activacion del sistema trigémino-vascular por impulsos nociceptivos extracraneales

Para Bendtsen, la sensibilidad y la tension a la palpacién de los tejidos pericraneales miofasciales
es la anormalidad mas aparente en pacientes con dolor de cabeza tensional. La estimulacion de las
fibras sensoriales del trigémino parte de un estimulo nociceptivo extracraneal prolongado (Ben-
dtsen 2000; Ashina 2003). Lo siguiente es un proceso de sensibilizacion central a nivel del nlicleo
trigeminal caudal (TNC) (Link 2008; Goadsby 1988).

La migrafia, como otros dolores de cabeza primarios, también estd en relacién con una activa-
cién nociceptiva periférica y un cambio en el sistema trigeminovascular. Alrededor de los grandes
vasos cerebrales y de los vasos y senos meningeos hay un plexo de fibras no mielinizadas, que
provienen de la division oftdlmica del ganglio trigeminal y de las ramas dorsales de las primeras
cervicales (Arbab 1986).

El ganglio trigeminal contiene sustancia P y un péptido relacionado con el gen liberador de la
calcitonina (PRGC). La estimulacién dural perivascular es dolorosa y el dolor se refiere en la cabeza,
razén por la cual éste ha sido un buen modelo para comprender la migrafia. La presencia de estas
sustancias da como resultado una “inflamacién neurogénica estéril” (Moskowitz 1990). Como
consecuencia, tiene lugar una vasodilatacion secundaria. La inflamacién ocurre también en el asta
dorsal a nivel de Cl y C2, por lo cual Goadsby lo denomina “modelo de inflamacién neurogénica
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trigémino-cervical” (Goadsby 2009). La inervacién sensorial del ojo es de origen trigeminal y los
impulsos llegan a la zona caudal del ncleo trigeminal. Esta es una buena relacién anatémica para
sospechar de los ojos como un posible factor en la fisiopatologia del dolor de cabeza primario,
ya que constituiria, en caso de alteracién, un impulso nociceptivo “ideal” para desencadenar una
sensibilizacion central en los nlcleos trigeminales.

b) Patrén de dolor referido desde puntos “trigger” miofasciales en los musculos extraoculares

Los dolores de cabeza tipo migrafia se han ligado a problemas oculomotores verticales. De
hecho, Helm (2005) encontré alteraciones en el reflejo vestibuloocular vertical en pacientes con
migrana.

Con el descubrimiento de Ruskell (1989), de las fibras nerviosas sensoriales en los musculos
extraoculares y en las paredes de las arteriolas que los alimentan, se pudo asociar el dolor de
cabeza vascular al sistema oculomotor (SOM). El sistema sensorial ajusta el balance solicitando al
sistema motor que haga los movimientos compensatorios de los ojos. Uno de los resultados de
esta actividad es la liberacién de sustancia P, un neurotransmisor que seglin ciertos neurdlogos
estd detras de la constriccion o dilatacion de las arterias cerebrales. Moskowitz confirmé que
los musculos extraoculares y su sistema neurolégico podria liberar suficiente sustancia P para
producir dolor de cabeza vascular (Comunicacion personal del Dr. Michael A. Moskowitz, School
of Medicine. Harvard, 1993).

Supraorbital and forehead pain
Supraorbital and forehead pain  Retro-orbital and pain

o
e
++

A B

Figura I.- A:Esquema del patrdn de dolor referido desde el musculo oculomotor recto externo.
B: Esquema del patrén de dolor referido desde el muisculo oculomotor oblicuo superior a nivel frontal y retroorbital.
(Ferndndez de las Pefias, 2009).
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Figura. 2.- Esquema del proceso de sensibilizacion central del dolor de cabeza en la cefalea cronica tensional, tras
haber incluido los puntos trigger miofasciales como fuente generadora de estimulos nociceptivos. Es importante
resefiar que el aumento de tono de la musculatura es un aspecto clave en la generacién de puntos trigger en
bandas del musculo estriado.Adaptacion sobre los trabajos de Bendtsen (2000) y Ferndndez de las Pefias (2007).

En distintos trabajos, Fernandez de las Pefias ha encontrado que el examen del musculo oblicuo
superior puede provocar un dolor referido en la cabeza en algunos pacientes con migrafia (2006)
o con dolor de cabeza tensional (2005).

El dolor desde los puntos trigger en los mUsculos extraoculares aparece en la combinacién de
compresion y estiramiento pasivo.Ademas de los musculos de la cabeza, el cuello y los hombros,
los musculos extraoculares con puntos trigger activados pueden contribuir a la sensibilizacion de
las vias centrales del dolor (Fernédndez de las Pefias 2009).

¢) Desérdenes en la regién troclear

La troclea ocular es una estructura cartilaginosa en forma de anillo que ofrece al tendén del
musculo oblicuo superior la polea que necesita para cambiar de direccion e insertarse en la parte
superior del globo ocular. Estd rodeada de una vaina fibrovascular y posee un pequefa bursa para
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el correcto deslizamiento del tendén. Su inervacién esta también a cargo de una rama sensorial de
la division oftdlmica del nervio trigémino.

Hay distintos desérdenes que se pueden originar en esta estructura. La palpacion de la troclea
por si sola ya es desagradable, pero si sufre una alteracion puede referir dolor no sélo al angulo
superointerno de la 6rbita, sino también a la zona frontal ipsilateral.

Puede existir una trocleitis con una inflamacién de la troclea del tendén del oblicuo superior.
La etiologia, en la mayor parte de los casos, es desconocida pero puede ser secundaria a otras
alteraciones como la artritis reumatoide, el lupus eritematoso o un tumor. Esta caracterizado por
una trocleodinia (Pareja 2006) que puede ser debida a una tenosinovitis en la vaina del tenddn.
Pareja describe también un dolor de cabeza troclear primario, sin inflamacién, pudiendo coincidir
con una migrafa ipsilateral.

Pistas clinicas diagnésticas de un dolor de cabeza de origen oculomotor

Posiblemente podemos fiarnos de tres pistas que podemos extraer del interrogatorio para
sospechar que la cefalea que presenta el paciente es de origen oculomotor. Estas pistas son la
aparicién o agravacion del dolor por la tarde, la relacion con el trabajo visual y la sensacion de
escozor o molestia en los ojos. Pero hay también otros puntos que pueden ayudar a un diagnéstico
diferencial, como la fotofobia, la agravacion al mirar en una direccion concreta o la relacién con la
patologia cervical.

La hipertonicidad como fuente de patologia oculomotora

El examen de las patologias oculomotoras en fisioterapia se centra en evaluar la resistencia
que ofrecen los tejidos al movimiento del globo ocular y concretar el misculo o musculos
extraoculares que se encuentran en hipertonicidad o en retraccion miofascial. La hipertonicidad
de un musculo se muestra como una resistencia aumentada al estiramiento. Un musculo tiene
una aptitud dindmica (sustentada por unidades motoras fasicas de sacudida) para realizar un
movimiento acercando sus extremos, y por otro lado, posee una aptitud estatica para impedir el
movimiento opuesto (sustentada por unidades motoras tonicas de no-sacudida), permitiendo asi el
mantenimiento de una posicién. Esta accion estdtica o tonica de la musculatura ha sido infravalorada
durante afios en el estudio de la fisiologia muscular y, por supuesto, en su repercusion sobre la
patologfa musculoesquelética.

La accion estdtica a través de las contracciones de no-sacudida de un musculo extraocular
(MEQ) permite estabilizar la direccion de la mirada (Bitter-Ennever 2002). Sélo es posible definir
una imagen si el ojo puede mantenerse estable el suficiente tiempo en direccion al objeto de
interés. El problema puede llegar si la accién tonica de las unidades motoras de no-sacudida es
demasiado intensa por una hipertonia proveniente de centros motores en el tronco cerebral. El
resultado de esta hipertonia es una resistencia aumentada de ciertos musculos al estiramiento y
este estiramiento del musculo es imprescindible para el movimiento.
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Si un musculo extraocular se ve obligado a ejercer una mayor contraccioén para vencer
sus antagonistas, la fatiga se hara presente antes. Pero no sélo la fatiga serd un problema, la
contraccién aumentada del MEO no actla Unicamente sobre el movimiento del globo ocular,
sino que también somete a un exceso de tension a todas las inserciones fasciales. Este exceso
de tension insercional se convertird en inflamacién local con molestias locales o referidas a
zonas de la cabeza.

Es interesante diferenciar aqui dos conceptos: hipertonia y retraccion. La hipertonia es el
aumento de resistencia que ofrece un musculo a ser estirado. Esta determinada por factores
activos como la activacién de motoneuronas ténicas o los puentes activos de actina-miosina
y por factores pasivos o fibroelasticos propios del sistema fascial como la distribucién del
colageno. En la hipertonia el misculo mantiene una longitud adecuada para ejercer su fisiologia,
aunque dado su tono, esta longitud se consigue mantener con un esfuerzo fasico importante
por parte del sistema. Por tanto, no estamos hablando de la patologia del estrabismo, sino de
un desequilibrio en el equilibrio de tensiones miofasciales sobre el ojo.

La retraccion es otro tipo de fenémeno en el que, a diferencia de la hipertonia, ha habido
una aproximacion de las inserciones dseas que se mantiene en el tiempo. En este caso, el sistema
no ha podido compensar fasicamente el desequilibrio tonico anterior. Puede ser de origen fas-
cial, como una cicatriz, o la consecuencia a medio plazo de una hipertonia que va venciendo las
resistencias antagonicas. Es esperable que el niimero de sarcémeros en serie disminuya. Este es
el caso mas apreciable en los estrabismos. Cuando el estrabismo es grande no existe esfuerzo
por alinear los ejes visuales, por tanto, si no hay esfuerzo no hay sintomas oculomotores.

Tratamiento

Sera necesario, por tanto, un tratamiento mecanico desde la fisioterapia y méas concreta-
mente desde la terapia manual. Los objetivos del tratamiento son la disminucién de la hipertonia
muscular y la modificacion de las aferencias propioceptivas, gracias a un nuevo equilibrio de
tensiones miofasciales entre los distintos musculos extraoculares. El tratamiento se puede reali-
zar,y es recomendable en muchos casos, en coordinacién con el oftalmélogo o el optometrista
especializado, responsables de una correcta funcién visual.

El tratamiento en Reeducacion Postural Global (RPG) podria definirse como microcorrec-
ciones articulares (en este caso oculares) en posturas de estiramiento activas cada vez mas
globales. La preferencia de este método, como via de tratamiento, es debido a que en la RPG
las correcciones oculares y cervicales son simultdneas y se realizan dentro de una tensién
miofascial mas global.

El objetivo del tratamiento oculomotor en Reeducacion Postural Global es llevar al globo
ocular a la posicién de maximo estiramiento del misculo mas hipertoénico, respetando la
alineacion de los ejes visuales y progresando a la globalidad desde el cuello.
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Figura. 3.-

Si la musculatura cervical refiere dolor a la cabeza (Travell & Simons 2004), influye en el
posicionamiento de la cabeza, aporta una propiocepcion imprescindible para la estabilidad de
la cabeza y su orientacion en el espacio, si del cuello parten ramas nerviosas suboccipitales al
craneo y,aun mas, si la situacion del cuello influye en el tono oculomotor (Kelders 2005; Mon-
tfoort 2006), es absolutamente impensable un tratamiento oculomotor sin incluir el tratamiento
del cuello. Este tratamiento abarca el nivel articular y el miofascial y debe realizarse al mismo
tiempo que el tratamiento de los MEO. Cualquier maniobra exclusivamente sobre los ojos no
puede ser considerada un tratamiento suficiente ni responsable.
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“Si quisiera demostrarle a un alumno las dificultades de la
practica clinica le daria una cefalea para tratar”
- Oliver Wendell Holmes -

Durante siglos, el dolor de cabeza ha sido un problema para la humanidad. Es conocido que ya
desde el afio 3000 a.c. se adoptaban medidas drasticas para aliviar el dolor de cabeza, perforaban
el craneo para liberar a los malignos demonios responsables de causar los “intratables sintomas
del dolor de cabeza”. Mas tarde, en el 400 a.c., Hipocrates describio la combinacion de alteraciones
visuales, dolor de cabeza y ndusea; 200 afios después, Galenus denomind esta combinacion de
sintomas como “HEMICRANIA”.

En 1934 Costen (otorrinolaringélogo), describié un conjunto de signos y sintomas conectados
con la patologia de la articulacion temporomandibular, posteriormente, el sindrome de Costen
llegd a ser el concepto mas importante de la disfuncion del sistema masticatorio relacionado con
el dolor facial. Aunque mencioné los dolores de cabeza como el sintoma mas prevalente en su
articulo, algunos otros como Berlin et al fueron los primeros en mencionar la estrecha relacion
entre los problemas craneomandibulares y el dolor de cabeza.

Mas adelante, algunos estudios confirmarian esta asociacion. Estos estudios demostraron
la incidencia de los desérdenes craneomandibulares en pacientes con cefalea y mostraron que
después del tratamiento del sistema musculoesquelético de la articulacion temporomandibular y
estructuras relacionadas se producia un alivio del dolor. Posteriormente, Lous, Oleson y Forssein
en 1985, fueron los primeros en incluir el diagnostico neurolégico de la cefalea en estudios sobre
la prevalencia de disfuncion craneomandibular en pacientes con dolor de cabeza.

Anteriormente, entre 1984 y 1987, Rocabado encontré que el 65% de la poblacion pedidtrica,
que habian recibido tratamiento ortodontoldgico, refirieron dolor de cabeza. Ademas, descubrid
algo mas importante, la pérdida de la curvatura fisiologica de la columna con rectificacion e incluso
inversion de la misma. Esta debe ser la razon de por qué tan gran porcentaje de poblacién infanti,
entre 8y 12 afios, presentan pérdida de la lordosis y son sintomaticos. El comienzo de una afeccion
multifactorial en pacientes con cefalea no es un problema de la edad. Més tarde, Rocabado demos-
tr6 que la degeneracion de la columna en pacientes sintomaticos era tan alta, que alcanzaba el 68%
en pacientes que habian perdido la curvatura fisioldgica con una relacion anormal craneocervical.

En el presente, esta bien reconocida la influencia de la relacién anormal musculoesquelética de
la cabeza, el cuello y la cintura escapular como un hallazgo en pacientes con dolor de cabeza. 372

132

pacientes fueron diagnosticados con cefalea de tipo tensional y comparados con 225 sujetos como
casos control. Un alto porcentaje mostré una pérdida de la lordosis cervical con una contraccién
mantenida de los musculos flexores que intervienen en la pérdida de la curvatura fisioldgica,
principalmente, el musculo largo del cuello, la musculatura hioidea, el escaleno anterior y medio y
el esternocleidomastoideo. El descenso del hombro con hiperactividad de los flexores del cuello
provoca una rotacion posterior de la region craneocervical con un incremento de la actividad
de la musculatura suboccipital; la carga pasiva occipital es una de las causas fisiopatoldgicas mas
frecuentes de los dolores de cabeza de tipo suboccipital y hemicraneal.

Un estudio radioldgico de la relacion craneocervical en pacientes entre 8 y 12 afios bajo
tratamiento ortodontoldgico, ha demostrado que el 65,1% son ya sintomaticos.

La patologia articular y/o muscular no es un problema de la edad, el proceso degenerativo
puede presentarse en cualquier edad, sin dolor, normalmente sin diagnosticar.

Los mayores descubrimientos patoldgicos se relacionan con cambios en la relacion normal
entre el occipucio, atlas, axis y con pérdida de la relaciéon céntrica craneocervical. Esta relacion
biomecanica anémala puede inducir a un patrén anormal de crecimiento y desarrollo del plano
oclusal y a una asimetria facial.
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Uno de los conceptos mas unificadores del estudio de la anatomia y de la fisiologia
es el principio de complementariedad entre estructura y funcion. Cada estructura
tiene un tamaiio, forma, configuracion o situacion en el cuerpo que la hace especial-
mente eficaz en la realizacion de una actividad especifica'. En este sentido el Sistema
Nervioso no es una excepcion.

1. Introduccion

El Sistema Nervioso (SN) es el sistema fisico mas complejo conocido por el hombre, consta de
muchos billones de unidades interactivas, cuya continua actividad se expresa en todos los aspectos
de la experiencia humana, asi como, en todas las manifestaciones de la conducta. Se trata de una
red inmensamente estructurada, integrada y coherente que constituye una unidad funcional de la
cual dependen innumerables funciones que pueden llegar a ser consideradas como un elemento
esencial del ser.

Generalmente, las funciones del SN se expresan en términos de codificacion, generacion,
transmision y procesamiento de sefiales relacionadas con complejas funciones sensoriales y,con no
menos complejas, funciones de respuestas efectoras. Estas funciones bioldgicas primarias desempe-
fiadas por el SN son imprescindibles en cualquier organismo complejo y exigen que el SN cuente
con eficaces mecanismos, estructurales y funcionales, de proteccién que garanticen el normal desa-
rrollo de sus funciones bajo diferentes condiciones de estrés tisular,como las que pueden depender
de la postura y el movimiento del aparato locomotor. El tejido conectivo que rodea al Sistema
Nervioso Central (SNC) (meninges) y las envolturas tubulares que forman parte de los nervios
periféricos (endoneuro, perineuro y epineuro), junto al craneo 6seo y al estuche osteofibroso que
forma el canal raquideo, desempefian esta importante funcién neuroprotectora?.

La funcién neuroprotectora, tanto mecanica como histoquimica, que aporta el componente
conectivo del SN, se complementa con un importante papel somatosensorial inherente de este
tejido que procede de la inervacion que recibe de las ramas meningeas del nervio trigémino, del
nervio vago, del nervio glosofaringeo y de los nervios meningeos recurrentes, asi como, de la
inervacién de los troncos nerviosos por parte del nervi nervorum?>,

La funcion sensitiva de los nervios y las meninges puede jugar un importante papel en la genera-
cién de actividad nociceptiva de la que pueden depender respuestas como el dolor? o mecanismos
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de proteccién muscular. La estimulacién de estos tejidos a través del movimiento también puede
jugar un importante rol en las respuestas neuromoduladoras del dolor.

Los trastornos mecanicos y mecanosensitivos que afectan al tejido nervioso pueden ser res-
ponsables de algunas de las manifestaciones clinicas en afecciones del aparato locomotor?*'°.

La exploracién neuroortopédica o neurodindmica se emplea actualmente en la valoracién
de pacientes con trastornos dolorosos que afectan al aparato locomotor!''%, con el objetivo de
evaluar las funciones mecanicas y mecanosensitivas del tejido nervioso, poniendo asi de manifiesto
la posible contribucién directa del tejido nervioso como fuente generadora de dolor o con el fin
de determinar en qué medida el tejido nervioso, junto a otros tejidos, forma parte de las estruc-
turas cuya sensibilidad puede estar alterada por mecanismos de sensibilizacion del SN que pueden
disminuir la tolerancia tisular al estrés y al movimiento.

El objetivo de esta presentacién en las XX Jornadas de la Escuela Universitaria de Fisio-
terapia de la ONCE es divulgar la aplicacion de la exploracion neuroortopédica de la region
craneocervicofacial.

La exploraciéon neuroortopédica se sustenta en tres aspectos interdependientes que deben
integrarse para su aplicacion:

* Estructurales y neurobiomecanicos.

* Mecanosensitivos del tejido nervioso.

* Respuestas eferentes motoras.

2. El tejido nervioso como fuente de dolor

El nervio periférico se puede definir como una “agrupacion de largas extensiones tubulares de
tejido conectivo por cuyo interior discurren las fibras nerviosas o axones para dar inervacion a los
tejidos”. En esta definicion se destaca, deliberadamente, el componente conectivo del tronco ner-
vioso y su papel como medio fisico, a través del cual, la fibra nerviosa es conducida hasta alcanzar su
objetivo, que es todo tejido inervado. De esta manera, el SNC se comunica con todo el organismo
formando una estructura continua, tanto desde un punto de vista bioquimico y electroquimico,
como mecanico, que se extiende desde el encéfalo y la médula espinal hasta los tejidos diana.

Las envolturas conectivas vehiculizan a los axones del Sistema Nervioso Periférico (SNP) y
garantizan, gracias a sus propiedades fisicas, la normalidad en la transmision de la sefial nerviosa.
Al tratarse de un tejido sensible que cuenta con inervacion®*”'%, puede deducirse que éste, en
condiciones no inflamatorias, puede ser fuente de sefiales nociceptivas frente a estimulos intensos
y que, bajo condiciones de sensibilizacion periférica, pueda ser generador de nocicepcion, mos-
trando alteraciones de la mecanosensibilidad®. La mayor parte de sus terminaciones son libres y
con capacidad de mecanorrecepcion®. Lo que le hace diferente a otros tejidos y que merece ser
destacado es la funcién que desempefia, que no es otra que, la proteccion mecénica e histoquimica
directa de las vias nerviosas.
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Los nociceptores del nervi nervorum son descritos como peptidérgicos, pueden liberar
neuropéptidos y regular funciones tisulares como la respuesta de inflamacion neurogénica
que afectard, en este caso, al tejido nervioso, especialmente, en procesos en los que no hay
inflamacién intrafascicular®'¢”. Se ha propuesto que la propagacion de la mecanosensibilidad a
lo largo del tronco nervioso, fuera de la zona local del dafio, estaria mediada por la inflamacion
neurdgena a través de los nervi nervorum, cuyos ramos se extienden a distancias relativamente
largas'®. Siguiendo este razonamiento, el dolor generado por un nervio puede responder a un
modelo fisiopatoldgico del dolor de tipo nociceptivo periférico, es decir, la percepcién del
dolor debe mantener una relacion proporcional con el estimulo que lo genera, su duracién
debe coincidir con la evolucion natural del proceso fisiopatoldgico tisular que lo desencade-
na y sus caracteristicas clinicas no deben necesariamente diferir del dolor nociceptivo que
pueda producirse a partir de la irritacion de cualquier otro tejido, somatico o visceral, cuyos
nociceptores se encuentren sensibilizados o reciban estimulos intensos o potencialmente
amenazantes. A este dolor se le ha denominado dolor troncular nervioso, en cuyo origen
se atribuye un papel importante al aumento de la actividad de los nociceptores sensibilizados
dentro del tejido conectivo nervioso'. Pero si el nervio sufre un trastorno mayor, en el cual
las fibras nociceptivas del nervi nervorum y/o las que inervan otros tejidos diana pasan a ser
una fuente periférica de descargas ectopicas, los efectos sobre el SNC debidos a este dafio
de la via periférica somatosensorial pueden generar un cuadro de dolor complejo con més o
menos rasgos neuropaticos”'*. La zona lesionada de un nervio puede adquirir, por tanto, la
capacidad de generar sus propios impulsos ectdpicos de forma esponténea o inducidos por el
movimiento®'".

Un modelo emergente que explica los trastornos de la mecanosensibilidad tisular asociados
a dolor musculoesquelético, es el estudiado en las lesiones por esfuerzo repetitivo, en el cual
los efectos tisulares del estrés reiterativo afecta tanto a estructuras nerviosas como a los
estructuras no neurales?''*,

Estos mecanismos se relacionan con la expresion celular de mediadores de la inflamacion
en ambos tejidos? y los efectos de la funcién efectora de los nociceptores llamada inflamacién
neurdgena.

Por ejemplo, en esfuerzos repetitivos de la extremidad anterior en ratas, se produce un
incremento de macrofagos y células inmunitarias que liberan citocinas como ILI-alfa, IL|-beta,
TNF-alfa e IL6 en el tejido conectivo del nervio mediano*#, estos cambios inflamatorios
producidos en la periferia generan modificaciones en el comportamiento neuronal en el asta
dorsal de la médula®. No existen razones para pensar que este modelo sélo sea aplicable a las
extremidades superiores. El modelo puede contribuir a explicar trastornos mecanosensitivos
del tejido nervioso de cualquier region.
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3. Aspectos neurobiomecanicos del neuroeje y los nervios del craneo

El SN, junto al tejido conectivo que le protege, forma una estructura mecénica continua y unita-
ria que se extiende desde la cavidad encefilica y el canal raquideo hasta todos los tejidos corporales
inervados, manteniendo a lo largo de toda su extension una relacion de continente-contenido de
caracter dindmico con las estructuras musculoesqueléticas a través de las cuales discurre hasta
alcanzar su objetivo o estructura diana.

El movimiento del aparato locomotor modifica la dimension del continente del SN, es decir;,
las estructuras neuroprotectoras del canal raquideo y el lecho de los nervios en las extremidades
cambian de longitud durante el movimiento.

La dimension longitudinal del canal raquideo se modifica de manera significativa con los movi-
mientos del tronco, especialmente, con los movimientos en el plano sagital y frontal. En flexion el
canal raquideo puede ser entre 5 y 9 centimetros més largo que en extensién??. Con la inclinacidn
lateral, el canal raquideo aumenta la dimension en el lado de la convexidad?. Frente a estas modi-
ficaciones de longitud las estructuras neuromeningeas deben adaptarse.

Louis? realiz6 mediciones en 24 caddveres frescos flexionando y extendiendo el conjunto del
raquis. Observé que la médula espinal se elonga y se desplaza simultineamente (Cl: 7mm hacia
caudal; DI: 7mm hacia craneal y L1: 10mm hacia caudal). Louis afirma que en la flexion la médula
espinal se deforma en su conjunto un 10%,y que esta deformacion no es homogénea a lo largo del
corddn medular, el maximo estrés en la flexion se focaliza aproximadamente alrededor de Cé, D6,
L4 y en las raices lumbosacras por debajo de la cuarta raiz lumbar.

En las extremidades se ha observado que la dimensién del lecho neural del nervio mediano
puede variar en 10 centimetros en funcién de la posicidn que adopte la extremidad?. El lecho del
cidtico puede cambiar su dimensién entre 9y 12 centimetros™®. El tejido nervioso se adapta a estos
cambios con una combinacién de deformacion, excursion y tension de traccion. Las caracteristicas
viscoelsticas de las estructuras nerviosas dependen del componente conectivo que las protege,
si éste se lesiona o se fibrosa puede alterar sus propiedades de viscoelasticidad y ante una carga
tensil, a priori no daiiina, sufrir un exceso de tension de traccidn y un aumento anormal de la
presion intraneural®'32,

Estudios relativamente recientes ayudan a aclarar el comportamiento mecanico del SNC y sus
envolturas conectivas en relacién a los movimientos del raquis.Yuan et al** observaron que entre la
posicion neutra y la maxima flexion, la médula espinal, a nivel cervical, se deforma linealmente (en la
cara anterior entre un 6- 8,7% y en la cara posterior entre un 10-13,6%) y confirman que el cordén
medular superior se desliza en sentido caudal y la porcién inferior lo hace en sentido craneal.

En un estudio in vivo se compara la amplitud del deslizamiento caudal del tallo cerebral asociado
a la flexion del raquis, desde una posicion en dectbito supino y otra en decubito prono. El despla-
zamiento caudal fue significativamente mayor cuando la flexion se realizé desde el dectbito supino.
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Este comportamiento es atribuido al efecto de la gravedad sobre el SNC que tiende a disminuir la
tensién del sistema al estar los sujetos en dectbito prono®.

La tension y el desplazamiento hacia caudal de la médula espinal junto al tallo cerebral que
ocurre con el movimiento de flexidn craneocervical, pueden transmitirse a los pares craneales?*,
Con el movimiento de flexién los pares craneales, del V al XII, sufren traccion al aumentar la
distancia entre su origen aparente en el tallo cerebral y los foramenes por donde entran o salen
en la base del créneo?. Este fendmeno puede jugar un papel importante en las lesiones de estos
nervios por compresién microvascular®¢-,

El aumento de la distancia entre el origen aparente de los nervios craneales y los foramenes de
la base del craneo por donde salen o entran del espacio endocraneal, en funcion de la posicién cra-
neocervical, puede afectar a la movilidad y a las sensaciones somestésicas asociadas al movimiento
en cualquier estructura movil de la cabeza, tal y como ocurre en las extremidades y el tronco. Se ha
demostrado que la amplitud de la posicion de desplome o “slump” de la regién toracica y lumbar
en posicion sedente es menor si va precedida de flexion cervical; en cambio, disminuye mas si se
precede de extensién de rodilla con dorsiflexion del tobillo y rotacién interna de cadera®.

La flexion craneocervical aumenta el estrés mecéanico en el tronco del encéfalo, la médula espi-
nal y en los pares craneales?”, genera movimientos de excursion y tension en los nervios trigémino,
hipogloso, facial y espinal accesorio, de al menos 5-7 milimetrosZ.

4. Hallazgos fisicos

Las alteraciones de la mecanosensibilidad y/o de los aspectos neurobiomecanicos que afectan
al tejido nervioso, asi como, las modificaciones de las respuestas motoras neuroprotectoras que se
producen como consecuencia de lo anterior, pueden ponerse de manifiesto a través de un examen
fisico especifico del sistema neuroconectivo.

4.1.Andlisis postural y del movimiento

La evaluacion de la postura y el andlisis del movimiento constituyen una importante fuente de
informacion dentro de la exploracion fisica. Pueden suponer el aporte de los primeros hallazgos
fisicos de un trastorno de la mecanosensibilidad del tejido nervioso'.

El sistema muscular juega un papel de soporte dinamico en el mantenimiento de la postura
junto al sistema osteoarticular; ambos interactian como subsistemas activos y pasivos respon-
sables de la estabilidad dindmica postural bajo el control del SNC, éste controla la activacion de
los mUsculos posturales en base a la informacion visual, la informacion del sistema vestibular y la
proveniente del sistema somatosensorial®.

La alteracion postural puede ser el reflejo de una actividad protectora del sistema muscular
frente a trastornos de la mecanosensibilidad del tejido nervioso'®.

Estudios en personas con dolor cervical demuestran la existencia de alteraciones en las siner-
gias musculares cervicales y cervicoescapulares frente a tareas funcionales simples®*,
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En cuadros patoldgicos de suficiente entidad, como por ejemplo la meningitis en fase aguda,
la modificacién de la postura y la rigidez constituyen importantes signos clinicos que ponen de
manifiesto la irritacién de estructuras neuromeningeas y las estrategias motoras que persiguen
mitigarla acortando la dimensién del canal raquideo. En un trabajo experimental se aplicé a tejidos
neuromeningeos cervicales una sustancia irritante (aceite de mostaza) y se observé un marcado
aumento de la actividad contractil en musculos como el trapecio superior, los musculos profundos
suboccipitales y la musculatura masticatoria*.

Una alteracién postural que ha sido muy estudiada es la posicion adelantada de la cabeza,
adaptacion postural predominante que afecta al cuadrante superior en el plano sagital, que se ha
relacionado con dolor craneocervical®#* aunque no hay un consenso acerca de sus efectos. La
posicién adelantada de la cabeza, analizada desde una perspectiva neurobiomecanica, puede ser
una adaptacién eficaz que disminuya la carga tensil del neuroeje. La extension de la region cra-
neocervical disminuye la dimension longitudinal del canal raquideo aumentando la holgura de su
contenido®#*, Es posible que la relacién anatémica entre el masculo recto posterior menor de la
cabeza y la membrana occipitoatloidea y la duramadre® tenga una finalidad protectora.

La necesidad de adoptar esta postura como una manera de compensar el exceso de tension
del neuroeje, puede depender de la posicion general del conjunto del raquis y/o de la posicion
de las extremidades con relacion a éste, por ejemplo en posturas que guarden semejanza con la
que se adopta para la maniobra de slump, como puede ser el conducir un automévil, la persona
tenderd a adelantar mas o menos la cabeza en funcion de la mecanosensibilidad y/o del rendimiento
mecanico de su sistema neuromeningeo. En otros casos, la tendencia a adelantar la cabeza puede
depender de la mecanosensibilidad de estructuras nerviosas del cuadrante superior y ser sensible
a la posicion y actividad de las extremidades superiores. La posicién adelantada de cabeza y cuello,
junto a la posicion elevada de cintura escapular, permite mantener un mayor rango de movimiento
en las extremidades superiores a expensas de la disminucion de la dimension longitudinal del lecho
neural en el canal raquideo y en la salida toracica.

La observacion del movimiento activo de cada una de las estructuras méviles de la cabeza
puede realizarse en diferentes posiciones craneocervicales, que impliquen un menor o mayor
grado de estrés del neuroeje como pruebas sensibilizantes o desensibilizantes, valorando los
aspectos cuantitativos y cualitativos del movimiento, asi como las sensaciones que esto provoca
en el paciente, que pueden oscilar entre el dolor franco y/o una mayor o menor dificultad para su
ejecucion. La posicion del raquis y de las extremidades puede ejercer una importante influencia en
la movilidad de la mandibula, de la lengua, de la musculatura orofacial y de los ojos.

4.2. Palpacion de los nervios
La exploracion fisica cuenta con una importante herramienta clinica como es la palpacién. La
palpacién en términos generales permite al fisioterapeuta:
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* Identificar las estructuras anatdmicas implicadas como fuente generadora de dolor.

* Evocar los sintomas del paciente.

*Valorar la mecanosensibilidad tisular en funcion de la relacion estimulo- respuesta (hipe-
ralgesia, alodinia).

* Hallar signos inflamatorios locales.

* Encontrar alteraciones del trofismo tisular.

* Evidenciar trastornos en la movilidad y en la elasticidad tisular local.

Todos estos hallazgos pueden encontrarse al palpar directa o indirectamente el tejido nervioso.

Las caracteristicas fisicas de los troncos nerviosos son variables tanto en un mismo sujeto como
entre sujetos diferentes®, como lo es también la mecanosensibilidad. Los cambios en la mecanosen-
sibilidad de los troncos nerviosos parecen formar parte de cuadros de dolor comun en el aparato
locomotor, lo que ha sido puesto en evidencia en algunos trabajos en los que se alude a una posible
explicacidn de tipo neurogénico en los mecanismos implicados?'. Los pacientes diagnosticados de
“dolor inespecifico de la extremidad superior”, de “lesién por esfuerzo repetitivo” y de “sindrome
del tunel del carpo” frecuentemente presentan cambios en la mecanosensibilidad de troncos
nerviosos del cuadrante superior, que se puede poner de manifiesto con la presion digital sobre
los nervios que exacerbard los sintomas del paciente'**!.

Estudios relativamente recientes sefialan que la inflamacion local de un tronco nervioso, sin
aparente dafio axonal, aumenta la mecanosensibilidad frente a la presion y al estiramiento’?. Las
aferencias nociceptivas que explican estas respuestas mecanicas, son fibras tipo A y C vinculadas al
nervi nervorum responsables de la sensibilidad del componente conectivo del nervio®'*. El compro-
miso fisico directo de las estructuras nerviosas puede contribuir a la cefalea de origen cervical, en
donde los nervios pueden provocar dolor debido a estimulos mecanicos®. En la cefalea de origen
cervical puede haber alodinia del nervio occipital mayor y de la raiz C2%.

Cada tronco nervioso, seglin los diferentes niveles de su trayecto, tiene caracteristicas pro-
pias que han sido descritas en numerosos estudios anatémicos. Los nervios pueden presentar
un nimero variable de fasciculos a lo largo de su trayecto, lo que es posible confirmar a través
de la palpacion pues ofrecen una consistencia variable mas o menos compacta y mas o menos
acordonada.

El fisioterapeuta puede aplicar presion directa sobre un tronco nervioso y diferenciarlo cla-
ramente de los demas tejidos circundantes, esta presion a través de la piel permite aprisionar al
nervio contra la superficie en la que reposa, que puede ser 6sea, muscular, tendinosa, capsular, etc.
El nervio al ser palpado puede estimularse mecanicamente a través de movimientos de “tensién y
resalte” (como si se tratara de la cuerda de una guitarra) o puede ser percutido como se describe
en las maniobras de Tinel. Una variable interesante a tener en consideracion en el momento de
palpar el sistema nervioso es el grado de tensién mecanica que soporta durante la palpacion,
que puede generar grandes diferencias en la consistencia del nervio, lo que en ocasiones permite
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distinguirle mejor de estructuras vecinas y, lo que es mas importante, una mayor carga tensil puede
modificar la mecanosensibilidad del tronco nervioso, el grado de tension puede ser modificado
deliberadamente por el fisioterapeuta variando la posicion del paciente.

En la cabeza y la cara es posible palpar con facilidad algunas ramas nerviosas superficiales como
el nervio supraorbitario, infraorbitario, mentoniano, ramas del nervio facial o el nervio occipital
mayor.

4.3. Pruebas de provocacion neural

Las pruebas de provocacién neural (PPN) son procedimientos de uso habitual en el examen
fisico de pacientes que padecen trastornos neuromusculoesqueléticos. Su aplicacion es utilizada
en el SN con finalidades que no difieren de las buscadas al explorar el aparato locomotor. El fisio-
terapeuta, solicitando movimientos activos al paciente o posicionandole de forma pasiva, puede
modificar el grado de tension mecanica del SN. En la literatura médica y de fisioterapia se encuentra
una amplia informacion descriptiva acerca del uso de pruebas que persiguen valorar el comporta-
miento mecénico y mecanosensitivo del SN'0-1214505457 | Sistema Nervioso, al estar incluido en un
continente formado por el aparato musculoesquelético, modifica su forma y dimension en funcion
de los movimientos y posiciones que éste adopte'**®.

Las PPN permiten obtener informacién acerca de la mecanosensibilidad del SN y su conti-
nente, y de la relacién dindmica entre ambos'*. La mecanosensibilidad del tejido puede modificarse
en funcion del estrés mecénico de los nervios que lo inervan.

Las PPN se basan en una premisa bésica, que se resume en que es posible aplicar una tensién
mecanica selectiva a las estructuras neurales a pesar de que otras estructuras también sufran ten-
sién en su aplicaciéon®. La combinacién de movimientos de las extremidades y del raquis permite
focalizar y sesgar la tensién mecénica a las estructuras neurales'>¢,

Al alejar el origen del destino de un tronco nervioso se da lugar a una serie de acontecimien-
tos que no se limitan sélo a un mecanismo de tensidn reciproca del tejido neural', al aumentar
la dimensién longitudinal del continente el nervio se tensa sufriendo deformacién viscoeldstica,
disminucién del drea de seccion transversal, aumento de la presién intraneural, disminucion del
aporte de sangre intraneural, excursién o desplazamientos en relacién al continente y compresion
al acodarse contra poleas (articulares, osteofibrosas, miotendinosas)'; el nervio puede transferir
parte de esa carga tensil al tejido diana por la estrecha relacién anatémica entre los nervios, sus
terminales y el tejido inervado.

Los objetivos de una prueba de provocacién neural son:

*Valorar la funcién mecdnica del tejido nervioso.

*Valorar la funcién mecanosensitiva del tejido nervioso.

* Asociar las respuestas de las pruebas con los sintomas del paciente.

* Relacionar las respuestas de la prueba con los mecanismos contribuyentes del sintoma.
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*Valorar la calidad de la respuesta muscular.

* Asociar las respuestas al resto de los hallazgos fisicos.

Las pruebas de provocacion neural aplicadas a los pares craneales y al nervio occipital mayor
no han sido estandarizadas como se ha hecho con otros nervios de las extremidades. No obstante,
no hay razones objetivas para considerarlas de una manera distinta.

Un ejemplo diddctico para este texto es la exploracién de la rama mandibular del nervio
trigémino:

Division mandibular

El nervio mandibular, el mayor del trigémino, inerva los dientes y encias de la mandibula, la piel
de la region temporal, parte de la oreja, el labio inferior, la parte inferior de la cara, los musculos
de la masticacion, la mucosa de los dos tercios anteriores de la lengua y la mucosa del suelo de la
cavidad oral.Tiene una gran raiz sensitiva que procede del agujero oval y una pequefia raiz motora
que pasa bajo el ganglio para unirse con la raiz sensitiva inmediatamente por fuera del craneo. El
nervio, posteriormente, se dividird en dos troncos: tronco anterior y tronco posterior. El compo-
nente sensitivo de la division mandibular esta formado por los nervios bucal, lingual, alveolar inferior
y auriculotemporal. Este Gltimo transporta sensibilidad de la cara lateral de la cabeza y el cuero
cabelludo. Dos ramas principales, los nervios auriculotemporales anterior y posterior y ramas
dependientes, convergen en un tronco unico inmediatamente por delante de la oreja, alli se unen
con ramas que van al conducto auditivo externo, la superficie externa de la membrana timpanica
y a la ATM. El nervio discurre en la profundidad del misculo pterigoideo lateral y el cuello de la
mandibula, dividiéndose posteriormente para rodear la arteria meningea media y unirse al tronco
principal del nervio mandibular.

Debido al importante papel sensorial y motor de esta rama del nervio trigémino en el complejo
craneomandibular, su afectacién puede provocar dolor orofacial, trastornos temporomandibulares,
acufenos, alteraciones del equilibrio, dolor ocular y ético, dolor facial atipico y neuralgia del trigé-
mino®'. Se ha observado que pacientes con dolor craneofacial encontraron que alrededor del 30%
de los sintomas estaban relacionados con el nervio trigémino y que la rama mandibular era la mas
afectada®. Un factor importante que puede explicar este hecho son las relaciones anatémicas que
mantiene con estructuras craneomandibulares y la gran movilidad de la mandibula que le impone
la necesidad de una gran capacidad adaptativa®.

La PPN de esta rama puede focalizar la tension sobre el nervio alveolar inferior solicitando
movimientos de apertura de la mandibula y desviacion lateral hacia el lado contrario del nervio,
precedidos de flexion craneocervical y lateroflexion contralateral al nervio. Si se quiere implicar
al nervio lingual se pide al paciente protrusién lingual y desviacién de la lengua hacia el lado
contrario.

Las PPN de los nervios craneales, en general, pueden ser realizadas con tension del neu-
roeje a través de diversas posturas, como por ejemplo la posicidn de la prueba de Slump y sus
variantes®.
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Introduccién

El objetivo de este trabajo es definir la posible participacion del tejido conjuntivo intracraneal
como causante o participante en las cefaleas.

Cuando hablamos de tejido conjuntivo intracraneal nos referimos principalmente a la durama-
dre, uno de los ejemplos mas claros de este tipo de tejido, similar en cuanto a sus caracteristicas
con la fascia extracraneal. Si bien analizaremos brevemente el resto de las meninges, pia-aracnoides,
no nos detendremos en ellas.

Para ello vamos a formular ciertas cuestiones a las que responderemos paulatinamente. ;Puede
la duramadre influir en las cefaleas? ;De qué forma?

¢A qué nos referimos cuando hablamos
de tejido conjuntivo intracraneal?

El tejido conjuntivo se expresa en la anatomia de mdltiples maneras, siendo su denominador
comun su origen mesodérmico. La division del tejido conjuntivo es compleja. Existe confusion
sobre la terminologia usada habitualmente, en particular sobre el término “fascia”, que usaremos
durante este trabajo.

La “fascia”, no se trata solamente de poco mas que algun tipo de tejido conectivo, comprende
tanto los tejidos conectivos sueltos y densos, los superficiales y profundos, como también los de
capa Unica y de capas mdltiples (Langevin y Huijing 2009). Son mdltiples los términos que describen
los diferentes aspectos de la fascia, entre los cuales podriamos citar:

* Tejido Conectivo Denso

* Tejido Conectivo Areolar

* Fascia Superficial

* Fascia Profunda
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* Septo Intermuscular

* Membrana Interésea

* Periostio

* Tracto Neurovascular

* Epimisio

* Aponeurosis intra y extramuscular

* Perimisio

* Endomisio

La duramadre, objetivo de este trabajo, estd formada por un tejido conjuntivo, denso e
irregular, al igual que el resto de las meninges, siendo por lo tanto acertada su denominacion
como fascia.

¢ Coémo estan constituidas las meninges?

Las meninges son un conjunto de tres capas que recubren el encéfalo y la médula espinal,
constituidas por diferentes componentes:

|.La Duramadre es una membrana fibrosa, gruesa y resistente, formada por tejido
conectivo denso y colagenoso compuesto de dos capas en aposicién estrecha en el adulto
(Paoletti 2004; Pilat 2003; Smith-Agreda y Ferrer 2004). Es una estructura muy compleja con
orientaciones de fibras que van desde el azar hasta una organizacion precisa. La presencia
de estas regiones con altos niveles de organizacion en las fibras durales puede ser debida
a las fuerzas mecinicas ejercidas sobre este tejido durante su desarrollo (Jiménez y cols.
1998). Ademas, su formacion le permite obtener una gran resistencia al estiramiento axial,
y en un grado menor, al estiramiento transverso (Buttler 1991).

Las células inmersas dentro de la matriz reforzada con colageno son predominantemente
fibroblastos (Langevin y Huijing 2009). También es una caracteristica de la duramadre la exis-
tencia de mastocitos (Artico y cols. 998; Dimitriadou y cols. [991; Ferrante y cols. 1990).

2. La Aracnoides es una membrana conjuntiva delgada compuesta por fibroblastos,
fibras de colageno y algunas fibras elasticas. Es un tejido fibroso pero menos denso que el
de la duramadre. Es avascular, aunque a través de ella cruzan vasos sanguineos.

3.La Piamadre es la capa mas interna de las meninges y se relaciona intimamente con
el tejido cerebral, siguiendo todos sus contornos. Esta compuesta por fibroblastos modi-
ficados y aplanados, semejantes a las células trabeculares aracnoideas. Entre la piamadre y
el tejido neural se encuentran fibras de colageno y elasticas finas. La piamadre no esta del
todo en contacto con el tejido nervioso porque siempre se interpone entre ellos una capa
delgada de procesos neurogliales.
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¢Como se organiza la duramadre dentro del craneo?

La duramadre intracraneal sigue una disposicion en dos capas, una externa, endostial o perios-
tica y una interna o meningea:

La duramadre endostial o peridstica, la capa externa, esta compuesta de células osteo-
progenitoras, fibroblastos y haces organizados de fibras de coldgeno, y se adhiere a la caja craneal
por medio de prolongaciones fibrosas, vasculares y nerviosas (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo
2005; Paoletti 2004; Rouviere y Delmas 2005; Testut y Latarjet 1972).

En la boveda se adhiere laxamente en la superficie interna del craneo, excepto en las suturas,
donde se adhiere fuertemente. Sin embargo, en la base craneal la adherencia es muy fuerte, sobre
todo en determinados puntos del etmoides, esfenoides, pefiasco del temporal y agujero occipital.
(Berry y cols. 1995; Paoletti 2004; Rouviére y Delmas 2005; Testut y Latarjet 1972). Esta base la
dividiremos en fosa craneal anterior; por encima de la tienda del cerebelo, fosa craneal media, y fosa
craneal posterior. Se ha comprobado que la duramadre de la parte posterior de la base craneal es
mas espesa que la de zonas anteriores (Taylor 1996).

Cabe destacar que todos los nervios y vasos que salen del craneo llevan prolongaciones de
esta duramadre, que luego se continuard con el periostio extracraneal. La duramadre craneal
proporciona vainas tubulares a los nervios craneanos a medida que estos pasan a través de los
agujeros del craneo. Fuera del craneo, las vainas se fusionan con el epineuro de los nervios (Berry
y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Snell 2003). Igualmente, la duramadre se une a la entrada de los
grandes vasos, como la arteria vertebral y las cardtidas, fusionandose con su adventicia (Alcolado
y cols. 1988).

La duramadre meningea, o interna, estd compuesta de fibroblastos y contiene vasos sangui-
neos pequefios. Emite prolongaciones que separan las diferentes partes del encéfalo y mantienen
en su respectiva posicion, cualquiera que sea la posicion de la cabeza (Ojeda e Icardo 2005; Paoletti
2004). Estos tabiques se organizan en cinco estructuras:

I La tienda del cerebelo

2.La hoz del cerebro

3.La hoz del cerebelo

4.La tienda de la hipofisis

5.La tienda del bulbo olfativo

¢ Qué relacion existe entre la fascia intracraneal y la extracraneal?

El sistema fascial constituye una red integrada y totalmente conectada desde las fijaciones de
la cara interna del craneo hasta la fascia de la planta de los pies (Vaticon 2009). ;Cuéles son esas
conexiones! ;Son sélo conexiones en la estructura o también en la funcién? Para responder a estas
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preguntas expondremos los diversos puntos de conexion estructural, pero también la conexién
funcional biodinamica sobre todo presente en el movimiento de los liquidos (sangre y linfa).

CONEXIONES ESTRUCTURALES

La duramadre, a nivel craneocervical, presenta diferentes tipos de inserciones con los
elementos externos: dseas, musculares, ligamentosas, etc.

Las conexiones dseas que presenta la duramadre a nivel cervical son:

- Endostio del borde interno del foramen magnum.

- Anillo posterior del atlas y en menor grado a sus masas laterales en su descenso por el
canal espinal.

- Apdfisis odontoides a la altura del arco anterior del atlas y cuerpo posterior de C2.

Dentro de la conexion estructural, el relevo mas importante de los tejidos intra y extracranea-
les lo constituye el puente miodural (figura 1), un tejido que une directamente la musculatura
suboccipital (recto menor posterior de la cabeza) con la duramadre en el nivel del espacio entre
el occipital y la primera vértebra cervical (Hack 1995; Hack 1996; Rothman [996; Rutten 1997;
Humphreys 2003; Zumpano 2006).

Segtin Hack, la tension resultante de esta conexion (resistencia de la duramadre a la tension)
y la conexion en si (continuidad fascial) podrian ser responsables del engrosamiento de la dura-
madre posterior en relacion con la anterior; mas fina (Hack 1995). Recordemos que es a este
nivel cervical donde se realiza la transmision de los impulsos neuroldgicos desde el cerebro hasta
el resto del cuerpo, conectandose al
sistema nervioso periférico (Chaitow
C/ 1998; Upledger 1987; Cohen 1997;
Gehin [981).

El puente miodural es una estruc-
tura que permite la conexion entre
las estructuras fasciales externas y la
duramadre, pudiendo transmitir las
tensiones reciprocas entre la durama-
dre, por un lado, y a través de ella con
el resto del sistema fascial del cuerpo.
El musculo recto menor posterior de
la cabeza se convertiria, de esta forma,

Figura |.- Puentemiodural.

Occ: occipital. DM: duramadre.
Rpmc: recto posterior menor de
la cabeza. PMD: puente miodural.
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en un mecanorreceptor,asegurando la posibilidad de una retroalimentacién propioceptiva (estatica
y dindmica) hacia el sistema nervioso central, controlando los movimientos de la cabeza a través
del control de la funcién de la musculatura de esta region (Abrahams 1997; Kulkarni y cols.2001;
McPartland y Brodeur 1999). Puede considerarse al misculo recto menor posterior de la cabeza
como un receptor de las tensiones reciprocas entre dos ambientes, externo e interno,a través del
registro del nivel de estrés mecanico de la duramadre (McPartland y Brodeur 1999; Pilat 2003).

Otra conexion con los tejidos externos al craneo se establece en el ligamento nucal, que
se contintia con la duramadre en su salida del craneo (Dean y Mitchell 2002; Humphreys y cols.
2003; Mitchell y cols. 1998).La duramadre, a este nivel, tiende a plegarse hacia la médula espinal
(Adams y Logue 1971; Caillet 1991; Penning 1968, Tachibana y cols. 1994). Mitchell sugiere que la
conexion entre la duramadre y el ligamento nucal ayuda a la duramadre a resistir esa tendencia
al plegado, particularmente, durante la extension de la columna cervical (Mitchell y cols. 1998).
Hack respondié a Mitchell y asociaron sus hallazgos sugiriendo que la conexién ligamento
nucal-duramadre puede contribuir a la prevencién del plegado dural durante los movimientos
de la columna cervical alta. Estas observaciones dan soporte a las anteriores especulaciones
de Becker (Becker 1975) de la continuidad fascial existente entre el musculo esquelético y la
duramadre (Upledger y Vredevoogd 1983).

En su parte anterior, encontramos que la duramadre se inserta en el ligamento longitudinal
comun posterior a través de multiples fibras de colageno.

Dentro de las conexiones intracraneales con las extracraneales no podemos olvidar que todos
los nervios y vasos que salen del craneo llevan prolongaciones de esta duramadre, particularmen-
te, las estructuras nerviosas (Alcolado y cols. 1988; Snell 2003). El sistema nervioso esté integrado
en todos sus niveles (en el sentido de su estructura y funcién) desde los nervios periféricos hasta
el sistema nervioso central (Buttler 1991; Kendall y cols. 1979).

Cabe mencionar que la duramadre penetra en la drbita donde se confunde con el periostio
de la cavidad ocular. Igualmente acompafia al nervio dptico y se confunde sin demarcacion con la
esclerotica (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Paoletti 2004).

CONEXIONES FUNCIONALES

Dentro de la conexion fisiologica ligada a la duramadre la expresion fundamental es la bio-
dinamica de los liquidos, como la sangre, el liquido cefalorraquideo (LCR) y la linfa. Recordemos
que el LCR esta contenido por la duramadre, que impide su filtrado exterior a no ser por las vias
anatdmicas precisas.Ya conocemos la importancia suprema del LCR para que el sistema nervioso
desarrolle correctamente sus funciones: proteccién, nutricién, etc.

Varias regiones del SNC forman LCR o un fluido similar a él.Aunque los tejidos de los plexos
coroideos generan alrededor de los dos tercios de la produccion total, las fuentes extracoroideas
aportan el resto (Johanson y cols.2008).
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Duramadre

Transporte a través de las
granulaciones aracnoideas

Sistema Venoso Craneal

U

O Transporte de LCR
a través de otros
nervios craneales

Transporte linfatico asociado
con los nervios olfatorios y
los linféticos cervicales

Lamina
cribiforme
Transporte de LCR

desde los nervios
espinales a los linfaticos

Transporte de LCR a traveés
de las proyecciones
aracnoideas espinales e

-

| —

Sistema Venoso Periférico

Figura 2.- Drenaje del LCR: Traducido de Johnston M,
Papaiconomou C.Cerebrospinal Fluid Transport: a Lymphatic Perspective.
NewsPhysiolScil 7:227_230,2002;10).
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La renovacién del LCR a lo largo del dia ocurre unas cuatro veces, con lo cual es necesario
garantizar una buena tasa de filtrado hacia el exterior del SNC. Los conocimientos hasta ahora
indicaban que ello ocurria fundamentalmente en las vellosidades y granulaciones aracnoideas,
presentes en el sistema venoso intracraneal.

Estas estructuras aracnoideas tienen una estructura igualmente filamentosa, pudiendo obser-
varse esos filamentos intermedios proteicos que atraviesan uniformemente el citoplasma.Asi, todas
las células estan relacionadas y responden mecanicamente como un todo (Holman y cols. 2005).

Pero la relacion entre la duramadre y el sistema de evacuacion de LCR a través de las vellosi-
dades y granulaciones aracnoideas es mas patente: los haces de fibras de coligeno que forman la
capsula de la granulacion aracnoidea y la linea del espacio subcapsular estdn compuestos por fibras
de la duramadre (Conegero y Chopard 2003).

Si observamos detenidamente estas formaciones aracnoideas, nos damos cuenta que el cuerpo
de los haces mas gruesos de las fibras de colageno estin asociadas con una malla de delicados
haces colagenosos, similares a una tela de arafia, que en algunos lugares sigue una estructura circular
(Conegero y Chopard 2003).

No estaria lejos de la realidad asemejarlo con un ovillo de lana a través de los cuales saldria el
LCR hacia la luz del seno venoso.

Pero cuando hemos dicho que hasta ahora se tenia esa consideracion, de que las estructuras
aracnoideas eran las responsables fundamentales del drenaje, es porque las Ultimas investigaciones
sefialan otros hechos (figura 2): el drenaje y la reabsorcion de LCR a través de los nervios olfatorios
y nervios Opticos, placa cribiforme, submucosa nasal y linfaticos del cuello es considerada en la
actualidad como una via primaria de paso del flujo para el drenaje subaracnoideo de LCR desde
el cerebro en ratas, cerdos y ovejas, e incluso en primates no humanos (Johnston y cols. 2007;
Johanson y cols. 2008).

Estudios realizados por Johnston y cols. proporcionan pruebas sustanciales de que el flujo
de LCR en los linfaticos nasales es la via principal de salida de LCR en varias especies. La opinion
predominante es que los vasos linfaticos reciben una gran cantidad de volumen de LCR en muchos
mamiferos; sin embargo, los humanos todavia no han sido evaluados in vivo (Johanson y cols. 2008)
por razones éticas.

La reabsorcion de LCR también ocurre a lo largo de los nervios espinales. Esta limpieza espinal
del LCR fue mejor en individuos fisicamente activos (en comparacion con individuos en reposo)
(Edsbagge 2004).

Considerando la interrelacién del sistema fascial con el linfatico, no podemos negar que a
nivel fisioldgico los movimientos del liquido dentro del craneo estan a su vez relacionados con los
extracraneales, pero no solamente la sangre sino, como podemos ver, también la linfa.

Pero los puntos de conexion entre estructura y funcion son mas patentes: parece existir una
relacion entre la presion intracraneal y el grosor de la duramadre (Kuchiwaki y cols. 1997). Igual-
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mente las pulsaciones arteriales a lo largo de los plexos coroideos con el aumento del volumen de
fluido, crea una presién en el craneo para movilizar el LCR caudalmente por el neuroeje (Bering
1962) y promover la apertura de los espacios subaracnoideos para la reabsorcion. Este incremento
hidro y hemodindmico en la generacion de secrecion de LCR y la presion del pulso, promueve un
impulso en el crecimiento del cerebro ( Johanson y cols. 1976; Johanson y cols. 1992; Johanson y
Woodbury 1974; Parmelee y Johanson 1989; Szmydynger y cols. 994). EI mantenimiento de una
apropiada presion del LCR en el desarrollo del sistema nervioso central depende basicamente
tanto de una permeabilidad acueductal como un flujo libre de LCR. Del mismo modo que la presién
intraocular importante moldea la forma del ojo en desarrollo, el aumento moderado habitual en
la presion del LCR en las etapas de la vida tempranas contribuye a darle forma a la expansion del
SNC (Jones y cols. 1987)

La relacién entonces entre el sistema fascial intracraneal y extracraneal no se limita a la co-
nexion estructural entre ambos aspectos del tejido conjuntivo, sino que existe una interrelacion
fisiologica fundamental para mantener la salud de todas las estructuras intracraneales. Estructura
y funcion estarian de esta forma intimamente unidas.

¢Cual es la inervacion de la duramadre?

La inervacion de la duramadre intracraneal tiene mltiples componentes (Berry y cols. 1995;
Feindel y cols. 1960; Fricke y cols.2001; Penfield y McNaughton 1940; Ray y Wolff 1940; Snell 2003).
Muchas de las fibras nerviosas localizadas en ella
I\ muestran caracteristicas de nociceptores (Shacklock

2007). Contienen y liberan sustancia P, causando in-
flamacion cuando se estimulan (Fricke y cols. 2001;
/ \ Moskowitz y cols. 1983;Yamada y cols. 2001).

- La fosa craneal anterior (fig.3) estd iner-
vada por ramas meningeas de los nervios etmoidal
anterior y posterior, provenientes de la primera
divisién del trigémino, si bien no es una zona ri-
camente inervada. Su sensibilidad se concentra en
la lamina cribiforme, alas esfenoidales y la parte
anterior de la hoz del cerebro. Seglin nos vamos se-
parando del techo de la 6rbita, la sensibilidad dolo-
rosa va disminuyendo hasta hacerse practicamente
inexistente. El dolor referido tras la estimulacion de
esta zona dural se localiza en el ojo, drbita y zona
periorbital homolateral.

Figura 3.- Inervacion de la base del craneo.
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- La fosa craneal media recibe inervacion por parte de las ramas segunda y tercera
del trigémino, en alguna ocasién, incluso alguna rama de la division oftdlmica puede hacerse
presente.

- La tienda del cerebelo esta inervada por un ramo recurrente tentorial (ramo de
la division oftdlmica del trigémino). Su dolor referido se proyecta hacia la érbita y frente
homolateral.

- La fosa craneal posterior recibe inervacion principal de los nervios cervicales supe-
riores (Cl,C2y C3) y del X'y X par craneal. De una forma similar a la fosa craneal anterior,
su maxima sensibilidad dolorosa se localiza en sus porciones mas caudales, disminuyendo la
sensibilidad segtin nos vamos alejando en direccion craneal. Proyecta el dolor hacia la zona
retroauricular y parte posterior de la cabeza.

- La inervacién de la duramadre en el canal espinal tiene ciertas diferencias dependiendo
si es la region ventral o dorsal:

* La duramadre espinal ventral contiene un denso plexo nervioso, orientado lon-
gitudinalmente, que recibe las contribuciones de los nervios sinusvertebrales, el plexo
del ligamento longitudinal posterior y el plexo de las ramas de las arterias radiculares
segmentarias. Los nervios ventrales durales pueden extenderse mas de ocho segmentos,
con una gran cantidad de solapamientos entre nervios adyacentes.

* Los nervios dorsales durales son mucho menores en nimero, no forman un plexo
evidente y no llegan a la regién medial de la duramadre dorsal. Los nervios dorsales se
derivan del plexo ventral dural (Groen y cols. 1988).

Si bien las suturas de la béveda craneal son sensibles a la estimulacion dolorosa, pues
poseen este tipo de receptores, la duramadre de la béveda no resulta facil de estimular. No
posee receptores de dolor de una forma generalizada. Donde demostré la duramadre ser
exquisitamente sensible a la estimulacién dolorosa, es a lo largo de los vasos meningeos
medios y senos durales y en los sitios donde las venas cerebrales entran en sus senos
(Feindel y cols. 1960).

¢A qué estimulos responde la duramadre?

Dos estudios neurofisioldgicos (Bove y Moskowitz 1997; Strassman y cols. 1996) indican que
las fibras aferentes primarias que inervan la duramadre son activadas por estimulacién mecénica,
térmica y quimica. Ray y Wolff en los afios 40 (Ray y Wolff 1940) también comprobaron la activacion
de estas fibras mediante corrientes faradicas.

¢ Cuales son las propiedades y comportamientos de la fascia?

La fascia exhibe diversas propiedades y comportamientos dependiendo de si atendemos a su
organizacion macroscopica o microscopica.Algunas de estas propiedades seran fundamentales para
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el entendimiento de lo que la mano del fisioterapeuta puede hacer en el tratamiento de este tejido
y los resultados que se obtienen.
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Atendiendo a su organizacion macroscopica la fascia se caracteriza por:

- LA CONTINUIDAD. El sistema fascial del organismo forma una ininterrumpida red
que, de diferentes modos, controla todos los componentes de nuestro cuerpo. En su recorrido
continuo envuelve a todas las estructuras somaticas y viscerales, incluyendo las meninges. Este
sistema debiera encontrarse en un equilibrio funcional para asegurarle al cuerpo el desenvol-
vimiento optimo en sus tareas (Bienfait 1997; Pilat 2003;Vaticon 2009). Segin Pilat, la fascia
profunda es el tejido de integracion estructural y funcional del organismo en varios niveles, el
microscépico y el macroscépico, estableciendo conexiones entre los distintos sistemas cor-
porales, como por ejemplo, el nivel muscular, visceral, intracraneal y también a las conexiones
dentro de cada musculo, cada nervio o cada viscera (Pilat 2003;Vaticén 2009).

Si estudiamos la continuidad en la fascia del tejido nervioso vemos que las meninges son
continuas desde el interior del craneo hasta el fillum terminale, continuando en las raices
nerviosas que salen tanto del craneo como de la columna vertebral (Berry y cols. 1995; Butler
1991; Ojeda e Icardo 2005; Shacklock 2007; Snell 2003).

- LAVISCOELASTICIDAD. Se definiria como la caracteristica del tejido conectivo
que reline la caracteristica de elasticidad (fibras que se deforman temporalmente) y de
viscosidad (fibras que se deforman permanentemente por efecto de fuerzas externas).
Ambas caracteristicas coexistirian al mismo tiempo, y su grado depende del nimero y
orientacion de las fibras de colageno en relacién con la sustancia fundamental, por un lado,
y también de la proporcion entre la cantidad de fibras de colageno y elastina por otro
(Chaudhry y cols. 2007; Gracovetsky 2008; Paoletti 2004; Pilat 2003; Schleip 2003a). La
viscoelasticidad de la duramadre esta bien estudiada (Galford y McElhaney 1970; McGarvey
y cols., 1984), habiéndose llegado a establecer un modelo matemético de la misma (Wilcox
2003). Los resultados de las pruebas experimentales demuestran la alta viscoelasticidad
de la duramadre tanto en direccién longitudinal como circunferencial. Las ecuaciones de
tension-estrés elastico desarrolladas para el coldgeno parecen corresponderse con los
datos de la duramadre (Wilcox 2003).

- LA TIXOTROPIA. Esta propiedad la muestran diversos tipos de sustancias gelatinosas,
por la cual, el sistema expone propiedades mecanicas de un gel al no ser perturbado, pero se
transforma en liquido cuando es agitado o cizallado mecanicamente, y se convierte de nuevo en
gel cuando se encuentra en estado de reposo. Esta “reduccion de la viscosidad” se debe a una
ruptura temporal de una estructura interna del sistema. Esta transformacion de gel a liquido,
también Ilamada tixotropia, ha sido positivamente confirmada que ocurre como resultado de
a aplicacion de estrés mecanico continuado al tejido conectivo (Twomey y Taylor 1982).

;juna posible fuente de las cefaleas?

Si observamos la estructura microscépica de la fascia podremos encontrar las siguientes

caracteristicas:

- PIEZOELECTRICIDAD. En el cuerpo humano se ha comprobado que varias estruc-
turas (hueso, vasos sanguineos, piel y mlsculos) se comportan como si fueran cristales, en
particular como si fueran cristales liquidos, exhibiendo el efecto piezoeléctrico (Athenstaedt
1974; Basset y Becker 1962;Black y Korestoff 1974; Fukada 1974; Fukada y Hara 1969; Fukada
yYasuda 1957;Juhan 1987; Oschman 1983; Oschman 2000; Shamos y cols. 1963). Este consiste
en que al aplicar una fuerza mecanica se produce, por la alteracion de la estructura de las
moléculas, una diferencia de potencial eléctrico.Y al contrario,al aplicar una corriente eléctrica
se generan cambios en sus dimensiones debido al cambio de presion. Toda esta informacién
se transmite a través de la matriz tisular, la cual tiene como componente principal el coldgeno,
con lo que podriamos considerar una verdadera red de conexion entre todos los elementos
del tejido conectivo que se transmitiria a través del colageno como una red de informacion
(Pilat 2003).

- MECANOTRANSDUCCION. Es el proceso de sefializacion intracelular evocado
como respuesta a estimulos fisicos de naturaleza mecénica: las fuerzas de traccion, flexion, tor-
sién y compresion (Abadia 2009). Dicho de una forma mas sencilla: a través de la comunicacion
que establecen las integrinas en la membrana celular, los estimulos mecénicos externos que
se recogen en la matriz extracelular, pueden provocar respuestas quimicas en el interior de la
célula sometida a esos estimulos (Ingber 1997b;Ingber 1998b; Ingber 2006). Las integrinas (fig.4)
son unos receptores celulares que atraviesan la membrana y conectan el ambiente externo
de la matriz extracelular con el citoesqueleto celular; asocidndose en casi todos los casos a
microfilamentos de actina (Abadia 2009;Arnaout y cols. 2007). Una de las particularidades de
esta ruta de informacion es que es bidireccional.Asi, tanto las fuerzas mecénicas ejercidas por
el ambiente extracelular inducen una
respuesta en las células,como las pro-
pias células son capaces de modificar
sus relaciones fisicas con el entorno
en el que se encuentran.

Integrina Matriz

extracelular

Un estimulo mecénico se convier-
te en una respuesta quimica. ;Cémo
llega el estimulo mecanico a la célula?
Para ello explicaremos el fenémeno
de la tensegridad, otra caracteristica
comun a todos los tejidos organicos.

ne e e e meme i
Membrana Celular

Espacio
intracelular

Figura 4.- Modelo simplificado de integrina.
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- TENSEGRIDAD. El fenomeno de la tensegridad biologica, desde un punto de
vista macroscopico y microscépico, ha sido uno de los objetivos principales de los trabajos
de Ingber (Ingber 1993; Ingber 2003a; Ingber 2003b; Ingber 2008a). Se definiria como
integridad en la tension y expresaria la necesidad del cuerpo al completo de mantener un
equilibrio en todos sus aspectos. Las estructuras que responden al principio de tensegridad,
como la fascia, estan en un estado de pre-tension para responder al estrés movilizando,
estabilizando, protegiendo, controlando su propia estructura. La estructura de tensegridad
se basa en un estado de continua tensién y de discontinua compresion que es estable en
todas direcciones (Pilat 2003).

Pero no se limita a la estructura microscépica o macroscépica de la fascia, sino que se
puede aplicar a cualquier escala en cualquier tejido del cuerpo humano (Chen e Ingber 1999;
Ingber 1985). En ese sentido, es util desplazarnos al @mbito microscopico para entender mas
caracteristicas de este tejido que forma las meninges.

A nivel microscopico, los estudios de Ingber demuestran que la célula presenta un es-
queleto interno constituido por diferentes tipos de proteinas (microfilamentos, filamentos
intermedios y microttbulos) organizados en cadenas (Mooney 1995; Ingber 1998a). Se trata de
una estructura mecanica de tensegridad donde se forma una estructura estable y a la vez flexi-
ble. Estos microtubulos y microfilamentos van a conectar todas las estructuras intracelulares,
incluyendo citoplasma y nticleo. Un cambio en la geometria de la célula llegara directamente al
nicleo. Pero a su vez toda esta estructura intracelular se conecta con la extracelular, que a su
vez se conecta con todas las células que estan en contacto. La conexion entre el citoesqueleto
y la matriz extracelular se produce por medio de las integrinas, que informan a la célula de las
fuerzas mecanicas que sobre ella acttian (Arnaout 2007).

Es facil comprender que todas las células estan interconectadas de una forma mecanica.
Cualquier estrés mecanico en una de ellas afectara al resto, provocando ajustes en respuesta
a la accion mecdnica local, reorientando las estructuras interconectadas en direccion de la
tension. También es posible, para cada estructura del cuerpo, desarrollar una enfermedad como
consecuencia de una respuesta anormal de las células a las fuerzas mecanicas externas (Ingber
1998a). Estos cambios tan drasticos en la funcién o estructura de la célula se pueden explicar
por el fenémeno de la mecanotranstruccion, unido sin remedio al concepto de tensegridad
celular (Ingber 1997a; Chen e Ingber 1999; Ingber 2008b).

¢De qué forma puede la duramadre participar en la cefalea?

La base de nuestra comprension actual de la anatomia del dolor de cabeza se sentd hace ya
mas de medio siglo gracias a los trabajos de Harold Wolff, Bronson Ray, y Wilder Penfield. Ellos
observaron que la estimulacion mecanica del parénquima cerebral no causaba dolor en pacientes
despiertos que fueron sometidos a craneotomia, pero que la estimulacion similar de las meninges
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y vasos sanguineos cerebrales y meningeos producia un severo y penetrante dolor de cabeza
homolateral (Ray y Wolff 1940; Penfield 1935).

Es obvio, que ninglin mecanismo o estructura Unica es enteramente responsable de la cefalea.
Una de esas estructuras implicadas es la duramadre, que respondera con dolor como Unica
sensacion al ser estimulada (Ray y Wolff 1940), independientemente de si el estimulo es eléctrico,
mecanico, térmico o quimico

La duramadre participa en diversos tipos de cefaleas de varias formas: ya sea como causante
directo, o como factor perpetuador, desencadenante o agravante.

a) Por lesiones o tensiones de la misma

o por lesiones intracraneales que la afectan:

* La inflamacion que involucra las zonas sensibles al dolor de la base y convexidad del
cerebro causa cefaleas severas. Las cefaleas asociadas con meningitis, hemorragia subaracnoidea
o invasién meningea por un tumor, son ejemplos de cefaleas debidas a reaccion tisular local
o inflamacién, o resultado de la estimulacion mecénica de los nociceptores meningeos (Ray y
Wolff 1940; Snell 2003; Strassman y cols. 1996)

* La duramadre también puede mostrar cicatrices, defectos o engrosamientos por trau-
matismos relacionados con el parto o posteriores. La tensién mantenida de la estructura dural
puede ser fuente de dolor en estos casos (Penfield y McNaughton 1940).

* La duramadre es una estructura extremadamente sensible y se ha propuesto que la
tension negativa en la duramadre espinal puede causar dolor de cabeza de origen cervical
(Vernom 1995).

b) Como consecuencia de sus inserciones:

La duramadre presenta inserciones claras con la fascia extracraneal, como el puente
miodural con el musculo recto menor posterior de la cabeza, el ligamento nucal, las primeras
cervicales, y estructuras nerviosas y vasculares que entran o salen del craneo.También penetra
en la cavidad ocular y forma la esclerética del ojo. Estas estructuras, en presencia de patologia
funcional, pueden provocar un aumento de tensién, estiramiento o deformacion de la dura-
madre, lo que podria ser causa de algunos tipos de cefaleas (Alix y Bates 1999; Ojeda e Icardo
2005; Ray y Wolff 1940; Snell 2003). Dentro de estas estructuras cabe destacar la importancia
en el inicio y desarrollo de algunos tipos de cefaleas de:

- Recto menor posterior de la cabeza y puente miodural

Hay evidencia anatdmica que el muisculo recto menor posterior de la cabeza afecta a
la biomecanica de la duramadre a través de las fibras que se originan en la membrana pos-
terior atlantooccipital. La disposicion perpendicular del puente miodural parece restringir
el movimiento de la duramadre hacia la médula espinal. Ademas, debido a la alta densidad
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de husos musculares se especula que este musculo juega un papel como controlador
propioceptivo, importante para el equilibrio y el dolor (McPartland y Brodeur 1999).

La tension que se transmite desde el misculo recto menor posterior de la cabeza a la
duramadre podria ser el causante en cefaleas crénicas (Hack y cols. 1997), participar en el
dolor de la cefalea cervicogénica (Alix 1999) y cefaleas tensionales (Hallgren y Fernandez
de las Pefias 2009). Esa misma tension e irritacion dural podria ascender directamente a
la fosa posterior a través de la hoz del cerebelo y cerebro, o podria afectar a la médula
espinal a través del ligamento dentado (McPartland y Brodeur 1999). Pero ademis de
afectar a la duramadre, causa actividad muscular refleja en otros musculos cervicales y en
la mandibula (Hack y cols. 1995).

- Orbita y ojo

Cabe mencionar particularmente, por la importancia que posee en algunos tipos de
cefaleas, que la duramadre penetra en la 6rbita donde se confunde con el periostio de la
cavidad ocular. Igualmente acompafa al nervio 6ptico y se confunde sin demarcacién con
la esclerética (Berry y cols. 1995; Ojeda e Icardo 2005; Paoletti 2004).

c) Como consecuencia de su inervacion:

La inervacion de la duramadre craneal depende de las tres raices del trigémino, de las raices
cervicales Cl,C2 y C3y de los pares craneales X'y X.

Las estructuras inervadas por los nervios cervicales C1-C3 han demostrado ser capaces
de producir cefalea cervicogénica. Las fuentes posibles de dolor incluyen las fibras anulares
de los discos C2-C3, musculos, articulaciones, ligamentos y la duramadre insertada en la
espina cervical superior (Bogduk 1992). Pero la duramadre ademds de poseer inervacion
de las cervicales altas, estd inervada en su mayoria por el triggmino. Las entradas aferentes
desde las meninges y desde las raices cervicales altas converge en la misma neurona central
(Goadsby 2001).

La base neurofisioldgica y anatdmica para estas cefaleas de origen cervical se basaria en
la convergencia de aferencias dentro del nucleo trigeminocervical y tal vez con la conexion
muscular-dural (Bogduk 1992).Ademds, se piensa que esta convergencia es basica para el fend-
meno del dolor referido por el cual el dolor originado desde los tejidos profundos es percibido
como originado desde un campo receptivo distante (Bartsch y Goasdby 2002).

La comprension de este mecanismo neurofisiologico sugerido para la cefalea cervicogénica
nos permitira una potencial correlacion con la conexion observada por Hack y cols., del puente
miodural. La disfuncion del complejo articular de las cervicales altas afecta a la integridad del
puente miodural y puede activar los nociceptores en el campo receptor del nticleo trigemino-
cervical, facilitando el dolor de cabeza de origen cervical. Los nociceptores de la duramadre
(Seaman yWinterstein 1998) pueden servir como el origen primario del dolor en la presencia
de disfuncién de las articulaciones cervicales altas.

;juna posible fuente de las cefaleas?

Pero si nos remitimos a las cefaleas “primarias”, como la migrafa, encontraremos que
la activacién quimica de los nociceptores de la duramadre y los vasos craneales serian los
responsables de dolor en este tipo de cefaleas (Bartsch y Goadsby 2002; Moskowitz y cols.
1988). El trigémino (fundamentalmente su primera division) y los ganglios de la raiz dorsal de
los nervios espinales cervicales altos, se relacionan con el importante papel que las estructuras
vasculares y meningeas desempeifian en la iniciacion de este tipo de dolores de cabeza (Arbab
y cols. 1986; Mayberg y cols. 1984).

d) Participando en los procesos de sensibilizacion:

«Sensibilizaciony aqui significa un aumento en la excitabilidad de las neuronas, por lo que
son mas sensibles a los estimulos o a las entradas sensoriales.

Podemos identificar dos mecanismos:

La sensibilizacion periférica que seria una reduccion del umbral y un aumento de la
capacidad de respuesta de las terminaciones periféricas de los nociceptores (piel, misculo,
viscera, fascia, etc.,) que transmiten la informacion al sistema nervioso central (médula espinal
y tronco cerebral).

La sensibilizacion periférica contribuye a la hipersensibilidad de dolor que se encuentra en
el sitio del dafio tisular y la inflamacion. Un buen ejemplo de ello es el cambio en la sensibilidad
al calor después de las quemaduras por el sol, cuando un estimulo que anteriormente era
aceptado, como una ducha caliente normal, se siente como ardor en las areas quemadas por
el sol.

La sensibilizacién central es un aumento en la excitabilidad de las neuronas del sis-
tema nervioso central, de modo que las entradas normales empiezan a producir respuestas
anormales. Como resultado, una entrada que normalmente provoca una sensacion inocua
ahora produce dolor. Por ejemplo, un bajo umbral de fibras sensitivas activadas por un ligero
toque de la piel comienza a activar las neuronas de la médula espinal o del tronco cerebral
que, normalmente, sélo responden a estimulos nocivos.Aunque el dolor se siente como si se
originase en la periferia, en realidad es una manifestacion del procesamiento sensorial anormal
del sistema nervioso central.

La sensibilizacion central seria responsable de la alodinia al tacto (dolor a un suave
cepillado de la piel) y de la extension de la hipersensibilidad dolorosa més alld de un drea de
tejido dafiado, donde los tejidos sensibles no tienen lesion.

Estas dos caracteristicas, alodinia e hipersensibilidad, se pueden observar en algunos
sindromes clinicos de dolor de cabeza, lo cual probablemente contribuya a la intensificacion
y prolongacion de la cefalea. Por ejemplo, el dolor de la migrafia a menudo se expande para
afectar a la mitad o, a veces, toda la cabeza. Ademis, los pequefios movimientos de la cabeza
por lo general inofensivos (por ejemplo, la tos o el esfuerzo) se vuelven dolorosos durante y
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en las primeras horas después de la resolucion de una crisis de migraia (Blau y Dexter 1981).
También se ha encontrado que la mayoria de los pacientes con migrafia presentan alodinia
cutanea dentro y fuera de sus areas de dolor referido (Burstein y cols. 2000).

La estimulacion de las fibras aferentes primarias meningeas que inervan la duramadre
puede conducir a una sensibilizacion central (Bartsch y Goadsby 2003; Burstein y cols. 1998;
Goadsby 2001;Malick y Burstein 2000; Strassman y cols. 1 986; Strassman y cols. 1996), con un
incremento en la respuesta a la estimulacion de las aferencias cervicales. Estos mecanismos
podrian contribuir a la hipersensibilidad trigeminal en los pacientes con cefalea (Bartsch y
Goadsby 2003) y al dolor referido desde las estructuras trigeminales a las cervicales (Bogduk
[997) y que no involucra necesariamente una patologia periférica en el territorio de inervacién
cervical.

Pero ademas de la activacién neuronal, también se produce sensibilizacién de los nocicep-
tores periféricos a la estimulacion mecanica o quimica intracraneal (Malick y Burstein 2000;
Levy y cols.2008; Levy y Strassman 2002; Strassman y cols. 1996; Strassman y Levy 2006). Los
nociceptores meningeos poseen propiedades como la sensibilizacién y la quimiosensibilidad.
Estas propiedades pueden contribuir a la hipersensibilidad mecanica intracraneal que es carac-
teristica en algunos tipos manifestaciones clinicas de las cefaleas,y también pueden contribuir
al dolor pulsatil de la migrafia (Strassman y cols. 1996).

¢Podemos actuar sobre la duramadre para intentar modular la cefalea?

Actualmente existe un auge, tanto en el estudio cientifico de la fascia como en su abordaje
clinico, ya sea desde la fisioterapia o desde otras especialidades médicas.

Muchos enfoques de la terapia manual centran su tratamiento en la fascia.Afirman que modifica
la densidad, el tono, la viscosidad o la disposicidn de la fascia a través de la aplicacion de presion
manual (Barnes 1990; Cantu & Grodin 1992; Chaitow 1980; Paoletti 2004; Pilat 2003; Rolf 1977;
Ward 1993).

La plasticidad fascial depende de una serie de propiedades, ya descritas, como la tixotropia, la
piezoelectricidad y la viscoelasticidad. Todas ellas juegan un papel importante en la modificacion de
la fascia por las manos del fisioterapeuta.

Rolf en su trabajo (Rolf 1977) aplicaba presién considerable con codos o manos en las laminas
fasciales para cambiar su densidad y estructura. Para él, la fascia era una substancia coloidal que
podria cambiar su estado mas denso (“gel”’) a uno mas fluido (“sol”). Estaba hablando de lo que
hoy conocemos como tixotropia. Esta transformacién ha sido confirmada como resultado de
la aplicacion de un estrés mecanico mantenido al tejido conectivo (Twomey y Taylor 1982). Pero
esta propiedad no lo explica todo, puesto que para producir cambios permanentes en la fascia
atendiendo a esta propiedad, seria necesario el desarrollo de fuerzas significativamente mayores
o mayores tiempos de aplicacion (Currier y Nelson 1992). La vision mecanica de la tixotropia,
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aunque explica los cambios a largo plazo, no es suficiente para explicar los cambios inmediatos que
presenta la fascia después de una sesion de tratamiento.

La piezoelectricidad es otra propiedad de la fascia que también podria participar en el pro-
ceso de plasticidad fascial. Las fuerzas mecanicas aplicadas a la matriz extracelular generan sefiales
eléctricas que se propagan y distribuyen a través de la matriz (propiedades semiconductoras y
piezoeléctricas) (Vaticon 2009). El estrés mecanico genera potenciales eléctricos que se transmiten
a través de la matriz y de las fibras de colageno, y este proceso facilita la transmision biomecanica
a los tejidos adyacentes, como estructuras vasculares o fibras musculares (O’Connell 2003).
Algunos autores proponen que las células ocupadas de crear y destruir colageno (fibroblastos y
“fibroclastos”) se verian afectadas por estos cambios en el potencial y la carga eléctrica (Juhan
1987; Schleip 2003a). El resultado podria ser una mayor produccién de colageno y una menor
degradacion del mismo. Procesos similares se han demostrado en la formacion de hueso después
de fracturas, asi como en la cicatrizacién de heridas (Schleip 2003a). Experimentos realizados por
Becker y Seldon (Becker y Seldon 1985) documentaron que los cambios eléctricos en el colageno
del periostio provoca la plasticidad de los fibroblastos embrionarios como la guia para la curacion
de las fracturas. La alteracion en el colageno del periostio crea una corriente que afecta a la carga
de la membrana celular de los fibroblastos.

Pero al igual que la tixotropia explicaria los cambios a largo plazo que ocurren en la fascia, no
podriamos pensar que los cambios ocurridos en la fascia debidos a estas propiedades pudiesen
resultar de una sola sesion. La plasticidad fascial inmediata no puede entenderse sélo por sus
propiedades mecanicas.

Otros modelos pueden explicar estos cambios que ocurren en una sola sesién y tienen que
ver con el sistema nervioso y la contraccién propia que posee la fascia.

Quizas las cualidades de autorregulacion del sistema nervioso podrian estar incluidas en un
modelo de explicacion de la dindmica de la plasticidad fascial en las manipulaciones miofasciales
(Schleip 2003a). Parece ser que sin una conexién neuronal adecuada, el tejido no responde como
lo hace en circunstancias normales (Schleip 1989).

Ya algunos autores plantean la hipétesis de que la fascia constituye una red de comunicacién
dentro del cuerpo (Langevin 2006).

Pero es mas que una hipdtesis, es un hecho, que el sistema fascial junto con el muscular
(miofascial) formaria parte del sistema somatosensorial del cuerpo (Vaticon 2009), debido a la rica
poblacién de mecanorreceptores presentes en la miofascia (Yahia y cols. [992). Estos mecanorre-
ceptores son de varios tipos:

* Corpusculos de Paccini y estructuras pacciniformes: responden a cambios rapidos de
presion y vibraciones.

+ Organos de Golgi: presentes en tendones y fascias. Sensibles a la presién e indicadores
de posicion.
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* Corpusculos de Ruffini: distribuidos en la duramadre, envueltas capsulares, miofascia y en
areas asociadas con grados mantenidos de estiramiento. Son sensibles a la presién mantenida
y especialmente a las fuerzas tangenciales o el estiramiento lateral. Su adaptacion lenta les
convierte en indicadores de direccion, sentido y velocidad del movimiento.

* Receptores intersticiales tipo Il y IV: estos receptores estan ampliamente presentes en la

red fascial. El 90% de esos receptores son terminaciones de fibras C amielinicas (Schleip 2003a).

Tienen un comportamiento polimodal que puede funcionar como mecanorreceptor o como
nociceptor, siendo sensibles a la presion ligera y mantenida pero también a la estimulacién con
mediadores quimicos del dolor y/o la inflamacién (Vaticon 2009)

La induccién miofascial implica una estimulacién de estos receptores intrafasciales. Su estimu-
lacién darifa lugar a una entrada propioceptiva alterada al sistema nervioso central, con el resultado
de un cambio en la regulacién del tono de las unidades motoras asociadas con este tejido (Schleip
2003a). En el caso de una presién manual profunda, especificamente si es lenta o estable, se esti-
mularian principalmente los mecanorreceptores intersticiales y de Ruffini. Esto se traduciria en un
aumento de la actividad vagal, que podra cambiar la dindmica de los fluidos y metabolismo de los
tejidos, con un efecto no sélo local (Schleip 2003a). Los estudios no se han limitado al efecto en
seres humanos, sino también en animales. Se han realizado experimentos en este sentido, como los
de Johanson (Johanson 1962), que tras aplicar una presion lenta y profunda en los tejidos blandos
de gatos, obtuvo una reduccién en el tono muscular medido por electromiograma. Otros estudios
realizados en gatos también muestran que, tras hacer unos trazos suaves en su espalda, se producia
una reduccion de la temperatura de la piel asi como signos de inhibicién del sistema motor gamma
(Schleip 2003a). Los estudios sugieren que la estimulacion de los mecanorreceptores fasciales
pueden jugar un papel primario en los cambios en la regulacion del tono motor gamma.

Otros efectos que puede tener la estimulacion de los mecanorreceptores son (Schleip 2003b)
la vasodilatacién local y la bajada del tono simpatico. Estos efectos pueden alterar la dindmica
local de los fluidos que, al ser alterada, puede provocar un cambio en la viscosidad de la matriz
extracelular (Pilat 2003). Esta nueva forma de ver la tixotropia,a un nivel celular y por mecanismos
neurolégicos, si podria explicar los cambios inmediatos en la plasticidad de la fascia.

Otros datos que dan respuestas a los cambios rapidos en la plasticidad de la fascia se deben a
los estudios de Staubesand y Yahia (Staubesand y Li 1996;Yahia 1992).

Staubesand descubre en 1996 células musculares lisas integradas dentro de la matriz de
fibras de colageno, asi como describe la amplia poblacion de nervios intrafasciales, el rico
aporte capilar, los nervios auténomos y las terminaciones nerviosas sensoriales. Concluye
que es probable que estas células musculares lisas posibiliten al sistema nervioso auténomo
la regulacién de la pretension fascial, independientemente del tono muscular. Yahia, por otro
lado (Yahia y cols. 1992), demostré que la fascia tiene la posibilidad de contraerse activamente
y de hacerlo con efectos mensurables significativos. En estos dos estudios también podemos
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encontrar razones significativas que explican la plasticidad fascial a corto plazo: la estimulacién
de los mecanorreceptores intrafasciales dispara el sistema nervioso autdnomo y altera el tono
de las fibras musculares lisas intrafasciales (Schleip 2003b).

Los estudios de Yahia, como hemos comentado, hablan de la contraccién activa de la fascia y
Staubesand de la presencia de las células musculares lisas. Pero existe otro elemento con capacidad
de contraccion en la fascia: los miofibroblastos. Los estudios de Hinz y Gabbiani describen bien sus
caracteristicas y fisiologia (Gabbiani 2007; Hinz 2007; Hinz y cols.2007; Hinz y Gabbiani 2003a; Hinz
y Gabbiani 2003b). Los miofibroblastos son atipicos fibroblastos con la capacidad de contraerse en
la forma caracteristica a las células musculares lisas, constituyendo un elemento motor del tejido
fascial sin necesidad de mediacién por parte de la fibra muscular.

Los miofibroblastos se diferencian de los fibroblastos por la presencia de filamentos contrac-
tiles en su citoplasma. Los miofibroblastos se forman en el tejido conectivo por transformacion
de los fibroblastos, en funcion a los requerimientos fisiolégicos o patolégicos del tejido conjuntivo,
en funcion a la fuerza mecanica (Tomasek y cols. 2002). Un fibroblasto puede transformarse en
miofibroblasto si hay necesidad en el cuerpo para hacer el cambio y en un proceso natural regresa
otra vez a su forma de fibroblasto (Tomasek y cols. 2002; Tomasek 2007).A los pocos minutos de
una estimulacién mecanica, los fibroblastos exhiben respuestas activas en su citoesqueleto, como
cambios de forma y expansion de lamelipodios (Vaticon 2009).

De nuevo observamos como la fuerza mecanica puede condicionar el grado de tensién de la
fascia.

La fascia nos demuestra de multiples formas que es un sistema mecanosensible con diferentes
categorias de “recepcion” de ese estimulo mecanico, todos integrados e interrelacionados. Estos
estimulos mecanicos hemos comprobado que:

* Pueden provocar respuestas quimicas en el interior de la célula (mecanotransduccion)

* Pueden provocar la contraccién de la musculatura lisa de la fascia

* Pueden provocar la transformacion de fibroblastos en miofibroblastos y el aumento de
tension fascial

* Pueden provocar, por estimulacion de los mecanorreceptores, respuestas vasculares y
del sistema nervioso auténomo

* Pueden provocar remodelacién de la fascia por sus propiedades tixotropicas y
viscoeldsticas.

¢Podria ser la mano del fisioterapeuta
uno de esos estimulos mecanicos?

Seglin Vaticon (Vaticon 2009) las diferentes respuestas de los fibroblastos y la matriz de
coldgeno a niveles variables de estrés mecénico y el remodelado tisular en respuesta a estimu-
lacién repetida constituyen dianas terapéuticas de enorme utilidad practica. También afirma
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Figura 5.- Esquema de procesos que estarian implicados en la dindmica neuroldgica de la plasticidad inmediata
de la induccion miofascial, segtn Schleip. Traducido de Schieip, R. 2003. Fascial plasticity a new neurobiological
explanation: Part 2. Journal of Bodywork and Movement Therapies 7(2):111.

que los resultados empiricos avalan la eficacia de diversas terapias de estimulacion fascial en
el tratamiento de disfunciones musculoesqueléticas y funcionales de etiologias diversas. Seglin
ella, estos resultados van muy por delante del conocimiento histoquimico del tejido conjuntivo
y de la fisiologia fascial.

Por otra parte, los avances que en los Ultimos afios se han realizado en el campo de la
mecanotransduccion, explican y justifican en buena medida las técnicas de manipulacion fascial y
neuroconectiva que atienden a la estimulacion mecanosensorial (Abadia 2009).

Schleip (Schleip 2003a; Schleip 2003b) también cree que la mano del fisioterapeuta puede
actuar sobre la fascia, y esquematiza los diferentes procesos que estarian implicados en la dindmica
neuroldgica de la plasticidad inmediata de la induccién miofascial (fig.5)
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¢ Estas propiedades y respuestas de la fascia

podrian aplicarse a la duramadre?

Lo primero a comprobar es si existen diferencias significativas entre la fascia extracraneal
y la duramadre. Las propiedades descritas anteriormente obedecen fundamentalmente a la es-
tructura colagenosa de la fascia, a su viscoelasticidad y a la presencia de mecanorreceptores.

a) La duramadre esta formada por tejido conectivo denso y colagenoso (Paoletti 2004;
Pilat 2003; Smith-Agreda y Ferrer 2004). Las células inmersas dentro de la matriz reforzada
con coldgeno son predominantemente fibroblastos (Langevin y Huijing 2009).

b) La respuesta mecanica y viscoeldstica de la estructura colagenosa de la duramadre
es similar a la del resto de la fascia corporal:

* Tanto la duramadre craneal como la espinal en ratas, demuestran una respuesta
no lineal a la puesta en tension, caracteristica de los tejidos blandos colagenosos. La
duramadre craneal tiende a relajarse mas rapido. Mientras que la dura espinal se orienta
longitudinalmente, la dura craneal no tiene preferencia en su orientacién.Tanto la dura
espinal como la dura craneal tienen alto contenido en elastina (Maikos y cols. 2008).

* Los resultados de las pruebas experimentales demuestran la alta viscoelasticidad
de la duramadre tanto en direccion longitudinal como circunferencial. Las ecuaciones
de tension-estrés elastico desarrolladas para el coldgeno parecen corresponderse con
los datos de la duramadre (Wilcox 2003).

c) La duramadre, posee el mismo tipo de receptores que el resto de la fascia:

* Se han encontrado abundantes mecanorreceptores en los ligamentos viscerales,
asi como, en la duramadre de la médula espinal y el craneo. (Schleip 2003a)

*Varios estudios han demostrado que la duramadre intracraneal estd inervada por
neuronas que exhiben propiedades caracteristicas como los nociceptores en otros
tejidos, incluyendo la sensibilizacion y la quimiosensibilidad (Strasssman y Levy 2006)

* Las terminales libres tipo Ruffini se pueden encontrar en el propio tejido dural,
alrededor de la confluencia de los senos, en la entrada de las venas cerebrales dentro
del seno sagital y en las suturas coronales.Asi como hay similitudes principales morfo-
l6gicas e incluso fisioldgicas en los receptores de Ruffini identificados en otros tejidos,
este tipo de receptor dural se discute como un mecanorreceptor de adaptacion lenta
que detecta las fuerzas tensiles intracraneales (Fricke y cols.2001).

Remitiéndonos a las pruebas vemos que no existen diferencias significativas entre la
duramadre y la fascia extracraneal. El comportamiento, por tanto, deberia seguir los mismos
principios bésicos.
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¢Por qué entonces no podrian las manos del fisioterapeuta
conseguir tratar de una forma adecuada la duramadre?

Como Ultima reflexién nos remontamos al origen de la osteopatia craneal, hace casi ya un
siglo, Sutherland propuso como tratamiento del craneo maniobras desarrolladas con presiones
sostenidas, suaves pero profundas, y refirié resultados sobre la circulacién de la sangre y del
liquido cefalorraquideo, cambios en la respiracion y ritmo cardiaco y en otros pardametros
(Sutherland 2002).

Resulta curioso ver como los avances actuales en la medicina y otros campos describen la
duramadre con la presencia de mecanorreceptores de adaptacion lenta (tipo Ruffini e intersticiales)
(Fricke y cols.2001; Schleip 2003; Strasssman y Levy 2006;Vaticon 2009), que responden a presiones
lentas y sostenidas; los posibles efectos sobre la vascularizacion y sistema nervioso auténomo
que tiene la estimulacion estos receptores (Schleip 2003); las propiedades viscoeldsticas de la
duramadre (Wilcox 2003), etc.

¢ Estaban tan equivocados esos pioneros
en el campo del tratamiento craneal?
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Diagnosing Headache is like a Dog’s
Breakfast(!) ... it's all over the place and
therefore ... is a diagnosis clinically relevant?
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Taxonomists of classification systems differentiate between symptomatic and etiologic
approaches to medical classification.' Clinical or symptomatic classification systems are based
on presentation of symptoms and in the case of pneumonia would include the clinical features
of chills, a productive cough, fever, and absence of breath sounds. An etiological classification
is based on underlying pathology and in the case of pneumonia differentiates between viral,
pneumococcal and chlamydial pneumonias.

Currently, the International Headache Society provides a clinical or symptomatic

classification for primary headaches and an etiological classification system for secondary
headaches.? History has shown that initial clinical/symptomatic classification systems can facili-
tate the development of an etiological classification.?

In the mid 1800s Willis proposed a vascular etiology for migraine and also suggested a
continuum existed between Migraine and non throbbing headache. In the mid 1950s Wolff’s
experimental and clinical observations supported the vascular theory as a cause of Migraine.
Whilst headaches which were throbbing in nature attracted a diagnosis of migraine, various
terms evolved to label non throbbing headache and despite the lack of evidence, these hea-
daches were assumed to be muscular and/or stress-related in origin and therefore distinct
pathophysiological entities. In the 1980s the continuum theory, which had fallen out of favour
was revived.>"

Whilst many researchers and clinician endorsed this concept, others did not. In 1988 the
IHS supported diagnostic criteria which considered that the various headache types were dis-
tinct entities. This was largely due to the early clinical trials of sumatriptan which demonstrated
limited effectiveness for tension type headache (TTH) and therefore supported the distinction
between Migraine and TTH.?

Currently the pathophysiology of Migraine remains unclear. Whilst some research suggests
that the pain of Migraine could result from vasodilatation of intracranial vessels, other research
suggests that this is not the case. Dilatation does not coincide with pain;'* blood vessel
dilatation is the consequence of head pain not the cause;'® the ‘triptans’ inhibit neurons in

178

the trigemino cervical nucleus (TCN) as well as constricting blood vessels'”'® ; magnitude of
MCA dilatation (9%) too small to cause head pain'’ ; not all Migraine headache accompanied by
dilatation of MCA.2® Consequently Thomsen'? is of the view that “It cannot be excluded that
noxious events in and around other pain sensitive structures, both extra and intra cranially may
contribute in addition.” and “... that a possible mechanism of sensitisation to noxious inputs
could be via heightened nociceptive sensitivity in the central nervous system.” p 890

Migraine is characterised by ‘abnormal processing’; information processing is abnormal
in migraineurs and is viewed as a key biomarker in migraine.?' Research utilising Visually and
Auditory evoked potentials has shown a lack of habituation INTERICTALLY (i.e.in a headache
free state) at a cortical level.?' Moreover, this abnormality (lack of habituation or ‘fatiguabili-
ty’) has been demonstrated in migraineurs using the nociceptive blink reflex (nBR)*% and
theTrigemino-cervical reflex (TCR)*%; both the nBR and TCR are trigemino facial brainstem
reflexes.

This research provides evidence of interictal hyper excitability / disinhibition of trigeminal
nociception at the brainstem level / TCN, 2% and has prompted Goadsby? to hypothesise that
Migraine is primarily sensory processing disorder where “... information from the trigeminal
field is no stronger than normal, (but) the reaction to it in the brainstem is significantly greater,
effectively generating pain from almost nothing’p 36

It appears as though we have turned a full circle for in 1888, Gowers? made the following
comment:“ ... we must not ascribe too much significance to throbbing of the increase in the
pain to vascular distension; these may be due to the over sensitiveness of central structures.”

It is interesting to note that Amery et al.* have suggested that the ‘migraine brain’ is one in
which “...headache triggers such as stress, ingestants, menstruation may ‘prime’ the system for
headache, making an individual more sensitive to other headache triggers.” p. 398

However, given the research of the past decade perhaps the ‘migraine brain’ is one in which
the system is already ‘primed’ by a sensitised brainstem / TCN which is vulnerable to normal or
subclinical events in the trigeminal field; occurring in response to a myriad of triggers, triggers
which have been shown to be common to a range of benign recurring headache.

Like the migraine process, the underlying pathophysiology of TTH remains unclear. For
more than 50 years the assumption has been that the origin of symptoms of TTH originated
from increased tone in the musculature of the scalp and forehead. However in a seminal study
Bakal and Kaganov®' demonstrated that the tone in the aforementioned musculature was no
different in TTH sufferers during a headache when compared with controls. However there was
increased EMG activity of cervical musculature in TTH sufferers during a headache suggesting
that perhaps TTH may be an unrecognised cervicogenic headache (CEH). This hypothesis is
strengthened by the significant reduction of symptoms in TTH patients after rehabilitation of
the craniocervical musculature.
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Notwithstanding this, the IHS recognises that increased tone in musculature is not the cause
of TTH, but continues to support the notion that it is a separate (from migraine) entity with its
own but unrecognised pathophysiology.

This is difficult to understand when it has been shown that, as in migraineurs, the lower brains-
tem / trigemino cervical nucleus is sensitised - interictally - in TTH sufferers.***This demonstrates
hyper excitability / disinhibition of trigeminal nociception at the TCN / brainstem level in TTH.

Therefore Migraine and TTH conditions share a common disorder; a sensitised brainstem /
trigemino cervical nucleus. This supports the continuum theory i.e. that TTH and Migraine are
different expressions of the same pathophysiology rather than discrete entities with different
etiologies. Furthermore this same disorder has been demonstrated in menstrual migraineurs® and
cluster headache sufferers.”

It is not surprising therefore that the ‘triptans’ which have been shown to desensitise the
TCN are effective in managing not only migraine,” 227343 byt in TTH,'*!* Menstrual Migraine,”
Cluster Headache®3* and CEH.” One conclusion from the effectiveness of the triptans in CEH
is that noxious afferent cervicogenic information has the potential to sensitise the brainstem or
TCN.This is supported by the effectiveness of greater occipital nerve (GON) blocks in headache
sufferers with a diagnosis of Migraine.***##4 Fyrthermore GON blocks have been shown to
be effective in Cluster Headache,** Hemicrania Continua® and Post Orgasmic Headache,” so
it is not surprising that occipital nerve stimulators have been used successfully to manage Cluster
Headache*® and Hemicrania Continua.®!

The list of differential diagnoses of headache is one of the longest in medicine and it appears to
be increasing - there is not a year that goes by without another headache type being recognised and
documented. Currently there are almost 300 different types of headache and migraine described
- are there 300 different causes of headache?

Cady et al 2002*? have proposed the ‘Convergence Hypothesis’.They propose

that successive symptoms experienced clinically reflect an escalating patho physiological
(SENSITISATION) process; TTH is the early manifestation of this

process and if the process continues uninterrupted increasingly severe headache develops
into Migraine.

The ‘Covergence Hyppthesis’ appears to be an extension of the continuum theory and is
supported by research of the past decade which demonstrates that Migraine and TTH - the two
primary headache types - share a common disorder i.e.a sensitised brainstem or TCN. Further-
more this disorder is also present in Cluster Headache, one of the headache types included in the
third primary ‘group’ of headaches.

Diagnosis appears to be irrelevant; it is based on presenting features, not on etiology and
therefore is of little value to the clinician. The focus therefore, for optimal management of the
headache and migraine sufferer, is the identification of the source of sensitisation.
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The extensive clinical experience of the author suggests that noxious afferent cervicogenic
information is significantly underestimated and that it is irresponsible for this factor not to be
investigated. It is beyond the scope of this presentation to present what is in the literature to
support this clinical experience and, whilst relatively uncomplicated, so is how, as clinicians, we can
confirm or otherwise cervicogenic dysfunction as the source of sensitisation in the headache or
migraine condition.
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Craniovertebral - craniomandibular disorders
In headache patients. Facial assymetry

Prof. Dr. Mariano Rocabado DPT.
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“If | wished to show a student the difficulties of practice,
| should give him a headache to treat.”

- Oliver Wendell Holmes -

For centuries headaches have troubled mankind. It is known that since 3000 B.C. drastic
measures were adopted to alleviate a headache. They penetrated the bony skeleton to free the
evil demons who were responsible to cause the “untreatable headache symptom”. Later in 400
B.C. Hippocrates described the combination of visual disturbances, headache and nausea. 200 years
later Galenus named this combination of symptoms “HEMICRANIA”"

In 1934 Costen? ENT specialist, described a combination of signs and symptoms connected
with the pathological Temporomandibular Joints. Later;, the Costen Syndrome became the most
important concept of dysfunction of the Masticatory system related to facial Pain.

Although Costen in 19342 mentioned headaches as the most prevalent symptoms in he’s
article. Many others as Berlin et al,.> were the first ones to mention the close relation between
Craniomandibular disorders and Headaches.

Later many studies confirmed this association “*¢7. These studies demonstrated the incidence
of Craniomandibular disorders in headache patients and showed an alleviation of headaches after
treatment of the musculoskeletal system of the Temporomandibular joints,occlusion and related
structures. Later in 1982 Lous and Oleson? and Forssel in 1985 ', were the first ones to consider
the neurologic diagnosis of the headaches in studies on the prevalence of CMD,, in general hea-
dache patients.

Back in 1984 - 1987 Rocabado ' '2-"* showed that 65.1 % of the pediatric population being
treated for Orthodontics purpose, were headache symptomatic conditions,and showed the most
important finding a loss of the physiological curvature of the spine with a straight or an inverted
spine.This might be the reason why such large percentage of young pediatric population between
the ages of 8 to 12 years present loss of cervical lordosis and are symptomatic. The beginning of a
multifactorial condition for common headache patients that is not a problem of age. Later Rocaba-
do showed that degeneration of the spine in symptomatic patients was as high as 68 % in patients
that had loss of the physiological curvature of the spine with abnormal craniocervical relation.

At present is well recognized the influence of abnormal musculoskeletal relation of the head
neck and the shoulder girdle as common finding in Headache patients '“. 372 patients were diagno-
sed as having Tension Type Headaches (TTH), and compared with 225 control subjects.The lagest
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percentage showed a loss of the cervical lordosis with sustained flexor muscle contraction that
interfered with the loss of the physiological curvature. Mainly the Longi Colli, Hyoid musculature,
Anterior and medius scaleni and the SCM muscle. Low set shoulder with hyperactivity of the
neck flexors, exert a posterior rotation of the craniocervical region with increased activity of the
suboccpital musculature, the passive occipital loading is one of the mayor pathophysiologic causes
of the suboocipital and hemicranial type headaches.

In a radiographic study of the craniocervical relation in patients between 8 and 12 years of age,
under orthodontic treatment, has demonstrated that 65.1 % are already symptomatic.

The joint and or muscular pathology is not a problem of age, degenerative process can be
present at any age, without pain, usually undiagnosed.

The major pathological findings are related to abnormal relation between Occiput, Atlas and
Axis with loss of Craniovertebral Centric Relation.This biomechanical abnormal relation can induce
an abnormal pattern of growth and development of the Occlusal plane and Facial Assymetry.
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