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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 Barcelong;
Miembro de Honor de la Sociedad Espariola 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 diagndstica, en cuanto a la
causa o bien al proceso que provoca este dolor, cualquier actuacion 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
informacién, 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 muijeres refieren la presencia de algtn episodio de cefalea durante el afio
precedente, que alter 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
cardcter agudo, agudo episédico y recurrente, subagudo y crénico.

Por la forma evolutiva de un dolor de cabeza se puede establecer una rapida orientacion
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
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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 diagnéstico definitivo. Sin embargo, teniendo en cuenta que a mediados del
siglo pasado ya era una norma académico-medica, 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, es 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 estén 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 relacién 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, este 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.- migrafia con aura.
.3.- sindromes periddicos de la infancia (precursores de la migrafia).
|.4.- migrafia retiniana.
|.5.- complicaciones de la migrafa.
|.6.- migrafia probable.

2 .- Cefalea tipo tension.
2.1.- cefalea tipo tensién 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 misceldneo 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 |.

7.7.- cefalea y déficit transitorio con linfocitosis en liquido cefalorraquideo.
7.8.- 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.



Cefalea: concepto y clasificacion

8.1.3.- por monéxido de carbono.
8.1.4.- por el alcohol.
8.1.5.- por aditivos (glutamato monosédico).
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...

10.4.- cefalea atribuida a hipotiroidismo.

10.5.- cefalea atribuida al ayuno.

10.6.- cefalea cardiaca.

10.7.- cefalea atribuida a otro trastorno de la homeostasis.

|1 .- Cefalea o dolor facial asociado a alteracién de estructuras vecinas.

| 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.
I1.2.2.- cefalea atribuida a tendinitis retrofaringea.
11.2.3.- cefalea atribuida a distonia craneocervical.
I1.3.- 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.
I 1.4.- cefalea atribuida a trastornos del oido.
I1.5.- cefalea atribuida a rinosinusitis.
I 1.6.- cefalea atribuida a trastornos mandibulares o dentales.
I 1.6.- 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.
13.1.- 13.8.- Neuralgias craneales.
13.9.- sindrome cuello-lengua.
13.10.- cefalea por compresion extrinseca.
I3.11.- 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.
13.15.- oftalmoplejia dolorosa (sindrome de Tolosa-Hunt).
13.16.- migrafia oftalmopléjica.
13.17.- causas centrales de dolor facial.

14 .- Cefalea no clasificable

Como podemos observar la clasificacion de una cefalea, segln 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.
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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 inducirdn 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 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:

Segtin 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 B a 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:
I 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
afio) 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 B y 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 vémitos

* 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 acentua 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 (més 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 pequefias areas
llamadas trigger points con aumento de actividad muscular. En los ltimos 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 Pefias 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 perpetuacion 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 éstos 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 mayoria 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 farmacolégico 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 5

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

¢ Paracetamol 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 sélo 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 duracién 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 indicacién 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 - 75 mg/dia

Imipramina 25 - 75 mg/dia
Inhibidores de la recaptacion 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 aproximacién 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 relajacion 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 fenomenos 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 (CEFALEATENSIONAL).

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 cronica.
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:
I 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 neurilgico, de breve duracion pero que puede repetirse varias veces (muchas) con inyeccion
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 diagnésticos 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 area 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 cefilico 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.
8.2.- Cefalea por abuso de Medicaciéon (CAM).
9. Cefalea atribuida a infeccién.
10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis.
| . 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 Clasificacion, 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, migraia, 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 consecucion 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 fairmaco 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

CAM y/o CEFALEA CRONICA

o o
No modificables Modificables
Migrafia Elevada frecuencia crisis

. *Obesidad
*Intensidad severa «Abuso de medicacién
Sexo femenino eAbuso de cafeina

R bl sEventos vitales
Qi) Lelhiee estresantes
eSeparadas eDepresion
Ansiedad
e«Estatus educacional o * -
eTrastornos del suefio
eTraumatismo/s craneales medicas

S. Diaz Insa. Cefalea debida a una sustancia o a su supresién. 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 cronificacién. 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
pronoéstico 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 crénica, una aproximacién multidisciplinar es necesaria, con la partici-
pacion de neurdlogos, médicos generalistas, psiquiatras, psicologos, psicoterapeutas, fisioterapeutas
y terapeutas ocupacionales.

Reflexién 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.
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Descripcion

El termino migrafia, que es sindnimo de jaqueca, denomina una situacion patoldgica, que se
manifiesta por la presentacion repetida de ataques, cuya evolucion es autolimitada en el tiempo,
con una duracién que varia 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 migrafa sin aura (migrafia comun).

Alrededor del 25% de las crisis de migrafia corresponden a lo que conocemos como migrafia
con aura (migrafa 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 disfuncion neuroldgica focal que son de caracter transitorio (alteracion de la
vision, trastornos del habla, hormigueos, cuadro confusional, etc.).

Clasificacion de la migrafia

El intento de clasificacion de la migrafia 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 préctico.

- Migraia sin aura.

- Migrafia 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 migrafa 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 sitla 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 geogrificas, 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 vardn. En el referido estudio de prevalencia en Espafia, 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 altera-
cion 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 méxima 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 nlicleo del nervio
trigémino, situado en el tronco cerebral, actla 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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¢ Migrafia sin aura o migraiia comin

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 algin 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
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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.

Criterios diagnésticos . L -
Es importante recalcar que el trastorno de la visién no corresponde a una alteracion ocular.

Se han establecido los criterios siguientes, para el diagnéstico de la migrafia sin aura, con un Pese a que miramos con los ojos, en realidad vemos gracias al cerebro. Mediante el sistema

consenso internacional (IHS): ocular obtenemos la informacién, pero esta debe ser conducida a través de las vias 6pticas
A.Por lo menos haber presentado 5 episodios que cumplan los criterios B-D. hasta el cerebro, donde el mensaje sera interpretado. Se trata pues, de un trastorno funcional
B.Ataques de cefalea cuya duracion varia entre 4 y 72 horas. de la corteza cerebral, como sucede con los demés sintomas del aura, los cuales pueden
C.la cefalea ha de cumplir al menos dos de las caracteristicas: aparecer de forma aislada, o bien asociados a los visuales.

I. 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 clésica 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 remisién 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,
perdida global y transitoria de la memoria, desorientacion en espacio y tiempo, fluctuaciones
en la capacidad auditiva, vértigo, perdida 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 vision borrosa, o como ver a través de Criterios diagnésticos

un cristal esmerilado, o de una cortina de agua. También se describe la vision en mosaico que Se han establecido los criterios siguientes para el diagnéstico de migrafia con aura, con un
es como ver a través de un espejo roto. En otros casos, el trastorno visual es mas complejo, consenso internacional (IHS):

con pérdida de la visién tridimensional (vision en plano), o con una vision deformada de los A.Por lo menos haber presentado dos episodios que cumplan el criterio B.

objetos, o una alteracion de la percepcién del tamafio de las cosas. Pérdida de la capacidad B.El aura ha de cumplir al menos tres de los caracteres siguientes:

de discriminacion cromatica (vision en blanco y negro) etc. El sintoma mas clasico es, sin I.Uno o mas sintomas completamente reversibles del aura que indiquen disfuncion cor-
embargo, la percepcion del escotoma centelleante. Escotoma significa oscuridad o sombra, el 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 duracién 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 examenes se produce una mayor incidencia de crisis.

A menudo, el precipitante actlia 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 migraa, 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 alimentacién 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 mds o menos préximo, o incluso por orientacidn 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 esta 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.Ademéas 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
nifio 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 migraia 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 administracion 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 relacién 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 mujeres, 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 rehlyen los espacios con gran intensidad
luminica y utilizan asiduamente gafas oscuras.

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

En el caso de la migraia 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 situacién 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 aguarris, 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 direccién del viento, la humedad...
Esto nos permite concluir que el papel desencadenante de la migrafia 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 migrafa. 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 migrafia 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 alteracién 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 pequefias
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 migrafia.

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 vy 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 administracion de medicamentos admite
diferentes lineas de actuacion, sin embargo, para su aplicacion es necesario tener presentes unas
normas generales de uso:

1.- 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 farmacolégico de la migraia es necesario tener presente siempre la posibilidad
de su transformacion evolutiva hacia una situacion 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 lailusion 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 farmacoldgico 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 migrafia 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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Tratamiento 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
migrafia, 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 situacién nos permite mantener la afirmacion, y hacerla extensiva a todo el ambito de la
cefalea, de que probablemente es el tnico 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 ergoticos)
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 alguin 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 opcién, 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 migrafia. 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 firmacos que inciden
de forma directa en la fisiopatologia del proceso. Se trata, por lo tanto, de un tratamiento especifico
de la migrafia.Acttan 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 farmacolégicas 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 accion 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 préctica 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 cronificacion del dolor, por
el abuso de consumo de la medicacién 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 mas 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 migrafia 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 encefalicos. 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 eleccién 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, fluoxeting, paroxeting, 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 obligara 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.

¢ C6émo 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 2 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 estin de
acuerdo en que los pacientes con cefalea se benefician de una dieta regular y equilibrada; recomen-
dandola aun 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 Sambhita, 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 circulacién”,“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 migrafia. 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 neurélogo Sjaastad en 1983°.

En este momento, se cuenta con suficientes estudios, tanto clinicos como experimentales, que
demuestran como distintas estructuras anatdmicas de la columna cervical, fundamentalmente los
inervados 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'?'®""- 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 migraia, 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!41627-29
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.

Fisiopatologia

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-
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
ya que sélo algunas de estas estructuras han demostrado, en estudios clinicos y experimentales,
su capacidad para producir cefalea'”,

Patrones de dolor

Uno de los primeros estudios sobre cefalea y columna cervical fue realizado por Cyriax
en 1938%, trabajo que publico con el nombre de cefalea reumatica. Este autor demostré que la
inyeccion de suero salino hiperténico en los misculos suboccipitales era capaz de desencadenar
una cefalea.

Entre los muUsculos cervicales que pueden estar implicados en la cefalea cabe mencionar al
esternocleidomastoideo, trapecio superior, esplenio de la cabeza, esplenio del cuello, misculos
suboccipitales, semiespinoso de la cabeza y semiespinoso del cuello®3*,

Més recientemente, la investigacion se ha dirigido al dolor referido articular. Los patrones de
dolor cigapofisario han sido descritos por distintos autores con resultados similares®?*. Los dis-
cos C2-C3 y C3-C4 han sido implicados también como una posible fuente de cefalea'"'2%-42,

Los resultados més fiables provienen de los estudios clinicos en los que se obtiene la re-
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 C0-Cl,
Cl-C2y C2-C3.
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Tabla |.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA MIGRANA SIN AURA (IHS 2004)(20)

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:
|. Localizacion unilateral.
2. Cualidad pulstil.
3. Intensidad moderada severa.
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:
|. Nausea y/o vomitos.
2. Foto y fotofobia.
E. No es atribuible a otra causa.

Tabla 2.- CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA CEFALEA TENSIONAL (IHS 2004)(20)

A.Nimero de episodios al mes*
B. La cefalea debe prolongarse de 30 minutos a 7 dias.
C.La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas:
|. Localizacion bilateral.
2. Cualidad opresiva o tensiva (no pulstil).
3. Intensidad leve o moderada.
4.No se agrava por la actividad fisica de rutina, tal como
caminar, subir escaleras.
D.Ambas de las siguientes:
5.Sin nduseas ni vomitos (puede haber anorexia).
6. Puede asociar fonofobia o fotofobia (no ambas).
E. No es atribuible a otra causa.
F. (B) Las distintas subformas de cefalea pueden asociar o no un aumento
de la hipersensibilidad pericraneal con la palpacion manual.

*La cefalea tensional, en funcién del nimero de episodios, se clasifica en: cefalea tensional episdica infre-
cuente (al menos deben registrarse |0 episodios que ocurran <I dia por mes de promedio [<12 dias por afio]),
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 aiio]), cefalea tensional cronica (las cefaleas se presentan durante
215 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 crénica y los pacientes que cumplen uno de estos
criterios pueden también cumplir los criterios de algunas de las subformas de la Migrafia probable.
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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:
I. 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.
c) 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 diagndstico. La combinacion del punto Ib y ICC puede ser suficiente. )
Il. 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
IV. 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 ningiin 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
VL. 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.Abolicién de la cefalea tras el bloqueo diagnéstico 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 C| deben haber demostrado su validez y fiabilidad. Una tarea
en el futuro serd la identificacion de test fiables para su identificacion. Manifestaciones clinicas como cervicalgia,
sensibilidad local cervical, historia de traumatismo cervical, exacerbacion 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 abolicién 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

Diagnéstico de la Cefalea Cervicogénica

Cabe seiialar que el diagnéstico 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 diagnéstico diferencial puede presentar
algunas dificultades. Las caracteristicas y la presentacion clinica de la CC son similares, sobretodo,
a las formas mas frecuentes de cefalea como la migrafia 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 diagndstico 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 diagnésticos 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 alteracion 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 diagnésticos 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 disfuncion
articular®'.
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-Area del dolor

El dolor de la CC se percibe frecuentemente en la regién suboccipital y frontotemporal®'3143462,
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 diagnéstico, la reduccién del rango de movilidad cervical, sera comentado
en el apartado de evaluacion fisica de los pacientes con CC.

El dltimo 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 disfuncién 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 duracién 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 diagnéstico diferencial son la escasa respuesta de la CC ante
los farmacos como la ergotamina, triptanos e indometacina. Otro aspecto que apoya el diagndstico
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 concentracién. 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!5461.7274,

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 diagnésticos actuales de la CC han sido validados por diversos estudios™”"?. Sin
embargo, los signos fisicos que sefalan tanto la CHSG como la IHS son escasos e inespecificos.
Hasta estos Ultimos afios, no se habia 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 anatémica 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 diagnéstico 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 exploracién 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 craneo vertebral
(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®>*8-,

Los muUsculos 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, sobretodo
los suboccipitales y los flexores profundos, poseen un gran nimero 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 crénica se produce una transformacién 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 comparacién 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 maxima 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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