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La epicrania fugax es una cefalea recientemen-
te descrita de bases fisiopatoldgicas no totalmen-
te aclaradas. La migrafa crénica es una entidad
prevalente de amplio espectro clinico, resulta-
do de la evolucién de una migrafia episddica,
por mecanismos que implican una hiperactiva-
cién mantenida de las vias nociceptivas. Presen-
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tamos un caso en el que confluyen ambas enti-
dades de una manera peculiar.

Mujer de 52 afios con antecedentes de hiper-
tension arterial, obesidad e hipotiroidismo auto-
inmune correctamente sustituido. Referia des-
de la juventud cefaleas de caracteristicas migra-
fiosas, habitualmente presentadas con dolor en
ambas sienes de caracter pulsatil y con asocia-
cion de sonofotofobia, asi como nauseas en oca-
siones. La frecuencia habia aumentado en los ul-
timos seis meses, hasta reunir los criterios ac-
tuales establecidos para la migrafia crénica [1].

Cuatro meses antes de su valoracién 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 regién
anterior del hemicraneo ipsilateral, hasta alcan-
zar la regién parietal o frontal. La paciente des-
cribia los episodios como breves, de menos de
10 segundos de duracién, de cualidad punzante
o eléctrica. Su frecuencia era variable (unos seis
por minuto de media) y de forma llamativa ocu-
rrian durante unos cinco minutos con posterior
remisién espontanea. Inmediatamente después
del fin de los paroxismos comenzaba una cefa-
lea de caracteristicas migrafiosas centrada en
ambas sienes, intensa, de cualidad opresiva, con
importante sonofobia y fotofobia asociadas, asi
como intolerancia al movimiento cefdlico, que
le obligaba a permanecer en decubito durante
varias horas.

La exploracién fisica general y la neuroldgi-
ca resultaron normales. La palpacion cefélica mos-
tré la presencia de puntos dolorosos en la re-
gién temporal y en ambos musculos esplenios
de la cabeza, asi como hipersensibilidad en am-
bas apdfisis mastoides en la regién anatémica
del nervio occipital menor.

Como pruebas complementarias destacaba
la normalidad de los parametros analiticos, in-
cluida la velocidad de sedimentacién globulary
la funcién tiroidea. Una resonancia magnética
cerebral no mostroé alteraciones significativas.

Con el diagndstico de migrafia crénica pre-
cedida de ataques de epicrania fugax directa se
inicié un tratamiento preventivo con topirama-
to hasta dosis de 100 mg/dia, repartido en dos
tomas. Tanto la frecuencia como la intensidad
del dolor experimentaron una mejoria impor-
tante a los tres meses de su evaluacion inicial.
La frecuencia de los ataques se redujo en un
60% y su intensidad media pasé de 8 a4 enla

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

La epicrania fugax es una cefalea de reciente
descripcidn caracterizada por ataques de dolor
muy breves irradiados a lo largo de uno o ambos
hemicraneos, en sentido posteroanterior [2,3].
En los ultimos afios se ha ampliado el espectro
clinico 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, ademas, dos ca-
sos de epicrania fugax inversa que precedian a
ataques de migrafia o cefalea en racimos [8].
La base fisiopatoldgica y los mecanismos por
los que este tipo de dolor se desplaza a través
del epicraneo, sin respetar los territorios anaté-
micos de las ramas nerviosas terminales, no se
han esclarecido por completo. Se ha sugerido
que el origen puede encontrarse en una sensi-
bilizacién nerviosa epicraneal, esto es, en las
estructuras incluidas entre el craneo 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-
craneas’ por esta probable patogenia comdn)
[9]. Existen también hipétesis que apuntarian a
un origen central del dolor, como la confluencia
de vias nociceptivas en la regién trigeminocervi-
cal, que podria explicar esta ‘paradoja anaté-
mica’ en el caso de la epicrania fugax [10].
Presentamos el caso de una paciente cuya
cefalea cumple los criterios clinicos de migrafia
crénica [1]. En los meses previos a su valora-
cién, los episodios de cefalea se comenzaron a
preceder de paroxismos dolorosos de caracte-
risticas 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 aparicién de la entidad en si, y por
otro, observar clinicamente la accién como pre-
cipitante de una cefalea de inicio probablemen-
te pericraneal sobre una cefalea de inicio cen-
tral, como es la migrafia. Es conocido que en la
migrafia crénica existe un proceso de sensibi-
lizacién central y periférica, que se traduce en
cambios pldsticos y neuroquimicos en la prime-
ra y segunda neuronas de la via sensorial noci-
ceptiva [11]. Estos cambios incluyen las termi-
nales nerviosas nociceptivas localizadas en el
epicraneo, y es posible que la sensibilizacion
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periférica tenga una implicacién patogénica en
la aparicién 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 migrafiosos en nuestra paciente. Se ha
descrito previamente una interrelacion clinica
(y probablemente patogénica) entre las llama-
das ‘epicrdneas’, 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 implicacion de la sensibilizacién
periférica en la migrafia crénica, existen pocas
referencias bibliograficas de cefaleas epicranea-
les que precipiten ataques de otras cefaleas de
génesis tipicamente encefalica, como es el caso
de la migrafia [8]. El proceso muy probable-
mente se explicaria, como se ha sefialado, por
la estimulacién troncoencefalica via trigemino-
cervical desde las terminaciones nociceptivas,
que pondria en marcha el mecanismo patogé-
nico aceptado para la migrafia. Segun lo ex-
puesto, podria existir en este caso un proceso
de retroalimentacién entre dichos fenémenos
en que ambos procesos, periférico y central, ac-
tuarian como estimulo reciproco.

La paciente fue tratada con uno de los far-
macos de primera eleccién para la migrafia cro-
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nica como es el topiramato, con una evolucién
similar a la habitualmente esperada. No obstan-
te, el patrdn clinico de epicrania fugax que pre-
cede a los ataques de migrafa se mantuvo. Es
probable que el proceso de sensibilizacién peri-
férica continde activo a pesar de la mejoria cli-
nica, lo que explicaria la persistencia en la pre-
sentacion de la epicrania fugax. Quiza la obser-
vacién en el tiempo confirme que el proceso de
‘desensibilizacién’ puede ser lento y se precisen
meses para modificar los cambios moleculares
implicados en la remodelacién neuronal.

En conclusién, esta descripcién supone la re-
afirmacién de la confluencia entre epicrania
fugax y migrafia crénica, con las implicaciones
patogénicas expuestas, lo que apunta a la inte-
resante interrelacion entre los procesos de sen-
sibilizacion periférica y central que tienen lugar
en el complejo espectro clinico y patogénico de
la migrafa crénica.
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