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La epicrania fugax es una cefalea recientemen-
te descrita de bases fisiopatológicas no totalmen-
te aclaradas. La migraña crónica es una entidad 
prevalente de amplio espectro clínico, resulta-
do de la evolución de una migraña episódica, 
por mecanismos que implican una hiperactiva-
ción mantenida de las vías nociceptivas. Presen-

tamos un caso en el que confluyen ambas enti-
dades de una manera peculiar. 

Mujer de 52 años con antecedentes de hiper-
tensión arterial, obesidad e hipotiroidismo auto
inmune correctamente sustituido. Refería des-
de la juventud cefaleas de características migra-
ñosas, habitualmente presentadas con dolor en 
ambas sienes de carácter pulsátil y con asocia-
ción de sonofotofobia, así como náuseas en oca-
siones. La frecuencia había aumentado en los úl-
timos seis meses, hasta reunir los criterios ac-
tuales establecidos para la migraña crónica [1]. 

Cuatro meses antes de su valoración en con-
sultas, los episodios de cefalea habituales co-
menzaron a precederse de paroxismos retro-
mastoideos iniciados uni o bilateralmente que, 
de manera lineal, se irradiaban hacia la región 
anterior del hemicráneo ipsilateral, hasta alcan-
zar la región parietal o frontal. La paciente des-
cribía los episodios como breves, de menos de 
10 segundos de duración, de cualidad punzante 
o eléctrica. Su frecuencia era variable (unos seis 
por minuto de media) y de forma llamativa ocu-
rrían durante unos cinco minutos con posterior 
remisión espontánea. Inmediatamente después 
del fin de los paroxismos comenzaba una cefa-
lea de características migrañosas centrada en 
ambas sienes, intensa, de cualidad opresiva, con 
importante sonofobia y fotofobia asociadas, así 
como intolerancia al movimiento cefálico, que 
le obligaba a permanecer en decúbito durante 
varias horas. 

La exploración física general y la neurológi-
ca resultaron normales. La palpación cefálica mos-
tró la presencia de puntos dolorosos en la re-
gión temporal y en ambos músculos esplenios 
de la cabeza, así como hipersensibilidad en am-
bas apófisis mastoides en la región anatómica 
del nervio occipital menor. 

Como pruebas complementarias destacaba 
la normalidad de los parámetros analíticos, in-
cluida la velocidad de sedimentación globular y 
la función tiroidea. Una resonancia magnética 
cerebral no mostró alteraciones significativas.

Con el diagnóstico de migraña crónica pre-
cedida de ataques de epicrania fugax directa se 
inició un tratamiento preventivo con topirama-
to hasta dosis de 100 mg/día, repartido en dos 
tomas. Tanto la frecuencia como la intensidad 
del dolor experimentaron una mejoría impor-
tante a los tres meses de su evaluación inicial. 
La frecuencia de los ataques se redujo en un 
60% y su intensidad media pasó de 8 a 4 en la 

escala visual analógica. No obstante, en caso de 
presentarse los ataques, continuaban precedién-
dose de un dolor de idénticas características a 
las descritas.

La epicrania fugax es una cefalea de reciente 
descripción caracterizada por ataques de dolor 
muy breves irradiados a lo largo de uno o ambos 
hemicráneos, en sentido posteroanterior [2,3]. 
En los últimos años se ha ampliado el espectro 
clínico de esta entidad y se han descrito casos 
de epicrania fugax de sentido inverso, de inicio 
facial o con trayectorias diversas [4-7]. Recien-
temente se han comunicado, además, dos ca-
sos de epicrania fugax inversa que precedían a 
ataques de migraña o cefalea en racimos [8]. 
La base fisiopatológica y los mecanismos por 
los que este tipo de dolor se desplaza a través 
del epicráneo, sin respetar los territorios anató-
micos de las ramas nerviosas terminales, no se 
han esclarecido por completo. Se ha sugerido 
que el origen puede encontrarse en una sensi-
bilización nerviosa epicraneal, esto es, en las 
estructuras incluidas entre el cráneo y el cuero 
cabelludo, como ocurre en otras entidades me-
jor caracterizadas, como las neuralgias de ra-
mas terminales del nervio trigémino o la cefa-
lea numular (agrupadas bajo el término ‘epi-
cráneas’ por esta probable patogenia común) 
[9]. Existen también hipótesis que apuntarían a 
un origen central del dolor, como la confluencia 
de vías nociceptivas en la región trigeminocervi-
cal, que podría explicar esta ‘paradoja anató-
mica’ en el caso de la epicrania fugax [10].

Presentamos el caso de una paciente cuya 
cefalea cumple los criterios clínicos de migraña 
crónica [1]. En los meses previos a su valora-
ción, los episodios de cefalea se comenzaron a 
preceder de paroxismos dolorosos de caracte-
rísticas similares a las descritas en los casos de 
epicrania fugax directa recogidos hasta la fecha. 
En este caso resulta interesante considerar, por 
un lado, la aparición de la entidad en sí, y por 
otro, observar clínicamente la acción como pre-
cipitante de una cefalea de inicio probablemen-
te pericraneal sobre una cefalea de inicio cen-
tral, como es la migraña. Es conocido que en la 
migraña crónica existe un proceso de sensibi
lización central y periférica, que se traduce en 
cambios plásticos y neuroquímicos en la prime-
ra y segunda neuronas de la vía sensorial noci-
ceptiva [11]. Estos cambios incluyen las termi-
nales nerviosas nociceptivas localizadas en el 
epicráneo, y es posible que la sensibilización 
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periférica tenga una implicación patogénica en 
la aparición de los ataques de epicrania fugax, 
en este caso debido probablemente a una hipe-
rexcitabilidad en estos terminales nerviosos. A 
su vez, resulta interesante comprobar que los 
ataques de epicrania fugax desencadenan epi-
sodios migrañosos en nuestra paciente. Se ha 
descrito previamente una interrelación clínica 
(y probablemente patogénica) entre las llama-
das ‘epicráneas’, como en ciertos casos de cefa-
lea numular, sobre la que se desencadenan 
ataques de epicrania fugax [9,12]. No obstante, 
y a pesar de la implicación de la sensibilización 
periférica en la migraña crónica, existen pocas 
referencias bibliográficas de cefaleas epicranea-
les que precipiten ataques de otras cefaleas de 
génesis típicamente encefálica, como es el caso 
de la migraña [8]. El proceso muy probable-
mente se explicaría, como se ha señalado, por 
la estimulación troncoencefálica vía trigemino-
cervical desde las terminaciones nociceptivas, 
que pondría en marcha el mecanismo patogé-
nico aceptado para la migraña. Según lo ex-
puesto, podría existir en este caso un proceso 
de retroalimentación entre dichos fenómenos 
en que ambos procesos, periférico y central, ac-
tuarían como estímulo recíproco.

La paciente fue tratada con uno de los fár-
macos de primera elección para la migraña cró-

nica como es el topiramato, con una evolución 
similar a la habitualmente esperada. No obstan-
te, el patrón clínico de epicrania fugax que pre-
cede a los ataques de migraña se mantuvo. Es 
probable que el proceso de sensibilización peri-
férica continúe activo a pesar de la mejoría clí-
nica, lo que explicaría la persistencia en la pre-
sentación de la epicrania fugax. Quizá la obser-
vación en el tiempo confirme que el proceso de 
‘desensibilización’ puede ser lento y se precisen 
meses para modificar los cambios moleculares 
implicados en la remodelación neuronal.

En conclusión, esta descripción supone la re-
afirmación de la confluencia entre epicrania 
fugax y migraña crónica, con las implicaciones 
patogénicas expuestas, lo que apunta a la inte-
resante interrelación entre los procesos de sen-
sibilización periférica y central que tienen lugar 
en el complejo espectro clínico y patogénico de 
la migraña crónica.
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