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RESUMEN

La cefalea tipo tension (CTT) es el tipo de cefalea mas comun, sin embargo, se
sabe poco sobre su naturaleza y origen. Se supone que la CTT es resultado de
la contracciébn muscular mantenida pero los estudios electromiogragicos han
producido resultados inconsistentes lo que se ha atribuido, entre otras cosas, al
limitado nimero de musculos registrados. La meta de la presente tesis fue
averiguar qué musculos se encuentran tensos en personas con CTT en
comparacion con personas sin cefalea (grupo control) y pueden contribuir en la
fisiopatologia de la cefalea. Participaron 16 mujeres con CTT de acuerdo con
los criterios diagndsticos de la Clasificacion Internacional de Desordenes de
Dolor de Cabeza (International Classification of Headache Disorders) y 16
mujeres sin cefalea. El estudio consisti6 en el registro de la actividad
electromiogréfica de los musculos pericraneales y trapecios superiores durante
reposo, activacion psicofisioldgica (ejecucion de una tarea aritmética mental) y
recuperacion; también se registré la presencia e intensidad de las cefaleas.
Para el analisis de los datos se usé la prueba U de Mann Whitney, el analisis
de varianza y el coeficiente de correlacién de Spearman. No se observaron
diferencias estadisticamente significativas en la amplitud electromiogréafica de
ningln musculo entre grupos, sin embargo, las participantes con CTT crénica
presentaron mayor amplitud en el musculo frontal derecho que las participantes
sin cefalea durante recuperacion. Por otra parte, la intensidad de la cefalea
antes del registro y la amplitud EMG de las participantes con CTT correlacion6
de manera negativa. Los resultados obtenidos sugieren que el musculo frontal
derecho puede presentar niveles de tension elevados que contribuyen en la
fisiopatologia de la CTT crbnica, mientras que las correlaciones negativas
pueden expresar un mecanismo que disminuye la tensién muscular en
respuesta al episodio de cefalea. Ambos hallazgos dan cuenta de la compleja
relacion entre la tensiéon muscular y la CTT. Los resultados concuerdan con
parte de las investigaciones previas, sin embargo, no son generalizables.

PALABRAS CLAVE: cefalea tipo tensién (CTT), Electromiograma (EMG), nivel
de tension, musculos pericraneales.



INTRODUCCION

El dolor de cabeza o cefalea es una experiencia que practicamente
todas las personas han vivido. Como cualquier dolor, la cefalea suele indicar
que algo no se encuentra bien en el organismo, por ejemplo, puede ser sefial
de enfermedad o puede simplemente ser un sintoma de tension y estrés.

La cefalea tipo tension (CTT) es la variedad de dolor de cabeza mas
comun, sin embargo se sabe poco sobre su naturaleza y origen. En
comparacion con la migrafia, la CTT ha sido menos investigada y recibe menos
atencién de los profesionales de la salud; frecuentemente es mal diagnosticada
y mal tratada. Una de las razones es que hasta 1988 se formul6 una definicion
precisa de este desorden. Términos como cefalea por contraccion muscular,
cefalea psicégena, psicomiogénica o cefalea por estrés se usaron antes de ese
afio (Jensen, 1999).

Debido a que la intensidad del dolor no es muy alta y a que no
representa una mayor amenaza a la salud, ni el paciente ni el médico suelen
darle la importancia que tiene. Muchas personas con CTT no consultan al
médico y en consecuencia hacen abuso de analgésicos y complican su cefalea
(Fumal y Schoenen, 2008).

La severidad de la CTT aumenta con la frecuencia de las cefaleas, que
pueden presentarse rara vez u ocurrir diario o casi diario. Las cefaleas
frecuentes tienen un impacto considerable en la calidad de vida de quien las
padece, aspectos importantes de la CTT son la presencia de emociones
negativas, la dificultad para continuar con las actividades diarias y la
disminucién en la productividad.

Originalmente, la CTT se conceptualizd como el resultado de la
contracciéon mantenida de los masculos de la cabeza, el cuello y/o la espalda a
causa del estrés (Millea y Brodie, 2002). Sin embargo, los estudios efectuados
con electromiograma (EMG) han producido resultados inconsistentes,
probablemente por el limitado nimero de musculos que han sido registrados
(Schwartz y Andrasik, 2003). La meta de la presente tesis fue averiguar qué
musculos se encuentran tensos en las personas con CTT en comparacion con

personas sin cefalea, durante las condiciones experimentales tipicas del campo



de la psicofisiologia aplicada: reposo, activacion psicofisioldgica y recuperaciéon
(Flor y Turk, 1989).

En el capitulo 1 se revisan los conceptos de dolor, cefalea y se
describen brevemente los diferentes tipos de cefaleas. El capitulo 2 trata de la
CTT, su prevalencia, fisiopatologia, comorbilidad y tratamiento, tanto
farmacolégico como no farmacoldgico. En el capitulo 3 se revisan los
fundamentos del EMG, técnica que se utiliza como un indicador de tensién
muscular y se discuten los resultados de las investigaciones previas.

El método de la presente investigacion consistié en comparar el nivel de
tension muscular de participantes con CTT y de participantes sin cefalea de
ningun tipo, para lo cual se us6é el EMG de superficie de los musculos
pericraneales y trapecios superiores. El registro del EMG se efectué durante
reposo, ejecucion de una tarea aritmética mental (activacion psicofisiologica) y
recuperaciéon. Posteriormente se exponen los resultados obtenidos y al final se
discuten sus implicaciones en la fisiopatologia de la CTT, las limitaciones de

esta investigacion y las conclusiones generales.



CAPITULO 1. CONCEPTOS DE DOLOR, CEFALEA Y TIPOS DE CEFALEAS

1.1CONCEPTO DE DOLOR

El dolor es un acontecimiento que todas las personas experimentan a lo
largo de la vida. Es un evento desagradable al servicio de la sobrevivencia. El
dolor es aviso de que algo anormal esta ocurriendo en el organismo, es una
sefial de alarma asociada al dafio de los tejidos del cuerpo, su funcién es
informar al sistema nervioso central (SNC) que el organismo esta expuesto al
peligro de una lesién y poner en marcha respuestas orientadas a evitar o limitar
los dafios.

En la concepcion clasica, el dolor es considerado un fendmeno
puramente fisico, de naturaleza sensorial fisioldégica, asociado con dafio
corporal y se plantea una especie de correlacion perfecta entre la magnitud del
dafno y la magnitud del dolor que se experimenta. Sin embargo, la experiencia
humana del dolor implica elementos afectivos y conductuales que modifican la
percepcion del mismo (Melzack y Wall, 1965; Mird, 2003).

Una de las definiciones de dolor mas aceptadas es la de la Asociacion
Internacional para el Estudio del Dolor (IASP, International Association for the
Study of Pain) que lo define como una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociada o no con un dafio presente o potencial de los tejidos, o
expresada en términos de dicho dafio (Merskey, 1991). Esta definicion
contempla como elementos constitutivos del dolor a la sensacion fisiologica de
dolor (elemento sensorial) y a la vivencia individual y subjetiva del mismo
(elemento emocional). Ademés sefiala que esta vivencia se asocia o0 no al dafio
a los tejidos, ya sea actual o potencial, es decir que el dolor puede existir, aun
sin evidencia de una lesibn a la cual se relacione y lo explique
satisfactoriamente (Miréd, 2003). Muchas personas que padecen dolor no
presentan signos de dafio, por ejemplo, personas con algunos tipos de dolor de
cabeza no presentan lesiones que causen su dolor, el cual persiste a lo largo
del tiempo. En esos casos el dolor mismo puede ser considerado una
enfermedad.



1.2 CONCEPTO DE CEFALEA

Cefalea significa simplemente dolor de cabeza. La cefalea es una
experiencia muy comuan, practicamente todas las personas la han
experimentado por lo menos una vez en su vida y muchas mas padecen
cefaleas frecuentemente, lo que puede afectar su vida laboral, escolar, social y
familiar, ademas de que para su tratamiento requieren de gastos médicos
significativos y el consumo de diversos medicamentos. (Smith, 2004).

Se considera cefalea a todo dolor que se presenta por encima de la linea
orbitomeatal; la cual pasa a través del canto externo del ojo y el centro del
orificio auditivo externo, esto es, desde la parte superior de los ojos hacia atras,
hasta la regién occipito-cervical. Cuando afecta a la region facial se denomina
“algia craneofacial’”, aunque también pertenece al concepto de cefalea
(Barrientos y Leston, 2007). Las estructuras sensitivas al dolor en la cabeza
incluyen todos los tejidos extracraneales, asi como las arterias, las meninges y
los senos venosos dentro del craneo.

La cefalea es, en general, un sintoma. Puede presentarse por

enfermedad o lesion de los tejidos, o0 bien constituir un sindrome por si misma.

1.3 TIPOS DE CEFALEAS

La Clasificacion Internacional de Desordenes de Dolor de Cabeza
(International Classification of Headache Disorders, ICHD-II) de la Sociedad
Internacional de Dolor de Cabeza (International Headache Society, IHS) en su
segunda edicion, es la pauta para ordenar el tema. Esta clasificacion considera
tres grandes grupos de cefaleas: las cefaleas primarias, las cefaleas
secundarias o0 sintomaticas y ademas un grupo especial donde se encuentran

el dolor facial primario y las neuralgias craneales centrales (Tabla 1).
1.3.1 CEFALEAS PRIMARIAS
Una cefalea primaria es un sindrome en si misma, una entidad

diagnosticable independiente no debida a otras patologias. En general, las

cefaleas primarias no ponen en riesgo la vida de quien las padece, sin embargo



son muy molestas, pueden generar gran incapacidad y deteriorar
significativamente la calidad de vida.

Las cefaleas primarias son muy comunes, se estima que constituyen
cerca del 90% del total de las cefaleas y sin embargo son menos conocidas
que las cefaleas secundarias, por lo que frecuentemente son mal
diagnosticadas y mal tratadas (Barrientos y Leston, 2007).

La prevalencia anual de las cefaleas primarias se estima entre el 29 y el
77% en la poblacién de los paises de Europa occidental mientras que la
prevalencia durante toda la vida varia entre el 35 y 96% en ese continente. La
prevalencia por género varia entre el 19 y el 69% en los hombres y entre el 40
y el 83% en las mujeres (Stovner, Zwart, Hagen, Terwindt y Pascual; 2006). En
México no se cuenta con datos epidemioldgicos precisos que permitan describir
la dimensién de éste problema de salud (Kassian y Gorsillo, 2006; Zaldivar,
2008).

En general, las cefaleas primarias tienden a aparecer de la adolescencia
en adelante y son mas prevalentes durante la etapa productiva de la vida, entre
los 20 y los 50 afios, sin embargo, también los nifios pueden presentarlas. De
la misma manera, estas cefaleas tienden a desaparecer con el paso de los
afos y en los adultos mayores son significativamente menos prevalentes
(Stovner et al., 2006. Ver figura 1).
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Figura 1. Prevalencia de las cefaleas primarias por grupo de edad en Europa
occidental. Adaptado de Stovner et al., 2006.



No slOlo es importante considerar la prevalencia de las cefaleas
primarias, sino también, aspectos tales como las emociones negativas, la
autodevaluacion, la impotencia y los sentimientos de desesperanza que con
frecuencia presentan quienes las padecen; asi como sus repercusiones
econdémicas, que incluyen los gastos que realizan por atencion médica, la
disminucién de la productividad y las incapacidades que generan.

Las cefaleas primarias mas comunes son la migrafia y la CTT. La CTT
se caracteriza por la presencia de dolor en ambos lados de la cabeza
(bilateral), de intensidad leve a moderada. La migrafia presenta un dolor mas
intenso y tipicamente unilateral. Ambas son consideradas desordenes
psicofisiologicos, pues son desordenes fisicos influenciados por factores
ambientales, principalmente por estresores psicosociales. En esta concepcién
las cefaleas se manifiestan a través de alteraciones fisiolégicas, cognitivas,
conductuales y emocionales que interactian entre si de diversas maneras para
generar y/o perpetuar el problema (Andrasik, Flor y Turk, 2005; Flor y Turk,
1989; Rains, Penzien, McCrory y Gray, 2005).

Migrafia

La migrafia se caracteriza por la presencia de crisis recurrentes de dolor
lateralizado, pulsétil o sordo, generalmente de inicio en la adolescencia o vida
adulta temprana. Por su intensidad y duracién produce sintomas generales
como hiporexia, nauseas, vémito, fotofobia y vision borrosa, ataques que
pueden ser graduales y persistir por varias horas. Casi siempre se asocia a
antecedentes familiares y predomina en las mujeres; empeora con el ejercicio
fisico y debido a su intensidad suele incapacitar a la persona que la sufre
(Zaldivar, 2008).

La prevalencia de la migrafia en los paises de Europa occidental varia
entre 9.6 y 24.6% (Stovner et al., 2006). En Dinamarca el 25% de las mujeres
ha padecido alguna vez migrafias, mientras que el porcentaje de hombres que
las ha padecido es del 8% (Smith, 2004). En Estados Unidos de America, se ha
demostrado que 28 millones de residentes padecen migrafia, de los cuales mas
del 25% padecen 4 o mas episodios de migrafia severa al mes. Por otro lado,

la migrafia genera algun grado de incapacidad durante los episodios de dolor



en el 92% de las mujeres y el 89% de los hombres que la padecen (Smith,
2004).

Se han descrito multiples desencadenantes de las crisis de migrafia, por
ejemplo, el consumo de ciertos alimentos como el queso, chocolate, cebollas,
naranjas y alcohol, entre otros. También desencadenan episodios de migrafia
los cambios de presion atmosférica, la exposicion a luces intensas, el exceso o
falta de suefio y la menstruacién. Durante el episodio de migrafia los pacientes
tienden a permanecer quietos, retardando o deteniendo las actividades diarias,
después de los episodios pueden presentarse diarreas, fatiga, y disminucion en
la atencion y concentracion. La historia familiar es importante para el
diagnostico de migrafia, asi como la relacion entre los sintomas y el ciclo

menstrual (Levin, 2002).

Fisiopatologia

La migrafia es causada por una variedad de factores. Los mecanismos
fisiopatoldgicos basicos son el vascular y el neurégeno. EI mecanismo vascular
de la migrafia consiste en cambios en el diametro de las arterias intra y
extracraneales, con una primera fase de vasoconstriccion, que provoca el aura
en la migrafia con aura, y una segunda fase de vasodilatacién que provoca el
dolor intenso y pulsatil. EI mecanismo neurdégeno se inicia con diversos
mediadores quimicos (5-HT, histamina y prostaglandinas) que activan a las
terminaciones nerviosas sensitivas al dolor (nociceptores) en los vasos
sanguineos intra y extracraneales (dependientes del nervio trigémino) lo que
provoca la liberacion de sustancia P y péptido relacionado al gen de la
calcitonina (CGRP) por parte del sistema trigémino-vascular. La sustancia P y
el CGRP provocarian la liberacion de histamina y 5-HT, sustancias
proinflamatorias, lo que provocaria una inflamacién vascular (Avnon, Nitzan,
Sprecher, Rogowski y Yarnitski, 2003).

Ademas se ha considerado la influencia hormonal en la aparicion de la
migrafia. Los estroégenos y la progesterona afectan la funcion neuronal de la 5-
HT y la noradrenalina; en las mujeres los episodios de migrafia se presentan
casi siempre antes o durante la menstruacién. En cuanto a los factores
psicolégicos, se ha descrito una estructura de personalidad especifica en

pacientes migrafiosos: son perfeccionistas, rigidos y ansiosos. Por otra parte,



estudios neuropsicoldgicos y psicofisiolégicos indican que los mecanismos de
habituacion e inhibicion de las respuestas a los estimulos induce un mayor
desgaste de energia en las personas con migrafia, lo que sugiere
hipersensibilidad al estrés (Huber, Henrich y Glindel, 2005; Navarro, 2006).

Los pacientes con migrafia pueden tener asociadas otras alteraciones.
Se ha observado comorbilidad entre la migraiia y accidentes
cerebrovasculares, epilepsia, alteraciones psicoldgicas, psiquiatricas Yy
sindrome de Raynaud (Smith, 2004).

Los factores psicosociales que determinan a la migrafia son semejantes
a los asociados a otras cefaleas primarias. Estos incluyen el estilo de vida,
afectividad negativa, ansiedad y depresion. Algunos eventos de la vida como
divorcios, muerte de un familiar, desempleo, cambio de lugar de vivienda, etc.;
producen mayor estrés y consecuentemente mayor predisposicion a sufrir
migranas.

Existen 2 clases de migrafia: la migrafia sin aura que representa el 80%
de los casos y la migrafia con aura, que constituye el 20% restante (Barrientos
y Leston, 2007). Ademas, la ICHD-II (IHS, 2004) contempla algunos subtipos y

complicaciones de la migrafia (Tabla 1).

Tabla 1. Migrafia (IHS, 2004)

1.1 Migraia sin aura
1.2 Migraia con aura
1.2.1 Migrafia con aura tipica
1.2.2 Migrafa con aura prolongada
1.2.3 Hemiplejia tipica de migrafa
1.2.4 Migrafa basilar
1.2.5 Migrafia sin aura de dolor de cabeza
1.2.6 Migrafa con principio agudo de aura
1.3 Sindromes periddicos en la infancia que son
comUnmente precursores de migrafa
1.3.1 Vémito ciclico
1.3.2 Migrafia abdominal
1.3.3 Vértigo paroxismal benigno
1.4 Migraiia retinal
1.5 Complicaciones de la migrafia
1.5.1 Migrafia cronica
1.5.2 Estado migrafioso
1.5.3 Aura persistente sin infarto
1.5.4 Infarto migraifoso
1.5.5 Ataque epiléptico desencadenado por migrafia




Migrafia sin aura

Es la migrafia mas comun, en ella el flujo sanguineo cerebral no muestra
propagacién de vasoconstriccion, sin embargo, pueden presentarse cambios
en el diametro de las arterias posteriores al episodio de migrafia. En la tabla 2

se enlistan los criterios diagnésticos para la migrafa sin aura.

Tabla 2. Criterios diagndsticos de la migrafia sin aura (IHS,

2004)
A. | Por lo menos 5 crisis que cumplan con los criterios B a D.

B. | Que dure de 4 a 72 horas (sin tratamiento o tratamiento
ineficaz). En los nifios puede durar de 1 a 72 horas.

C. | Cefalea que presente 2 o mas de las siguientes
caracteristicas:

= Unilateral

. Pulsatil

= Moderada a severa

= Se agrava con actividades fisicas de rutina

D. | Que durante la cefalea presente una de las siguientes
caracteristicas:

. Nauseas y/o vomitos

= Fotofobia y fonofobia

E. | No atribuible a otra enfermedad.

Migrafia con aura

El aura puede ser de muchas formas, pueden presentarse scotomas
(déficits en el campo visual), fotopsia (aparecer luces centelleantes o flashes),
distorsiones visuales (contracciéon o elongacién de las imagenes) y espectros
de fortificacién (aparecen lineas dentadas en el campo visual semejantes a las
murallas de los castillos medievales; Levin, 2002). La migrafia con aura
también puede acompafiarse de alteraciones motoras, sensoriales o del
lenguaje, las auras preceden o acompafan al episodio de dolor y normalmente
duran menos de 30 minutos.

En la migrafia con aura pueden presentarse otros sintomas antes o
después del episodio de migrafia ademas del aura. Algunas personas
experimentan hiperactividad, hipoactividad, depresion, deseo de ciertos

alimentos, bostezos repetidos, entre otros sintomas (IHS, 2004).
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Tratamiento de la migrana

En primer lugar se deben eliminar los alimentos desencadenantes del
episodio migrafioso, es conveniente eliminar o cuando menos reducir el
consumo de alcohol, nicotina y café. También es importante cambiar el estilo
de vida, por ejemplo, evitar largos periodos sin ingerir alimentos, dormir
adecuadamente y reducir el estrés.

El tratamiento médico de la migrafia consta principalmente de dos clases
de farmacos: a) la farmacoterapia aguda, que reduce o elimina los sintomas de
la migrafia una vez que estos han aparecido; y b) la farmacoterapia profilactica,
cuya funcién es prevenir la aparicién de los sintomas de la migrafia. Dentro de
la farmacoterapia aguda se encuentran los analgésicos simples y los anti-
inflamatorios no esteroidales (nonsteroidal anti-inflamatory drug, NSAIDs); es
frecuente el uso de la aspirina (acido acetil-salicilico), el paracetamol
(acetaminofén), el naproxeno y el ibuprofeno, solos o en combinacion con
cafeina. Para el tratamiento de migrafias severas es preferible el uso de
ergotaminicos y triptanos, los cuales se usan como abortivos y profilacticos y
su consumo puede evitar el abuso de analgésicos fuertes. La ergotamina es
una sustancia derivada del hongo del cornezuelo, su actividad bioldgica es
principalmente vasoconstrictora. Tanto la ergotamina natural como sus
derivados sintéticos son semejantes a algunos neurotransmisores,
principalmente a la serotonina (5-HT), la dopamina y la adrenalina. El efecto
antimigrafioso se debe a la vasoconstriccion de las arterias craneales mediante
la unién al receptor 5-HT1e y a la inhibicién de los impulsos nociceptivos en el
nervio trigémino gracias a la unién con el receptor 5-HTio. Ademas la
ergortamina y su derivado la di-hidro-ergotamina interactian con otros
receptores, principalmente con los receptores a-adrenérgicos y el receptor D2
(dopaminérgico), lo que provoca una serie de efectos colaterales indeseables.
Existen relativamente pocos estudios que evallan la efectividad de la
ergotamina en el tratamiento de la migrafia sin aura y sus resultados son
variados y poco contundentes (Tfelt-Hansen et al., 2000).

Actualmente se ha popularizado el uso de los triptanos, moléculas
agonistas del receptor 5-HT1, especificos para el tratamiento de la migrafia. El
sumatriptan es el mas popular, se comercializa s6lo o en combinacion con

naproxeno sodico. Otros triptanes son el zolmitriptan, almotriptan, naratriptan,
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rizatriptan y eletriptan, algunos de ellos poseen una vida media mas larga y
metabolitos activos que se cree aumentan su eficacia. En los estudios en que
se han evaluado a estos nuevos farmacos, en general se ha observado mejoria
de los sintomas superior al placebo o a otros medicamentos antimigrafiosos,
sin embargo el efecto de los triptanos en la recurrencia de los sintomas
permanece desconocido, por lo que su valor como profilactico no es claro. En
cuanto a sus efectos secundarios, al igual que los ergotaminicos, el
sumatriptan tiene efectos vasoconstrictores en otras arterias ademas de las
craneales y hasta un 15% de los pacientes que lo consumen refieren sintomas
coronarios (CADIME, 2002).

La eficacia de los tratamientos no farmacoldgicos de la migrafia es
variable. Las técnicas psicolégicas han sido probadas ampliamente y sus
resultados son favorables. La practica de la relajaciéon esta orientada a ayudar
a quienes padecen migrafia a ejercer control sobre su dolor de cabeza,
proporcionando una pausa al estrés diario y ensefiando a los pacientes a
manejar las situaciones estresantes diarias. El objetivo es desarrollar profilaxis
mas que aliviar el dolor agudo. Los resultados de la relajacion son positivos
pero su efectividad aumenta si se asiste con retroalimentacion biologica
(Navarro, 2006).

La retroalimentacion bioloégica, o biofeedback, se refiere a
procedimientos que proveen informacién al paciente sobre sus procesos
fisiolégicos, de manera que éste aprenda a distinguir y controlar sus
respuestas. Las tres modalidades que han sido utilizadas en la profilaxis de la
migrafia son la asistida por EMG, la electroencefalografica (EEG) y la de
control térmico (temperatura periférica). La efectividad de la retroalimentacién
biolégica ha sido probada en muchos estudios clinicos y aunque los resultados
son variados, en general consigue una disminucion de los episodios de
migrafa y del consumo de medicamentos antimigrafiosos (Rains et al., 2005).

La terapia cognitivo-conductual es otra herramienta util, su objetivo es
modificar las creencias, actitudes, emociones y estrategias de afrontamiento
inadecuadas o desadaptadas, las cuales agravan el problema e impiden su
recuperacion. La utilidad de las técnicas psicologicas tiende a aumentar si se
combinan en un tratamiento multidimensional, se ha observado disminucion de

la intensidad y frecuencia de las migrafias en un 35 a 55% de las personas
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tratadas con técnicas psicoldgicas, mejoria superior a la de las personas
control (Rains et al., 2005).

Cefalea en racimos ( Cluster)

Representa menos del 0.1% de las cefaleas primarias (Barrientos y
Leston, 2007). Afecta predominatemente a los hombres (85%) con una
prevalencia de 7/10 000 personas, en la mayoria inician los sintomas entre los
18 y los 40 afios. También es conocida como cefalea en salvas o cefalea de
Horton.

La cefalea es unilateral, se ubica detras de la 6rbita del ojo y puede
llegar a extenderse hacia la zona frontal y temporal. El dolor es de gran
intensidad, insoportable. Los pacientes describen el dolor como profundo,
taladrante, agudo o quemante, e infrecuentemente como pulsétil; se acompafia
de manifestaciones autonomas locales ipsilaterales, la mas comun es lagrimeo,
también puede aparecer sudoracion facial y frontal, obstruccién nasal, rinorrea,
fotofobia, nausea, vomito y bradicardia. Los episodios duran entre 15 y 180
minutos y se presentan con predominio vespertino y nocturno, con frecuencia
de un episodio cada dos dias hasta ocho diarios (Aldrete, 2005).

Al contrario que en otras cefaleas, el episodio de cefalea en racimos
suele acompafiarse de agitaciéon; los pacientes pueden tornarse agresivos
durante el episodio o hacerse dafio por la desesperaciéon. Se considera que el
dolor de la cefalea en racimos es uno de los mas intensos que se pueden
experimentar sin perder la conciencia, las mujeres que lo padecen lo
consideran peor que el alumbramiento (May, 2003).

Se distinguen las variedades episédica y crénica segun la presencia y
duracién de remisiones, en la variedad episddica, los episodios se agrupan en
las fases algicas (racimos o clusters) que alternan con periodos de remision
espontdnea. Los racimos duran entre una semana y varios meses, y las
remisiones espontaneas mas de dos semanas. La variedad cronica se
distingue por la ausencia de remisiones a lo largo de por lo menos un afio
(Aldrete, 2005). En la tabla 3 se describen los criterios diagndsticos para la

cefalea en racimos.
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Tabla 3. Criterios diagnosticos de la  cefalea en racimos (IHS, 2004)
A. | Por lo menos 5 crisis que cumplan los criterios B a D.

B. | Dolor unilateral orbital, supraorbital y/o temporal severo a muy
severo, con duracion de 15 a 180 minutos sin tratamiento.
C. | Cefalea acompafiada de por lo menos una de las siguientes

caracteristicas:

. Inyeccién conjuntival (ojo rojo) y/o lagrimeo ipsilateral.
" Congestion nasal y/o rhinorrea ipsilateral

. Edema palpebral ipsilateral

. Sudoracion facial y frontal ipsilateral

" Miosis y/o ptosis ipsilateral

. Sensacion de inquietud o agitacion

D. | Frecuencia de las crisis de una cada dos dias hasta 8 por dia.
E. | No atribuible a otro desorden.

Fisiopatologia

Las fases algicas de la cefalea en racimos ocurren con periodicidad
circanual, una alteracién de los mecanismos centrales que regulan los ritmos
biolégicos podria explicar el patron temporal, lo que indica que el nucleo
supraquiasmatico del hipotalamo podria estar involucrado en la génesis de los
episodios. Por otro lado, una disfuncion ciclica del sistema neuroinmunoldgico
podria determinar o contribuir a la aparicion del racimo. En algunos casos de
cefalea en racimos se ha sugerido la existencia de una vasculitis venosa en las
venas oftdlmicas o en el seno cavernoso durante las fases sintométicas. Los
estudios poligraficos han mostrado que la apariciébn de los episodios se
relaciona con los periodos de suefio MOR y una incidencia aumentada de
apnea de suefio; la hipoventilacion durante el suefio MOR y la hipoxia
resultante de la apnea podria jugar un papel en los episodios nocturnos (Favier,
Hann y Ferrari, 2005).

Los episodios pueden desencadenarse con latencia de una hora tras la
administracion de vasodilatadores como el alcohol o la nitroglicerina. Durante
los episodios puede demostrarse un aumento de la presion intraocular y del
flujo sanguineo en la arteria oftalmica. Independientemente de la causa,
durante los episodios se activan las terminaciones sensoriales del sistema
trigémino-vascular, la activacion de las fibras trigeminales C provocaria el dolor,
liberacién de CGRP y sustancia P que provocarian inflamaciéon neurogénica y
vasodilatacion. Los niveles de CGRP y de péptido intestinal vasoactivo se

encuentran elevados durante los episodios, lo que indica activaciéon
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parasimpatica. Por otro lado se presenta miosis del lado atacado la que podria

ser causada por una hipofuncién simpéatica (Aldrete, 2005).

Tratamiento

Durante los episodios se administran sumatriptan y ergotamina. La
oxigenoterapia (oxigeno al 100% administrado con mascarilla a 7 I/min.) es
también Util para abortar un episodio en curso. Desde el punto de vista
profilactico, la orientacién terapéutica varia sensiblemente segun el patron
temporal. En la variedad episodica se ha demostrado la utilidad de la
prednisona, verapamilo (bloqueador de canales de calcio), metisergida,
ergotamina, carbonato de litio y oxigeno. La cefalea en racimos cronica se trata
con litio y verapamilo (Aldrete, 2005).

Hemicranea paroxistica

Se considera una variante de la cefalea en racimos, los sintomas y la
intensidad del dolor son semejantes a ésta, sin embargo, la hemicrania
paroxistica predomina en mujeres y la edad de comienzo es alrededor de los
30 afios. La conducta de los pacientes durante los episodios es mas calmada y
estos son mas breves en duracion y se presentan con mayor frecuencia que en
la cefalea en racimos. Los episodios se distribuyen uniformemente a lo largo
del dia y la noche sin predominio ni tendencia horaria. La hemicrania
paroxistica responde de forma absoluta, rapida y persistente a la indometacina
(Aldrete, 2005).

Otras cefaleas primarias

Son cefaleas clinicamente heterogéneas, su fisiopatologia es poco
conocida y sus tratamientos se sugieren con base en reportes de caso o

estudios clinicos poco controlados (IHS, 2004).

Cefaleas provocadas por el gjercicio fisicoylato s
La edad de inicio es a partir de los 40 afios, es mas frecuente en los
hombres y el factor desencadenante es cualquier forma de esfuerzo fisico, en

la mayoria de los casos estas cefaleas son benignas y remiten
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espontdneamente en algunos afios. El dolor es de gran intensidad y dura de 1
segundo a 30 minutos si es consecuencia del toser y de 5 minutos a 24 horas
cuando es producto del ejercicio fisico. El dolor puede ser bilateral o unilateral y
tiene caracter paroxistico. El mecanismo de produccion de estas cefaleas es un
aumento de presion intracraneal provocado por la tos o el ejercicio que
ocasionaria el desplazamiento o traccion de estructuras intracraneales
sensibles. El tratamiento incluye propanolol (beta-bloqueador) e indometacina
(Aldrete, 2005).

Cefalea primaria asociada a la actividad sexual

Es un dolor de comienzo bilateral, precipitado por la excitacién sexual,
no asociado con lesiones cerebrales. Son més frecuentes en los hombres a
partir de los 40 afios de edad. Existen tres variantes:

1. Cefalea temprana: se presenta durante la etapa de excitacién sexual,
representa el 24% de los casos.

2. Cefalea orgasmica: es muy intensa, dura entre 15 y 20 minutos,
representa el 69%.

3. Cefalea tardia: Aparece después del orgasmo, dura desde algunas
horas a varios dias y corresponde al 7% de los casos. Se relaciona con
ruptura de la aracnoides y es una cefalea por hipotensién de liquido
cefalorraquideo (LCR).

La cefalea temprana casi siempre es benigna y se trata con amitriptilina,
la cefalea orgasmica obliga a descartar rotura de aneurisma, hemorragia
intracerebral, ictus embolico e hidrocefalia y responde al propanolol (Aldrete,
2005).

Cefalea hipnica

Se trata de un dolor nocturno que despierta al paciente en forma
recurrente a la misma hora y se asocia a la etapa MOR del suefio. La
intensidad es usualmente de ligera a moderada, bilateral la mayoria de las
veces y tiene una duracion de entre 15 y 180 minutos. La cafeina y el litio han
sido efectivos en varios reportes de caso (IHS, 2004).
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Cefalea crénica de inicio reciente

Aparece en pacientes generalmente jévenes, sin historia de cefalea
episodica previa y el inicio habitualmente es brusco, los episodios se presentan
diario o casi diario y no cesan. El dolor se siente como tension o tirantez, de
localizacion bilateral y de intensidad ligera a moderada. Puede acompafiarse

de fotofobia, fonofobia 0 ndusea ligera (IHS, 2004).

Cefalea crénica diaria

La cefalea cronica diaria se presenta por mas de 15 dias al mes o mas
de 180 dias al afio, puede estar relacionada al abuso de analgésicos,
ergotaminicos o cafeina. Segun Barrientos y Leston (2007) el 70% de las
cefaleas cronicas presentan abuso de analgésicos. Aunque esta cefalea no
aparece en la clasificacion de la IHS, en la literatura se usa éste término
comunmente. La cefalea crénica diaria estd formada por cefaleas diversas,
cuyo factor comun es la cronicidad. La ICHD-II (2004) incluye a la migrafia
crénica como una complicacién de la migrafia y la cefalea tipo tensién tiene una
variante cronica. La prevalencia de la cefalea crénica en el viejo continente es
de 3.5% (Stovner et al., 2006).

Migrafna transformada

La migrafa transformada, también llamada complejo migrafia-cefalea
tipo tensién y cefalea mixta, se presenta en pacientes con historia previa de
migrafia episodica. Se inicia entre la segunda y la tercera décadas de vida y
puede evolucionar durante 15 a 20 afios. A medida que la cefalea se hace mas
frecuente, la intensidad y los sintomas neurovegetativos disminuyen, pero
persiste la unilateralidad, el desencadenamiento por los factores disparadores y
la agravacion premenstrual caracteristicos de la migrafia episédica (Barrientos
y Leston, 2007).

Las personas que la padecen describen su condicibn como la de una
CTT crénica acompafiada de dolor severo migrafioso. Los sintomas tipicos son
episodios de una cefalea severa, probablemente unilateral, asociada con
nausea, vomito, fotofobia y fonofobia; y otro tipo de cefalea constante y que no

remite, de intensidad ligera a moderada y localizacion bilateral. Dada la
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naturaleza crénica de esta cefalea, los pacientes tienden a habituarse a los
analgésicos y a las benzodiacepinas con o sin prescripcion médica. Si dejan de
tomar estos farmacos experimentan cefaleas relacionadas al retiro del
medicamento (Barrientos y Leston, 2007).

El tratamiento médico suele combinar antidepresivos triciclicos (ADT),
beta-bloqueadores, bloqueadores de calcio, inhibidores de la mono-amino
oxidasa (IMAO) y antiepilépticos. Las terapias que no requieren del uso de
medicamentos (relajacion, retroalimentacion biol6gica y terapia cognitivo-
conductual) pueden ser complementos muy importantes en el tratamiento de la

migrafa transformada.

1.3.2 CEFALEAS SECUNDARIAS

Una cefalea secundaria es un sintoma que se produce por una
enfermedad o lesion. Este tipo de cefalea constituye sélo el 5% del total de
todas las cefaleas, pero frente a un dolor de cabeza es frecuente que la
orientacion diagndstica apunte a este tipo de patologia (Barrientos y Leston,
2007). Algunas causas son graves y ponen en riesgo la vida de quien las
padece, por ejemplo tumores, meningitis, hemorragia cerebral o aneurismas.
Otras causas menos serias incluyen problemas dentales, sindrome
temporomandibular, patologias oculares, sinusitis infecciosa y alergias. Por otra
parte, las cefaleas secundarias son las mas conocidas y mejor tratadas por los
médicos (Barrientos y Leston, 2007). En la tabla 4 se enlistan los

caracteristicas que sugieren cefalea secundaria.

Cefalea atribuible a sustancias o a su abstinencia

Cefalea por abuso de medicamentos (ergotaminicos, t riptanos,
analgésicos y opioides)

La cefalea por abuso de medicamentos es resultado del uso frecuente y
excesivo de medicamentos que producen un rapido alivio del dolor de cabeza.
En la mayoria de los casos se manifiesta como una cefalea crénica (Barrientos
y Leston, 2007).
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Tabla 4. Caracteristicas que sugieren el diagndstic o de cefalea

secundaria (Levin, 2002; Pascual y Conde, 2008)
Inicio reciente y brusco

Inicio en la edad media o mas tarde

Cambio en el patrén de la cefalea, cefalea rapidamente progresiva
Dolor inducido por esfuerzo

Traumatismo craneal reciente

Rigidez en el cuello

Caracteristicas de enfermedad crénica (por ejemplo SIDA, céncer)
Cefalea y 0jo rojo

. Fiebre

10. Deteccion de alteraciones neurolégicas y sintomas focales
11.Cambios de personalidad o conducta

© XN~ WINIE

Ademas de la cefalea, el abuso de analgésicos y ergotaminicos puede
causar Ulceras gastroduodenales, alteraciones cardiacas, hipertension arterial,
tendencia a la depresion y a largo plazo, dafio hepatico y renal. Los
medicamentos que producen adiccién deben ser evitados en las personas con
cefalea cronica, pues esta puede complicarse en cefalea atribuible a
sustancias. Si se debe dejar de tomar algun medicamento de este tipo es
recomendable la hospitalizacién para controlar los sintomas de retirada. En la
tabla 5 se enlistan los criterios diagnosticos para la cefalea por abuso de

medicamentos.

Tabla 5. Criterios diagndsticos para la cefalea por abuso de

medicamentos (IHS, 2004

. | Cefalea cronica (15 o mas dias con cefalea al mes)
B. | Abuso durante 3 o0 mas meses de una o varias drogas para el
tratamiento agudo o sintomatico de la cefalea

C. | La cefalea se desarrolla o empeora durante el abuso de la
medicacion

D. | La cefalea se alivia o regresa a su estado previo después de 2
meses del cese del abuso del medicamento.

Cefalea atribuida a traumatismos de cabeza y cuello

La cefalea secundaria a traumatismo directo o indirecto en cabeza o
cuello dura entre uno y seis meses y es tipicamente pulsatil, de intensidad
variable y generalmente se limita en tiempo y espacio (Vélez y Gutiérrez,

2007). Las cefaleas postraumaticas suelen acompafiarse de mareo, vértigo,
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iperacusia, trastornos de la atencién-concentracion, amnesia, anhedonia,

apatia, etc.

Cefalea atribuida a enfermedades vasculares craneal es o cervicales

Cefalea de la isquemia cerebral

La trombosis y el evento isquémico transitorio provocan cefalea
ipsilateral a la lesion y tiende a localizarse anteriormente en caso de afectacion
de la zona carotidea y en regiones posteriores cuando la isquemia es vertebro-
basilar. La mayoria son de intensidad moderada y de caracter constante o
intermitente (Aldrete, 2005).

Cefalea asociada con alteraciones intracraneales no vasculares

Cerca de la mitad de los pacientes que presentan neoplasias
intracraneales describen cefalea entre sus sintomas, debidas a presion,
traccion o irritacion de estructuras intracraneales nocisensibles e hipertension
intracraneal. El dolor tumoral puede ser muy parecido al de la CTT, los datos
que permiten suponer un proceso estructural intracraneal son el comienzo
reciente de los sintomas y la presencia de signos focales neurolégicos y/o
hipertension intracraneal. Como la mayoria de estos dolores de cabeza se
deben al incremento en la masa tumoral, la extirpacion de la misma produce
alivio (Aldrete, 2005).

Cefalea atribuida a infecciones

Son cefaleas relacionadas con infestaciones o infecciones. Los criterios
diagnésticos fundamentales son dolor difuso, agravado subitamente,
acompafiado de nausea, vomito con sintomas focales neurologicos, con
espacio ocupado en region intracraneal. Estas cefaleas se resuelve dentro de
los primeros tres meses después del tratamiento de la lesion resultante de la

infecciéon (Vélez y Gutiérrez, 2007).
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Cefalea atribuida a patologia de la homeostasis

Aunque este grupo de entidades no ha sido suficientemente validado es
innegable la existencia de cefaleas debidas a hipercapnia, anemia, insuficiencia
adrenal, hiperaldosteronismo, sindrome de hiperviscosidad, purpura
trombocitopénica, cefalea por plasmaféresis, sindrome de anticuerpos
anticardiolipina, enfermedad de Cushing, hipertiroidismo, hiperglicemia,
hipercalcemia, lupus eritematoso, sindrome de fatiga crénica y fibromialgia
(Vélez y Gutiérrez, 2007).

Cefalea o dolor facial atribuido a enfermedades de craneo, cuello, ojos,

oidos, senos paranasales, dientes, boca u otras est  ructuras faciales.

Se trata de cefaleas relacionadas con las mucosas, por ejemplo con las
regiones periorbitarias, temporocigomaticas y nasal. El dolor se genera en
relacion a posturas poco frecuentes o administracion de gotas tépicas, pero se
resuelve en un periodo maximo de 7 dias y no recurre (Vélez y Gutiérrez,
2007).

Cualquier proceso en el oido suele generar dolor en la region auricular o
mastoidea, acompafiado de signos otolégicos como hiperacusia, otorrea y
vértigo. La cefalea por sinusitis se produce en la fase aguda o en las
exacerbaciones de las sinusitis crénicas, el dolor se localiza sobre el seno
afectado o muy cerca de él. Las cefaleas por lesiones o inflamacién en los ojos
como glaucoma, uveitis, etc. suelen ser de gran intensidad y son percibidas en
la regién ocular y orbitaria aunque pueden irradiarse a otras zonas inervadas
por la rama oftalmica del trigémino (Aldrete, 2005).

Las cefalea cervicogénica se presenta por estimulos nociceptivos
generados por lesiones en el cuello, la etiologia es variada y los mecanismos
multifactoriales. Secundariamente el espasmo muscular cervical o la activacion
simpética pueden contribuir a perpetuar o agravar el dolor. La cefalea
cervicogénica es frecuente y afecta a mujeres en la edad media de la vida, el
dolor es unilateral con predominio en la regidn occipital, la cefalea es moderada

en general, no pulsatil y el patrén temporal es remitente o crénico. Los signos y
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sintomas de afectacion cervical son constantes: antecedentes de traumatismo

cervical directo o indirecto y limitacion de la movilidad cervical (Aldrete, 2005).

1.3.3 NEURALGIAS CRANEALES Y DOLOR FACIAL CENTRAL

Neuralgia del trigémino

Se presenta en personas mayores de 40 afos y tiene un discreto
predominio femenino. El dolor afecta al territorio inervado por el nervio
trigémino y es generalmente unilateral con afectacion casi siempre de las
ramas Il (maxilar) o Ill (mandibular) (figura 2). Unicamente 5% de los casos
presentan dolor en la rama | (oftalmica) y en esos casos la incidencia de
patologia estructural intracraneal es mas frecuente. En su evolucion la
neuralgia tiende a extenderse a otra rama y en general tras 10 afios de
sufrimiento es frecuente la afectacion de dos o incluso las tres ramas
trigeminales. Excepcionalmente la neuralgia puede extenderse al lado sano.

El dolor es muy intenso, de inicio y fin abruptos y de breve duracién,
desde escasos segundos a escasos minutos, el dolor es de caracter lancinante
0 punzante, o “como descarga eléctrica” y actividades como lavarse o secarse
la cara, masticar, hablar, etc. desencadenan frecuentemente los paroxismos. El
patron temporal es recurrente con fases sintomaticas alternando con
remisiones espontdneas de duraciobn variable. El tratamiento con
carbamazepina alivia la neuralgia en la mayoria de los casos. El bacoflen,
difenilhidantoina, gabapentina y pirnizide pueden ser tratamientos alternativos o

en combinacién (Aldrete, 2005).

=

Figura 2. Zonas del rostro inervadas por las ramas I, Il, y Il del nervio
trigémino. Adaptado de Kandel, Jessell y Schwartz, 2001.
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Neuralgia del glosofaringeo

El dolor de esta neuralgia es similar al de la neuralgia del trigémino.
Ambas difieren en la localizacién y factores desencadenantes. El dolor se
localiza en el territorio del nervio glosofaringeo: region posterior de la lengua,
region amigdalar y faringe. Los factores precipitantes pueden ser hablar,
deglutir o masticar. El tratamiento médico no difiere del propuesto para la

neuralgia del trigémino (Aldrete, 2005).
Neuralgia del nervio intermedio

Se trata de una neuralgia rara, los paroxismos dolorosos se perciben en
el conducto auditivo externo y pueden ser desencadenados por estimulacién
del canal auditivo.
Neuralgia del nervio laringeo superior

Puede desencadenarse por deglucion o esfuerzo fonatorio, el dolor se
percibe en la garganta, region submandibular y por debajo del pabell6n
auricular.
Neuralgia occipital

El dolor se localiza en la nuca, puede acomparfarse de hipersensibilidad
y parestesias, el dolor se trata transitoriamente por el bloqueo anestésico de
uno o los dos nervios cervicales.
Sindrome cuello-lengua

Consiste en la aparicion de dolor agudo en la regién occipital o en el
cuello, desencadenado por rotaciones rapidas de la cabeza. Sincrénicamente

con el dolor se presentan parestesias en la mitad ipsilateral de la lengua. Esta

combinacion de sintomas se explica porque fibras propioceptivas de la lengua
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penetran en el SNC a través de la segunda raiz cervical que, a su vez, seria

traccionada por la rotacion del cuello (Aldrete, 2005).

Neuralgia postherpética

Tras la curacion de las lesiones dérmicas tipicas de infeccién por el virus
del herpes; en la cara puede persistir el dolor en la rama oftalmica o en el
conducto auditivo externo (tras herpes de la primera rama trigéminal, o tras
herpes geniculado). Este dolor, llamado neuralgia postherpética es moderado
en intensidad (aunque puede tener exacerbaciones severas), de caracter

guemante y se acompafia de parestesias en el area afectada (Aldrete, 2005).
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CAPITULO 2. CEFALEA TIPO TENSION

2.1 CARACTERISTICAS

La CTT es el desorden de dolor de cabeza mas comun, también se le
conoce como cefalea tensional o dolor de cabeza por contraccién muscular. El
dolor es constante, se describe como presién, constriccibn o tirantez. La
localizacion es casi siempre bilateral y se presenta en toda la cabeza aunque
en algunas personas se reconoce cierta localizacion en relacion con la
intensidad; la regiébn mas frecuentemente afectada es la frontotemporal, el dolor
de ubicacion predominantemente occipito-nucal se presenta en un 25% de los
casos (Gomez y Lainez, 2006). Algunas personas describen el dolor de la CTT
como si un casco les apretara la cabeza, otras como un dolor en banda
alrededor del craneo. La intensidad es leve o moderada, suele empeorar al final
del dia, y muchas personas refieren despertar con cefalea. La duracién del
episodio de cefalea varia entre 30 minutos y 7 dias (IHS, 2004).

La clasificacion de la IHS indica que para su diagndéstico no debe
presentarse vOmito, aunque si se aceptan nauseas y algunos de los signos
tipicos migrafiosos como la fotofobia y la fonofobia. Existen dos formas clinicas
de CTT, la episédica y la crénica. El significado patolégico de cada una es muy
distinto, en la forma episddica la cefalea es un mecanismo de alerta y es dificil
considerarla una enfermedad, en cambio, la forma crénica es limitante y tiene
un impacto importante en la calidad de vida del paciente. En muchas personas
las cefaleas evolucionan de la forma episédica a la crénica (Fumal y Schoenen,
2008). En la tabla 6 se enlistan los criterios diagnosticos de la CTT episddica y
de la CTT cronica.

CTT episodica
Enla CTT episodica suelen existir factores precipitantes como el estrés y
la sobrecarga mecanica relacionada con ciertas posturas o tipos de trabajo.

Los episodios pueden presentarse con poca frecuencia o bien ser frecuentes

de manera que se experimenten desde menos de 1 dia con cefalea al mes
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Tabla 6. Criterios diagnosticos parala CTT (IHS, 2004)
CTT EPISODICA POCO FRECUENTE

A. | Por lo menos 10 episodios de CTT. Menos de un episodio por mes y
menos de 12 dias con cefalea por afio y cumplir con los criterios B a D.
B. | Duracion del episodio de cefalea de 30 minutos a 7 dias.
C. | Cefalea con al menos dos de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacién bilateral.
2. Sensacion de presion o tirantez (no dolor pulsatil).
3. Intensidad ligera a moderada.
4. No agravado por actividad fisica como caminar o subir escaleras
D. | Dos de las siguientes caracteristicas:
1. No nausea ni voémito (puede presentarse anorexia).
2. Fotofobia y fonofobia pueden presentarse pero no juntas.
E. | No atribuible a otro desorden.
= Episodios poco frecuentes de CTT asociados a dolor pericraneal
= Episodios poco frecuentes de CTT no asociados a dolor pericraneal.
CTT EPISODICA FRECUENTE
A. | Por lo menos 10 episodios de CTT. De 1 a 14 dias con cefalea por mes,
por lo menos 3 meses con cefalea (de 12 a 180 dias con cefalea por afio)
y cumplir con los criterios B a D.
B. | Duracion del episodio de cefalea de 30 minutos a 7 dias.
C. | Cefalea con al menos dos de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacion bilateral.
2. Sensacion de presion o tirantez (no dolor pulsatil).
3. Intensidad ligera a moderada.
4. No agravado por actividad fisica como caminar o subir escaleras
D. | Dos de las siguientes caracteristicas:
1. No nausea ni vomito (puede presentarse anorexia).
2. Fotofobia y fonofobia pueden presentarse pero no juntas.
E. | No atribuible a otro desorden.
= Episodios frecuentes de CTT asociados a dolor pericraneal.
= Episodios frecuentes de CTT no asociados a dolor pericraneal.
CTT CRONICA
A. | Mas de tres meses con 15 0 mas dias con cefalea por mes (180 o0 mas
dias de cefalea por afio) y cumplir los criterios B a D.
B. | Las cefaleas pueden durar horas o ser continuas.
C. | Cefalea con al menos dos de las siguientes caracteristicas:
1. Localizacion bilateral.
2. Sensacion de presion o tirantez (no dolor pulsatil).
3. Intensidad ligera a moderada.
4. No agravado por actividad fisica como caminar o subir escaleras
D. | Dos de las siguientes caracteristicas:
1. Fotofobia, fonofobia y nausea ligera pueden ocurrir pero no
juntas.
2. No nausea moderada o severa ni voémito.
E. | No atribuible a otro desorden.
= CTT cronica asociada a dolor pericraneal.
= CTT cronica no asociada a dolor pericraneal.
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(CTT episodica poco frecuente), hasta 14 dias con cefalea al mes (CTT
episodica frecuente). No se presentan sintomas previos al episodio de CTT que
puede ocurrir a cualquier hora del dia. Es raro que el dolor pueda despertar
durante la noche a quien lo padece, sin embargo al despertar en la mafiana la

persona nota que le duele la cabeza.

CTT Cronica

En la CTT crénica es dificil determinar desencadenantes del episodio de
dolor debido a la duracion y continuidad de los sintomas. Cabe destacar el
efecto de retroalimentacion del propio dolor que actia como elemento
perpetuador de la misma situacién (Gémez y Lainez, 2006).

La mayoria de las personas con CTT crénica se quejan de una
disminucién de la percepcion y del nivel de atencion-vigilia, ademas de una
sensacion de pérdida de memoria. Aunque el dolor de la CTT crénica no
empeora con la actividad fisica, muchas personas evitan el movimiento y
adoptan una postura anti-algica fijando la nuca y cabeza, teniendo la sensacién
de que su movilizacion har4 que el dolor no cese (Gomez y Lainez, 2006).
Ademas el dolor suele ser mas intenso que en la forma episédica, hasta en un
85% de los casos se presentan cefaleas de moderadas a severas (Smith,
2004).

La CTT crdnica es limitante y tiene impacto sobre la calidad de vida de
quien la padece: afecta la vida laboral y familiar al disminuir la capacidad de
atencién y concentracion; afecta a la economia, ya que la productividad
disminuye y es necesario efectuar gastos frecuentes en medicamentos que
alivien los sintomas, ademas afecta la esfera emocional y puede generar

sentimientos de ansiedad y depresion al no encontrarse una solucion al dolor.

2.2 EPIDEMIOLOGIA

La CTT es la mas comun de las cefaleas y es mas frecuente en las
mujeres que en los hombres. En los paises de Europa occidental la prevalencia
durante toda la vida de la CTT (episddica y cronica) es de entre el 34.8 y el

78% en los adultos y de entre el 18 y el 24.7% en los nifios y adolescentes. La
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prevalencia promedio en adultos en ese continente es de 74% Yy en nifios es de
20.5%. La prevalencia por género en los adultos varia entre el 32.3 y 69% en
los hombres y entre el 37.1 y el 86% en las mujeres. Por otra parte, la
prevalencia anual de la cefalea crénica (CTT cronica, cefalea crénica de inicio
reciente, migrafia trasformada, etc.) en ese continente varia entre el 2.4 y el
4.5% en los adultos (Stovner et al., 2006).

En E. U. A. el 44% de las personas con CTT episddica ven disminuida
su capacidad en el trabajo durante los ataques de cefalea, en comparacion con
el 47% de quienes padecen CTT cronica, ademas, el 12 % de ellos han perdido
por lo menos un dia de trabajo a causa del dolor de cabeza (Smith, 2004).

En Latinoamérica la prevalencia de CTT junto con la cefalea cronica
diaria varia entre el 78 y el 90% de la poblacion general (Barrientos y Leston,
2006). La incidencia de la CTT es mayor entre los 30 y 39 afios, disminuyendo
su frecuencia con la edad. No existen diferencias significativas en cuanto a los
factores socioeconémicos (estado civil, nivel social, econémico y educacional).
Tan solo el 16% demanda atencién médica y apenas el 4% recibe atencién

especializada. (Gomez y Lainez, 2006).

2.3 DIAGNOSTICO

El examen fisico es normal y las pruebas clinicas como estudios de
laboratorio y de neuroimagen son negativas. Por lo tanto, el diagnéstico se
basa en una cuidadosa y detallada historia clinica que debe considerar la edad
de inicio de las cefaleas, el tiempo de evolucion, la frecuencia y duracion,
localizacion, momento y forma de inicio, intensidad, factores precipitantes,
factores de agravacion y de alivio, sintomas asociados y tratamientos previos.

El examen del craneo es importante. Puesto que la CTT puede
asociarse con dolor pericraneal, deben buscarse lugares hipersensibles al
dolor, aumentos de volumen y evidencias de trauma en los musculos
pericraneales (frontales, temporales y occipitales) por medio de palpacion
manual. Resulta conveniente el registro de los signos vitales y un examen
neuroldgico que precise el estado mental del paciente. Con el fin de descartar
causa organica deben examinarse los nervios craneales, explorarse la fuerza,

reflejos osteotendineos, coordinacién y signos meningeos. Los examenes
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complementarios como electroencefalograma, tomografia axial computarizada
de cerebro y resonancia magnética no son fundamentales en el diagnostico

(Barrientos y Leston, 2007).

Diagndstico diferencial

La CTT debe distinguirse de la migrafia y de la cefalea por abuso de
medicamentos. En la practica clinica primaria, aproximadamente el 95% de las
personas que consultan por cefalea lo hacen por migrafia o por CTT (Pascual y
Gamez-Leyva, 2008). La forma de presentacion de la CTT a veces hace dificil
el poder diferenciarla de la migrafa: la ausencia de dolor unilateral, severo,
pulsétil y de fonofobia, fotofobia, ndusea y vomito sugieren fuertemente CTT,
apoyan este diagnéstico la falta de respuesta a medicamentos antimigrafiosos
(ergotaminicos y triptanos). Sin embargo, algunas personas con CTT pueden
tener caracteristicas fisiopatologicas observadas en la migrafia y presentar
algunos de los sintomas migrafiosos tipicos (Goémez y Laynez, 2006). Debido a
la alta prevalencia de ambas cefaleas, no es rara la coexistencia de la CTT y la
migrafia en una misma persona (cefalea mixta), las personas en esta situacion
refieren padecer dos tipos distintos de dolor de cabeza.

La automedicacién es comun en la CTT, muchas personas ingieren toda
clase de analgésicos que se van alternando en un circulo medicamentoso que
al final no es capaz de quitar el dolor por completo. En caso de detectarse
abuso de medicamentos concurrente con cefalea deben considerarse como
probables diagnésticos CTT y cefalea por abuso de medicamentos, pero si el
dolor contindia después de que ha cesado el abuso, la cefalea por abuso de
medicamentos debe descartarse y diagnosticarse CTT (IHS, 2004).

Las caracteristicas del dolor de la CTT son semejantes a las de algunas
cefaleas secundarias, para la mayoria de las cuales el dolor de cabeza es solo
un sintoma mas dentro de un cuadro clinico mas amplio. Para la mayoria de
estos pacientes la cefalea no sera la razén de la consulta, o bien, el diagnéstico
de cefalea secundaria sera obvio tras la anamnesis. Cefaleas de inicio brusco,
de rapida evolucion, acompafiadas de fiebre, vomito, signos neuroldgicos y

cambios de conducta sugieren cefalea secundaria (Levin, 2002).
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2.4 FISIOPATOLOGIA

La CTT es heterogénea en su fisiopatologia, mecanismos musculares y
alteraciones en el procesamiento del dolor son factores implicados en su
desarrollo, pero su peso relativo varia con la cronicidad y entre individuos.
(Fumal y Shoenen, 2008; Gémez y Lainez, 2006) se supone que el dolor es
muscular en su origen, resultado de contraccién involuntaria y mantenida de
musculos del créneo, el rostro, el cuello y/o la espalda (Millea y Brodie, 2002),
en la CTT episddica dicha contraccion muscular puede ser resultado del estrés,
la adopcion de malas posturas y leer con iluminacién inadecuada. En la CTT
cronica los mecanismos centrales de aferentacion y percepcion del dolor

pueden ser determinantes.

2.4.1 ACTIVIDAD MUSCULAR

El papel de la actividad muscular en la CTT permanece, en parte,
desconocido. La actividad electromiogréfica en los musculos pericraneales es
en promedio mayor en personas con CTT que en personas sin dolor de
cabeza, sin embargo en muchos estudios no se han observado diferencias, en
especial si se investigan pocos musculos. Ademas no se ha comprobado
asociacion entre el nivel de actividad muscular y la presencia o intensidad de la
cefalea (Fumal y Shoenen, 2008). En un estudio el aumento en la tension de
los musculos frontales mediante retroalimentacion biolégica no produjo dolor de
cabeza en personas con CTT (Lacroix y Corbett, 1990). Por otra parte, no se
ha demostrado disminucion de la cefalea tras reduccién de los niveles de
actividad en el EMG mediante la administracion de toxina botulinica. Sin
embargo, se ha encontrado que las personas con CTT tienen una percepcion
alterada de la tension muscular pericraneal (Flor, First y Birbaumer, 1999).

Por otra parte, las concentraciones de lactato, un compuesto quimico
gue aumenta cuando hay demasiada demanda de energia en los musculos
debido al ejercicio, no difieren en el masculo trapecio de personas sin cefalea y
personas con CTT en reposo ni durante actividad muscular, tampoco se han
encontrado aumentos en mediadores inflamatorios en los sitios dolorosos en

los musculos trapecios de pacientes cronicos. En contraste con estos
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resultados, se han encontrado diferencias morfolégicas en musculos profundos
del cuello; se ha observado que el area trans-seccional del mayor y el menor
rectus capitis es menor en mujeres con CTT cronica, esta reduccion se asocia
con la intensidad, duracién y frecuencia de las cefaleas, queda por determinar
si la atrofia es primaria o secundaria a la cefalea (Fernandez-de-las-Pefias et
al., 2007).

2.4.2 SENSIBILIDAD Y UMBRALES AL DOLOR

Por medio de palpacibn manual se han encontrado lugares
hipersensibles al dolor en los masculos pericraneales de personas con CTT
cronica durante los periodos sin dolor de cabeza, sin embargo, los umbrales al
dolor por presién y por temperatura son semejantes a los que presentan
personas control. Durante los episodios de dolor, la hipersensibilidad
pericraneal aumenta y disminuyen los umbrales de deteccion y tolerancia al
dolor por presién y temperatura en la region temporal. (Jensen, 1995; 1999).

Esta hipersensibilidad puede deberse a aferencias nociceptivas fuertes
gue favorecen nuevas sinapsis en la columna dorsal entre aferentes
mecanosensitivos de bajo umbral y neuronas nociceptoras que normalmente
reciben informacion de mecanorreceptores de alto umbral. Por lo tanto la
nocicepcion alterada que muestran los muasculos sensibles en personas con
CTT cronica se debe a la sensibilizacion central de nociceptores de segundo
orden (Fumal y Shoenen, 2008).

Los puntos disparadores miofaciales (myofascial trigger points) se
definen como sitios hiper-irritables asociados a bandas tensas en el musculo
esquelético. Generan dolor cuando son comprimidas y usualmente alcanzan un
patron tipico de dolor referido. Los puntos disparadores miofaciales activos
causan sintomas como dolor referido y movilidad restringida de los tejidos
afectados, mientras que los puntos disparadores miofaciales latentes pueden
no ser fuente inmediata de dolor pero producir disfuncién (fatiga y restriccion
del rango de movilidad) en otros musculos. En personas con CTT hay mas
puntos disparadores miofaciales que en personas sin dolor. El dolor causado
por los puntos disparadores miofaciales activos en la cabeza, cuello u hombros,

puede contribuir en patrones de dolor tipo tensién y favorecer la sensibilizacion
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de nociceptores de segundo orden en el nucleo trigeminal del tallo cerebral
(Fumal y Shoenen, 2008).

2.4.3 PROCESAMIENTO CENTRAL DEL DOLOR

Para investigar el procesamiento en el SNC de informacion nociceptiva
de personas con CTT, se han analizado los reflejos tallo-cerebrales en la

cabeza y el reflejo medular del biceps femoral mediante estimulacion eléctrica.

Silencio exteroceptivo del masculo temporal

El reflejo del tallo cerebral que suprime la actividad del musculo
temporal, previa estimulacién dolorosa trigeminal; es anormal en personas con
CTT. La estimulacion eléctrica dolorosa en la comisura del labio durante
actividad de los musculos temporales y maseteros (por ejemplo, durante el
cierre maximo de los dientes) produce dos supresiones de la actividad del
musculo temporal (periodos de silencio exteroceptivo). Este fenobmeno que
corresponde al reflejo que abre la boca cuando se muerde la lengua, puede ser
captada por el EMG de superficie. En personas con CTT crénica el primer
periodo de silencio o periodo de silencio temprano (ES1) es normal, sin
embargo, el segundo periodo de silencio o periodo de silencio tardio (ES2)
frecuentemente estd disminuido o totalmente ausente (Lipchik et al., 1996); lo
gue indica que interneuronas inhibidoras pueden activarse inadecuadamente a
causa de una disfuncion en el control descendente desde el sistema limbico
(sustancia gris periacueductal, amigdala, hipotdlamo y la corteza orbitofrontal)

hasta el nacleo del rafé (Fumal y Shoenen, 2008).

Reflejo nociceptivo de flexion del biceps femoral

El reflejo nociceptivo de flexiébn del biceps femoral es un reflejo
polisinaptico que contrae el biceps femoral en respuesta a un estimulo doloroso
(estimulacion eléctrica del nervio sural), la informacién dolorosa es conducida
por fibras A-delta y fibras amielinicas C, y es modulada en la médula espinal

por opioides enddgenos y el sistema serotonérgico. En personas con CTT
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cronica, los umbrales de este reflejo estan disminuidos, lo que puede ocurrir
por disfuncién del sistema antinociceptivo endégeno y reduccién del tono y
reclutamiento del control inhibitorio descendente (Skljarevski y Ramadan,
2002).

Potenciales Evocados

En un estudio reciente se registraron los potenciales evocados por
estimulacién eléctrica periférica (nociceptiva) en personas con dolor de espalda
cronico, CTT episodica y controles sanos. El EEG fue registrado en Fz, Cz, y
Pz; los componentes N150, P260 y P300 no variaron significativamente entre
grupos, sin embargo, el componente N500 mostré una mayor amplitud en el
grupo con CTT episddica en el electrodo central en comparacion con los otros
dos grupos. Esto sugiere que las personas con CTT tienen una mayor
preparacion cortical para atender a los estimulos subsecuentes, lo cual se
relaciona con una mayor tolerancia al dolor (Flor, Diers y Birbaumer, 2004).

Durante periodos libres de cefalea, participantes con CTT cronica
presentaron potenciales nociceptivos (componentes N2 y P2 evocados por
estimulaciéon con laser en sitios pericraneales), con mayor amplitud que las
personas sanas. En cambio, los umbrales al dolor por calor permanecieron
normales. Este fendmeno no esta mediado por sensibilizacion periférica o por
sensibilizacion de nociceptores trigeminales de segundo orden; si no por la
corteza cingulada que forma parte de el sistema limbico, lo que sugiere que el
incremento en amplitud de N2 y P2 resulta de la atencion excesiva a estimulos
dolorosos debida a factores psicolégicos (De Tommaso et al., 2003). En otro
estudio, el componente P2 incrementd su amplitud en personas con CTT
cronica en comparacién con controles sanos y se correlaciond positivamente
con mayores puntajes en hipersensibilidad muscular pericraneal y en una
escala de ansiedad. Los autores concluyen que el fendbmeno de
hipersensibilidad pericraneal involucra sensibilizacion central a nivel de las
areas corticales nociceptivas, debida a los componentes atencionales y

emocionales del dolor (De Tommaso et al., 2006).
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2.4.4 NEUROTRANSMISORES

Oxido Nitrico

El 6xido nitrico (NO) es un neurotransmisor implicado en la dilatacién de
las arterias, puesto que es inestable la mayoria de las investigaciones sobre el
mismo se realiza con la caracterizacién de las funciones de la NO sintetasa
(NOS). Se ha identificado inmunorreactividad frente al NO o NOS en el SNC
(nucleo espinal del trigémino y asta dorsal de la médula espinal) y en el sistema
nervioso periférico (SNP) (ganglio de la raiz dorsal y nervios perivasculares de
las arterias cerebrales). La sensibilizacion de las vias dolorosas estd asociada
a la generacién de NO vy la elevacion mantenida de niveles de NO dentro del
asta dorsal espinal es importante para mantener la sensibilizacion central
(Goémez y Lainez 2006).

Un donante de NO, el gliceril trinitrato, induce cefaleas inmediatas y un
ataque tipico retrasado de migrafia en pacientes con migrafia. En pacientes
con CTT cronica produce cefaleas inmediatas y después de varias horas una
CTT tipica. La cefalea inmediata no se acompafia de aumento en la
sensibilidad pericraneal pero puede estar asociada con produccion endégena
de NO y sensibilizacion de los nervios sensoriales aferentes perivasculares
(Ashina, Bendtsen, Jensen y Olesen, 2000).

Neuropéptidos

El CGRP es un neurotransmisor activo en el sistema trigémino-vascular,
sus concentraciones en plasma se elevan durante ataques de migrafia vy
cefalea en racimos. En pacientes con CTT croénica, las concentraciones en
plasma de CGRP son normales independientemente de la presencia de cefalea
y no incrementan después de la administracion de gliceril trinitrato. Sin
embargo, en pacientes con CTT crénica con dolor tipo pulséatil las
concentraciones de CGRP se elevan (Fumal y Shoenen, 2008).

Las concentraciones en plasma de sustancia P, neuropéptido Y, y
péptido vasoactivo intestinal en la circulacion craneal y periférica no difiere

entre personas con CTT y personas sin cefalea ni se relaciona con la presencia
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0 ausencia de cefaleas. En personas con CTT se han encontrado
concentraciones bajas en plaquetas y altas en plasma de meta-encefalinas,
mientras que en personas con migrafia ocurre lo opuesto. En la CTT crénica se
han observado concentraciones elevadas de metaencefalinas en el liquido

cefalorraquideo (Fumal y Shoenen, 2008).

Serotonina (5-HT)

Se han encontrado concentraciones elevadas de 5-HT en plasma y
plaquetas en personas con CTT episddica, sin embargo, en otros estudios se
reportan decrementos en la concentracion de 5-HT en plaquetas. El
metabolismo periférico de 5-HT parece normal en personas con CTT cronica,
por otra parte, la admision de 5-HT en plaquetas esta disminuida en CTT
episodica, pero normal en la variedad crénica. Las concentraciones en plasma
incrementan durante la cefalea tanto en la variedad cronica como en la
episodica, pero la frecuencia de las cefaleas correlaciona negativamente con
las concentraciones de 5-HT. Investigaciones con sumatriptan sugieren una
disminucién en la sensibilidad del receptor 5-HTo en el hipotalamo de personas
con CTT crénica (Fumal y Shoenen, 2008).

2.4.5 GENETICA

Los estudios epidemioldgicos reportan riesgo genético en la CTT crénica
pero no en la episddica, sin embargo, en un estudio genético llevado a cabo
con pares de gemelos se encontrd riesgo genético en personas con CTT
episodica frecuente pero no en episddica poco frecuente. Existen pocos
estudios de genotipo en personas con CTT. Variaciones (polimorfismo) en el
gen relacionado al transportador de 5-HT probablemente aumenten el riesgo de
padecer CTT. En un estudio se encontrd6 una mayor prevalencia de
homocigocidad para el alelo corto en la regiébn promotora polimérfica del gen
relacionado al transportador de 5-HT (5-HTTLPR) en pacientes coreanos con

CTT y cefalea por abuso de medicamentos (Fumal y Shoenen, 2008).
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2.4.6 FACTORES PSICOLOGICOS, AMBIENTALES Y ESTRES

Psicopatologia

Las personas con CTT cronica presentan alteraciones psicolégicas con
mucha frecuencia, siendo las mas comunes depresion y ansiedad. Muchos
investigadores han reportado puntajes mas altos en inventarios de depresion
en personas con CTT que en personas sanas, pero no tan altos como para
considerarlos enfermos psiquiatricos, sin embargo, es dificil determinar si el
afecto depresivo es primario o secundario en estos pacientes. Por otra parte,
las personas con cefalea y depresibn concomitante se muestran mas
vulnerables a la induccion de cefaleas por estresores de laboratorio. En un
estudio se encontré asociacion entre depresion y actividad en el EMG elevada
independientemente de la existencia de cefaleas, lo que sugiere que la tension
muscular puede ser un factor comin a ambos padecimientos (Hovanitz,
Filippides, Lindsay y Scheff; 2002).

Los eventos estresantes pueden producir mayor ansiedad en personas
con CTT que en personas sin dolor y la CTT cronica es un factor que
incrementa el riesgo de padecer trastornos de ansiedad. Se ha encontrado que
las personas de 19 a 30 afios con CTT puntian mas alto en la escala de
somatizacion del Inventario Multifasico de la Personalidad Minnesotta (MMPI),
mientras que las personas de 31 a 41 afios presentan puntajes mayores en el
Inventario de Depresion de Beck. Por otra parte, quienes padecen cefaleas
cronicas (incluyendo CTT) muestran puntajes altos en las escalas 1 y 3
(hipocondria e histeria) del MMPI, las cuales decrecen con tratamientos
conductuales para la cefalea, principalmente con retroalimentacion biolégica
(Schwartz y Andrasik, 2003).

El efecto de la retroalimentacion bioldgica en la depresion y la ansiedad
de personas con CTT puede deberse a que durante el tratamiento el paciente
aprende a identificar cuando ocurrird un episodio de cefalea y de esta manera,
incrementan la autoconfianza y la percepcion del paciente sobre sus
habilidades para manejar el dolor de cabeza. La depresién comparte algunas
caracteristicas fisiopatolégicas con la CTT y los antidepresivos son Uutiles en el

tratamiento de esta Ultima pero sus propiedades no dan cuenta de las mejorias
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registradas y las dosis utilizadas son mucho mas bajas que las que se recetan

para depresion (Schwartz y Andrasik, 2003).

Estrés

El estrés y la tension mental son los factores mas comunes relacionados
ala CTT. El desarrollo o empeoramiento de la cefalea puede atribuirse a:
Estresores mayores
Alta densidad de molestias diarias (estresores menores)
Percepciones cognitivas negativas de ciertos eventos estresantes
Reacciones al estrés prolongadas o excesivas
Habilidades o conductas inadecuadas para el afrontamiento del estrés

Caracteristicas de personalidad

N o g bk~ 0bdRE

Carencia de factores que disminuyan el estrés (soporte social).

Existe una asociacion positiva entre la cefalea y el estrés en personas
con CTT y se ha observado que las cefaleas recurrentes se asocian con
incrementos en la frecuencia y severidad de estresores menores, pero no con
incrementos en estresores mayores. En un estudio se encontré6 que las
personas con CTT cronica manifiestan mas molestias diarias que las personas
con migrafia. Por otra parte, las molestias relacionadas al estado de salud
tienden a percibirse como mas estresantes que otros tipos de molestias diarias
por las personas con cefalea crénica. (De Benedittis y Lorenzetti, 1992).

En un estudio se compararon los autorreportes de eventos estresantes y
la percepcion de su impacto en controles sanos y personas con CTT. Se
encontr6 que éstas Ultimas tienden a evaluar como mas estresantes a los
eventos cotidianos (Wittrock, Shannon y Foraker; 2001).

Los estudios de laboratorio disefiados para evaluar el efecto del estrés
agudo en las respuestas fisioldgicas, sugieren que las personas con CTT no
responden igual que las personas sanas (Flor y Turk, 1989). El estrés puede
generar contraccion muscular que se convierte en habito y producir miositis.
Por otra parte, las personas con cefalea pueden carecer de habilidades
adecuadas para contrarrestar el estrés y de apoyo social que lo disminuya, lo

gue las hace mas suceptibles. En este sentido, la terapia de conducta y el
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entrenamiento en el manejo del estrés han demostrado moderada efectividad
en el control de la CTT.

Factores ambientales

La miositis de la CTT puede ser producto de causas ambientales y
ergonémicas como: mala postura, leer con luz inadecuada, o ver la television
en una habitacion oscura. El trabajo cotidiano de muchas personas promueve
posturas inadecuadas del cuello que, tarde o temprano, pueden provocar
cefalea, sin embargo en la CTT crénica estos factores no parecen ser
determinantes. En la tabla 7 se enumeran algunos factores disparadores de la
cefalea. Por otra parte, Rasmussen (1993) encontr6 una asociacién positiva

entre mala calidad de suefio, estilo de vida sedentarioy CTT.

Tabla 7. Factores disparadores de la CTT (Schwartz Andrasik, 2003
No comer, postergar la hora de la comida

Anormalidades del suefio (por ejemplo desvelarse)

Postura del cuello, la cabeza y otros factores ergonémicos

Factores visuales (por ejemplo mirar la televisién en un cuarto oscuro)

Factores ambientales (presion barométrica, temperatura, luz solar)

O 01R W INE

Irritantes ambientales (humo, alérgenos).

2.4.7 COMORBILIDAD

Sindrome temporomandibular (STM)

EIl STM es producto de Ila inflamacion de la articulacion
temporomandibular y sus sintomas mas comunes son: a) Dificultad o malestar
al morder o masticar, b) chasquidos o chirridos al abrir o cerrar la boca, c) dolor
facial, d) dolor en la mandibula, e€) dolor de cabeza, f) dolor de oidos y Q)
disminucién en la capacidad para abrir o cerrar la boca. Existe evidencia de
comorbilidad entre las cefaleas primarias y el STM; aproximadamente el 55%
de las personas que sufren cefaleas también padecen STM (Laibovitz, 2006).
El STM comparte algunas caracteristicas con la CTT, como son la
hipersensibilidad pericraneal y las conductas orales inadecuadas, por ejemplo,

apretar fuertemente los dientes en condiciones de estrés (Ong, Nicholson y
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Gramling, 2003). Por otra parte, en un estudio se encontré6 que las personas
con CTT croénica o migrafia transformada presentan una mayor prevalencia de
depresion, si también padecen STM (Ballegaard, Thede-Schmidt-Hansen,

Svenson y Jensen, 2008).

Fibromialgia

La fibromialgia es un padecimiento musculoesquelético poco entendido
gue se caracteriza por dolor difuso y generalizado o rigidez prominente que
afecta al menos a tres regiones anatémicas por mas de tres meses. El dolor
suele ser intenso y en muchas ocasiones dificil de describir. Al igual que en la
CTT, la fibromialgia es mas comuin en mujeres, principalmente entre los 20 y
los 50 afos; su prevalencia es semejante a la de la cefalea cronica (3-5%). En
las mujeres, la comorbilidad entre la cefalea y el dolor en otra parte del cuerpo
es de: 32.7% en los hombros, 27.7% en la espalda y 26.5% en brazos y
piernas (Bingefors e Isacson, 2004).

CTT vy fibromialgia tienen -caracteristicas fisiopatoldgicas similares:
Ambas se relacionan con estrés, depresion, ansiedad e hipersensibilidad
muscular. Se ha observado que los umbrales al dolor por presion de personas
con CTT, fibromialgia y personas con ambos padecimientos, decrecen durante
contraccion isométrica del musculo temporal, mientras que aumentan en
personas sin dolor crénico (Shoenen, 2004). Bajo condiciones de estrés
experimental; personas con CTT cronica, fibromialgia y dolor crénico en
cuello/hombros manifestaron un patrén de actividad fisiologica similar pero
diferente del mostrado por personas con migrafia, CTT episddica y controles
sanos (Leistad et al., 2008).

2.5 TRATAMIENTO
La CTT es dificil de tratar para los médicos, quienes por mas pruebas y
estudios que realizan no encuentran la causa fisica que la produzca. Su

compleja fisiopatologia requiere que varias aproximaciones terapéuticas sean

usadas en secuencia y/o en combinacion.
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Farmacoterapia aguda

Existen muchos estudios controlados con analgésicos simples y
NSAIDs, los cuales con frecuencia son la primera eleccién de tratamiento
farmacoldgico. La aspirina (500 mg o 100 mg) es mas efectiva que el placebo
en la cefalea aguda. En muchos estudios, los analgésicos simples muestran
una eficacia inferior a los NSAIDs, sin embargo, la eficacia de la aspirina es
comparable con la del paracetamol (500 mg o 100 mg). El ibuprofeno (800 mg)
es comunmente la primera opcion en CTT aguda, seguida por el naproxeno
sédico (825 mg) por su completa tolerancia gastrointestinal. La combinacion de
analgésicos y cafeina, sedantes o tranquilizantes, puede ser mas efectiva en
algunos pacientes que los analgésicos simples o los NSAIDs solos; sin
embargo, esto se ha observado en muchos estudios en los que se han usado
dosis sub-6ptimas de NSAIDs (Fumal y Shoenen, 2008).

La eficacia terapéutica de los NSAIDs en el tratamiento de la CTT es
indiscutible, sin embargo presentan efectos secundarios adversos. Al inhibir a
la ciclo-oxigenasa (COX) y por lo tanto la produccion de prostaglandinas; dejan
a la mucosa gastrica vulnerable ante los acidos estomacales. Por otra parte, el
consumo excesivo de los NSAIDs es muy comudn en la CTT, principalmente en
su forma cronica. Para un mejor tratamiento se necesita terapia profilactica

contra los ataques frecuentes de cefalea (Fumal y Shoenen, 2008).

Farmacoterapia profilactica

Los ADT son ampliamente utilizados como tratamiento profilactico de la
CTT. Sorpresivamente existen pocos estudios controlados al respecto y no
siempre se ha encontrado que sean mas eficaces que el placebo. La
amitriptilina se utiliza con mayor frecuencia; la clomipramina es ligeramente
mas efectiva pero tiene efectos secundarios mas negativos, la nortriptilina tiene
pocos efectos secundarios y otros ADT como el doxepin, la maprotilina o la
mianserina pueden usarse como alternativas a la amitriptilina. La dosis inicial
de los ADT debe ser baja (10-25 mg de amitriptilina o clomipramina antes de
dormir). Sin embargo la dosis promedio para pacientes con CTT es de 50-75

mg por dia. Muchos médicos recomiendan descontinuar el tratamiento después
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de 6 meses independientemente de la eficacia, por otra parte, un decremento
en la dosis diaria del 20 al 25% puede evitar la cefalea de rebote (Fumal y
Shoenen, 2008).

El mecanismo de accion de los ADT sobre la CTT es desconocido,
parece ser independiente de los efectos antidepresivos. La amitriptilina es
efectiva en muchos padecimientos de dolor crénico, en algunos estudios se ha
observado que reduce la duracion del ES2 del musculo temporal de personas
con CTT, pero en otros no se observa este efecto. Tampoco altera la actividad
muscular pericraneal, lo que sugiere que solo tiene efectos analgésicos
(Bendtsen, Jensen y Olesen, 1996; Gobel et al., 1994).

Se asume que la inhibicion de la recaptura de 5HT en el SNC es el
principal mecanismo de accién de los ADT, sin embargo la disminucién del
dolor de cabeza no se relaciona directamente con en el aumento de 5HT en las
sinapsis. El efecto antinociceptivo de los ADT puede deberse al aumento del
control inhibitorio descendente sobre las vias nociceptivas, por inhibicién de la
recaptura de las monoaminas a nivel espinal y supraespinal. Otro mecanismo
posible es la potenciacion del efecto de los opioides enddgenos, el bloqueo de
los receptores colinérgicos muscarinicos, histaminérgicos Hi, adrenérgicos au,
varios receptores de 5-HT, los canales de Na+, Ca++, K+ y el efecto
antagonista sobre el receptor glutamatérgico NMDA (Ashina, Bendtsen y
Jensen, 2004).

Uno de los mayores problemas con los estudios que reportan diferencias
significativas entre los ADT y el placebo es si el efecto observado es
clinicamente relevante. La amitriptilina reduce la duracion de las cefaleas de
11.1 a 7.9 horas por dia (mas que el placebo), aunque la significancia clinica
de esta reduccion es cuestionable. De cualquier modo la amitriptilina es la
mejor opcion de tratamiento farmacologico en CTT crénica.

Los inhibidores selectivos de la recaptura de 5-HT (SSRI) no son tan
efectivos en la CTT. La paroxetina (20-30 mg) es menos efectiva que el
sulpiride (antipsicético, 200-300 mg). El citalopram fue inferior al placebo en un
estudio en el que la amitriptilina fue mas eficaz. En la practica clinica los SSRI
algunas veces son probados en subgrupos de pacientes que no toleran los
ADT. Se han reportado decrementos significativos (del 50% o mas) en el

namero de cefaleas de pacientes tratados con 150 mg de venlafaxina por dia
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en comparaciéon con el placebo. Otras drogas que se usan para tratar CTT con
efectividad igual o apenas superior a la del placebo son la tizanadina
(antiespasmaodico, 6 - 18 mg), el topiramato (anticonvulsivo usado en la
migrafia, 100 mg) y la toxina botulinica, cuyo uso se ha popularizado a pesar
de la falta de evidencia cientifica que apoye su uso en cefaleas (Fumal y
Shoenen, 2008).

Tratamientos psicolégicos

La farmacoterapia debe ser conceptualizada como un complemento para
el tratamiento de la CTT, por lo que es importante que no recaiga toda la
responsabilidad terapéutica sobre ella. Los tratamientos psicolégicos son una
alternativa, el entrenamiento en relajacion, la retroalimentacion bioldgica y la
terapia cognitivo-conductual de control del estrés son los métodos mas
utilizados. Son profilacticos, se basan principalmente en las teorias del
aprendizaje y favorecen la autorregulacion del dolor. Tienen la ventaja de que
las mejorias obtenidas se mantienen por periodos de tiempo muy largos (varios
afios), sin mas sesiones o contacto con el psicélogo (Penzien, Rains y
Andrasik, 2002).

Una técnica de relajacion util en el tratamiento de cefaleas es la
relajacion muscular progresiva, consiste en alternar la contraccion y la
relajacion de los principales grupos musculares, el resultado es un estado de
relajacibn muscular y una sensacion de tranquilidad. ElI entrenamiento
autodgeno es otra técnica de relajacion que ha demostrado ser util en diferentes
patologias, disminuye la activacion (arousal) del sistema nervioso auténomo
(SNA), por lo que incrementa la temperatura periférica y produce relajacion.
Por otra parte, la retroalimentacién biologica asistida con EMG proporciona
informacion sobre el nivel de tensién, contraccion y relajacion de los musculos
gue pueden presentar actividad anormal (principalmente el area frontal), de
manera que el paciente pueda usar esta informacion para controlar la tension
muscular. Estos tratamientos favorecen la autorregulacion de sistemas
fisiologicos involucrados en el desarrollo de cefaleas y en la percepcion del
dolor (Rains et al., 2005).
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El entrenamiento en relajacion y retroalimentacion bioldgica disminuyen
la intensidad, la duracién y la frecuencia de las cefaleas en un 60%, mejoria
mayor a la de la meditacion o feedback no contingente (McGrady et al., 1999).
Estos tratamientos no son equivalentes, las personas que no responden al
entrenamiento en relajacibn pueden beneficiarse de la retroalimentacion
biolégica. Por otra parte, el uso excesivo de analgésicos y ergotaminicos limita
los beneficios de la terapia, ademas los pacientes con cefalea continua y con
trastornos psiquiatricos son menos responsivos a las terapias de relajacion y de
retroalimentacion bioldgica (Holroyd y French, 1995).

La terapia cognitivo-conductual de control del estrés desarrolla
estrategias de afrontamiento adaptativas ante situaciones que el individuo a
identificado como estresantes. Requiere del andlisis y ajuste de factores tales
como el estilo de vida, patrones de comportamiento, factores emocionales,
estrategias de afrontamiento, la evaluacion cognoscitiva de eventos cotidianos,
etc. estos factores retroalimentan las condiciones que desencadenan,
mantienen, y/o exacerban las cefaleas. Los resultados de la terapia de control
del estrés son variados, en algunas investigaciones ha sido superior a la
retroalimentacién biolégica (Martin, Forsyth y Reece, 2007), pero en general su
eficacia aumenta si se combina con ésta o con el entrenamiento en relajacion.
La combinacion de la terapia de control del estrés y la amitriptilina (dosis igual o
menor a 100 mg) o nortriptilina (75 mg) fue mas efectiva en pacientes con CTT
cronica que el tratamiento cognitivo o farmacoldgico solo. Los indices de
cefalea se redujeron por lo menos en un 50%, comparados con 38% de los
pacientes que recibieron amitriptilina, 35% de los que recibieron terapia de
afrontamiento del estrés y 29% de los pacientes que recibieron el placebo
(Fumal y Shoenen, 2008).

Otros tratamientos no farmacologicos

Varias terapias fisicas han sido usadas en el tratamiento de CTT,
incluyendo el entrenamiento en ergonomia, masaje, estimulacion eléctrica
transcutanea del nervio y aplicacion de calor o frio. Ninguna de estas técnicas
ha probado su efectividad a largo plazo aunque tratamientos fisicos como el

masaje pueden ser benéficos durante el episodio de cefalea. A largo plazo, la
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terapia fisica redujo la intensidad de las cefaleas en un promedio de 23%. El
tratamiento craneocervical con banda de latex sobre la nuca fue superior a la
fisioterapia sola (Ettekoven y Lucas, 2006). En un estudio se compard la
acupuntura, la relajacion y el entrenamiento fisico como tratamiento de la CTT
cronica; se observé que las técnicas de relajacion producen efectos mas
pronunciados en el periodo inmediato posterior al tratamiento, no se
encontraron diferencias a largo plazo entre los tres tratamientos. Los
investigadores supusieron que la combinacion de estas técnicas quizas genere
un mejor resultado (Fumal y Shoenen, 2008).

En un estudio aleatorio, doble ciego con pacientes con CTT episédica o
cronica, la acupuntura con aguja tuvo un efecto positivo clinicamente
significativo comparado con pacientes sin tratamiento (en lista de espera). Sin
embargo la acupuntura falsa (insercibn de agujas en lugares distantes de
aguellos en los que tradicionalmente se insertan) también tiene efectos
benéficos. En otro estudio con ciego sencillo la acupuntura laser fue mas
efectiva que el placebo en 50 pacientes con CTT crénica. Estos estudios
muestran que la acupuntura ofrece una eficacia limitada en la reduccién de la
frecuencia de las cefaleas (Davis, Kononowech, Rolin y Spierings, 2008).

El tratamiento oromandibular puede ayudar a algunos pacientes con
CTT. Desafortunadamente muchos estudios en los que se encuentra eficacia
de tratamientos como férulas oclusales, ejercicios de los musculos
masticatorios o ajuste oclusal no fueron adecuadamente controlados. Las
personas sin signos y sintomas de disfuncién oromandibular no deberian tomar
tratamientos dentales irreversibles para CTT. Sin embargo una minoria puede

beneficiarse de estos tratamientos (Fumal y Shoenen, 2008).



CAPITULO 3. ELECTROMIOGRAMA Y CEFALEA TIPO TENSION

3.1 ELECTROMIOGRAMA

El EMG es una técnica que permite registrar la actividad eléctrica de las
unidades motoras, ya sea directamente en el tejido muscular o indirectamente
desde la piel. El registro directo de la actividad eléctrica muscular por medio de
electrodos de aguja tiene un uso preferentemente neurofisiolégico, mide la
actividad de unidades motoras individuales o de una zona muscular limitada.
En cambio, el registro de la actividad eléctrica muscular desde la piel por medio
de electrodos de superficie mide la actividad eléctrica muscular general de
determinados musculos y su uso es preferentemente psicofisiolégico (Vila,
1996).

Bases anatomicas Y fisioldgicas del EMG de superfic  ie

Los musculos estriados realizan diferentes funciones: mantienen la
postura del cuerpo, producen la locomocién, los movimientos reflejos y los
movimientos voluntarios. Los musculos estriados estan formados por un gran
namero de fibras dispuestas en paralelo, las cuales estan constituidas por
haces de delgadas estructuras conocidas como miofibrillas (figura 3). Las
miofibrillas tienen una repeticion de estrias que las cruzan en toda su longitud,
denominadas lineas Z o bandas Z. Entre éstas estrias, en un area denominada
sarcoOmero, hay series de filamentos delgados y gruesos unidos por un sistema
de enlaces moleculares. Los filamentos gruesos se componen de miosina y se
sitian en el centro del sarcomero. Los filamentos delgados estan compuestos
de actina, tropomiosina y troponina, son discontinuos y se unen a uno u otro
extremo del sarcOmero. Cambios en la conformaciéon de los enlaces
moleculares durante la contraccién, producen el deslizamiento de los
filamentos gruesos y delgados, lo que causa un acortamiento substancial en la
distancia entre las bandas Z (Tassinary, Cacioppo y Vanman, 2007).

Cada musculo estriado esta inervado por un nervio motor cuyos cuerpos
celulares estan localizados en el cuerno anterior de la médula espinal o en el

caso de los musculos craneales, en los nucleos de los nervios craneales del
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tallo cerebral. Todas las conductas resultan de sefiales neurales que viajan a lo
largo de los nervios motores. Las fibras musculares no tienen actividad propia,
su actividad depende totalmente de la actividad del sistema nervioso somatico.
Esta es la causa de que el muasculo esquelético se atrofie si no recibe

estimulacion nerviosa (Vila, 1996).

Fibras

Musculo

Sarcémero

T Filamentos
il delgados

“= Filamentos
gruesos

TGRS

Banda Z

LU, Banda Z

Reposo Contraccién

Figura 3. Diagrama de la estructura muscular con amplificaciones de izquierda
a derecha. En la parte inferior derecha se ilustran los microcambios que
ocurren durante la contraccién. Adaptado de Tassinary et al., 2007.

Los nervios motores estan formados por axones de numerosas
motoneuronas, los cuales se dividen en fibrillas justo antes de hacer contacto
con los musculos, cada contacto entre una fibrilla axénica y una fibra muscular
forma una placa motora. Por lo general una motoneurona inerva varias fibras
musculares y cada fibra muscular es inervada por una sola motoneurona. Es
por esta razén que las fibras musculares no se contraen individualmente, mas
bien, se contraen todas las fibras inervadas por una sola neurona motora. En la
figura 4 se observa al conjunto de fibras inervadas por una sola motoneurona,
unidad funcional a la que se le denomina unidad motora (Vila, 1996).

Los axones de las motoneuronas varian en didmetro, por lo general, un
axon de menor didmetro se divide en menos fibrillas, por lo que inerva un
namero menor de fibras musculares. La activacion de motoneuronas con

axones delgados produce contracciones mas pequefias y precisas que la
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despolarizacién de axones de mayor diametro. Por otra parte, las neuronas con
menor diametro poseen un umbral de disparo menor y las fibras que inervan,
una mayor resistencia a la fatiga. Esta relacién contribuye a nuestra capacidad
para controlar la fuerza de una manera suave y gradual. La fuerza inicial de
contraccién muscular es producto de disparos intermitentes y muy frecuentes
de motoneoronas con axones delgados, las contracciones musculares intensas
se deben a la despolarizacion de motoneuronas con axones gruesos y al
incremento en la tasa de disparos de las motoneuronas con axones delgados

gue ya estaban activas (Tassinary et al., 2007).

Médula espinal

Musculo

Motoneuronas

Fibrillas ax6nicas

Fibras
musculares

Roihiace

Placas motoras

Figura 4. Diagrama de 2 unidades motoras. El soma de cada motoneurona se
encuentra en el cuerno anterior de la médula espinal, de alli parten sus axones
hasta inervar a las fibras musculares. Adaptado de Tassinary et al., 2007.

El nidmero de fibras musculares inervadas por una motoneurona

(proporcién de inervacién) es muy variable, los muasculos que posen una
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proporcion de inervacion baja son capaces de producir movimientos mas
rapidos y con mayor precision que los musculos con una proporcion de
inervacion alta. Por ejemplo, los pequefios musculos oculares son capaces de
realizar movimientos muy rapidos y finos, su proporcion de inervacion es de
10:1 aproximadamente. En cambio los musculos que controlan la postura del
cuerpo, considerablemente mas grandes y lentos, tienen una proporcidon de
inervacion aproximada de 2000:1 (Tassinary et al., 2007).

La despolarizacion de las motoneuronas produce liberacién de
acetilcolina (ACh) en las placas motoras. La ACh tiene efecto excitador y es
degradada rapidamente por la enzima acetilcolinesterasa, de manera que se
necesitan disparos continuos para propagar el potencial de accién muscular y
la contraccién de las fibras. Sin embargo, un potencial excitatorio puede
producir una despolarizacion de la membrana de las fibras musculares y
propagarse bidireccionalmente a velocidad y amplitud constantes. Los
potenciales de accidbn musculares viajan a gran velocidad a lo largo de las
fibras y fluyen al interior por medio de los tabulos T, hasta las miofibrillas. El
mecanismo fisioquimico responsable de la contraccion de las miofibrillas se
debe a la interaccién calcio-dependiente de las moléculas de actina y miosina
(Tassinary et al., 2007).

Una pequefia parte de los cambios en el campo electromagnético
generado por este proceso pasa a través de los fluidos extracelulares hasta la
piel y constituye la mayor parte de la sefial del EMG. Las variaciones de voltaje
observadas en el EMG de superficie no provienen de un solo potencial de
accion muscular, sino de los potenciales de accion de mdltiples fibras
musculares dentro de una unidad motora, 0 mas comunmente, dentro de
multiples unidades motoras. El EMG no provee una medida directa de tension o
contraccion muscular, sino de la actividad eléctrica asociada con esos eventos.
Mas especificamente, la sefial del EMG de superficie representa, en conjunto,
el campo electromagnético detectado en la superficie de la piel en un momento

dado en el tiempo (Tassinary et al., 2007).
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Registro del EMG

El registro de la sefal elctromiogréafica requiere la colocacion de
electrodos no polarizables sobre la superficie de la piel, del uso de gel
conductor hiperténico entre la piel y el electrodo, y de la limpieza de la piel con
alcohol o acetona. La energia del EMG captada en la superficie de la piel
consiste en cambios de una frecuencia muy alta, de entre 20 y 10 000 Hz
aproximadamente (Cram, 1991). La amplitud varia desde fracciones de un
microvoltio (uV) hasta varios cientos. Cuando aumenta la actividad eléctrica del
mausculo, la sefial del EMG aumenta tanto en frecuencia como en amplitud, lo
que obliga a utilizar pre-amplificadores de corriente alterna de gran sensibilidad
y de alta frecuencia, lo que a su vez significa incrementar el riesgo de captar
interferencias no fisiolégicas, como la sefal de la red eléctrica, lo que se
soluciona utilizando filtros de paso de banda, manteniendo baja la impedancia
en los electrodos y utilizando un electrodo de referencia o electrodo a tierra
(Fridlund y Cacioppo, 1986; Tassinary et al., 2007).

Existen dos configuraciones de registro del EMG, la configuracion
monopolar consiste en colocar un electrodo en cada sitio que se desea
registrar (musculo o grupo de musculos) y referirlos a un electrodo en comun,
el resultado es el registro de un area muscular mas general y una mayor
sensibilidad a las variaciones de la actividad eléctrica absoluta. En la
configuracién bipolar se colocan pares de electrodos alineados con las fibras
del muasculo, lo que produce mayor sensibilidad a las variaciones en el
gradiente eléctrico entre los dos electrodos y mayor selectividad (disminuye la
captacion de actividad muscular aledafia). El tamafio de los electrodos, la
distancia entre éstos y el sitio en el que se colocan afectan directamente al
EMG, por lo que estas variables deben mantenerse constantes para poder
comparar resultados entre individuos, sesiones o laboratorios (Tassinary et al.,
2007).

En la configuracion bipolar; los electrodos idealmente se colocan en
paralelo con la direccibn de las fibras del muasculo de interés v,
simultaneamente, en perpendicular con gradientes de voltaje extrafios, por

ejemplo otros muasculos (Fridlundy Cacioppo, 1986; Tassinary et al., 2007).
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Andlisis y cuantificacion

La sefal filtrada y amplificada se denomina EMG crudo, el cual es dificil
de interpretar y analizar. Para facilitar el andlisis el EMG crudo se rectifica, lo
que se consigue convirtiendo los valores positivos y negativos en valores
absolutos. El analisis se puede realizar en un dominio de tiempo-amplitud, o de
frecuencia-poder. Es comun que la sefial del EMG se suavice si lo que se
quiere analizar es la amplitud, esto se logra incorporando la sefal a una baja
frecuencia. La cuantificacion del EMG en el dominio de tiempo-amplitud
consiste en integrar los valores de amplitud en una constante de tiempo.
Existen dos métodos disponibles, el mas comun obtiene un promedio aritmético
de la sefial del EMG rectificada y suavizada; el método menos comun consiste
en obtener la raiz cuadrada del promedio de la suma de los cuadrados de cada
amplitud (RMS). Ambos procedimientos producen un trazo de actividad EMG
positiva y delimitada en tiempo y amplitud. Si lo que se quiere analizar es la
frecuencia, es necesario llevar a cabo un analisis espectral que transforme el
EMG al dominio frecuencia-poder (Fridlund y Cacioppo, 1986; Tassinary et al.,
2007).

3.2 TENSION MUSCULAR EN LA CEFALEA TIPO TENSION Y
ELECTROMIOGRAMA.

Durante décadas, la hipétesis de que la tension muscular excesiva es de
importancia para el desarrollo de la CTT ha sido ampliamente aceptada. Por
ejemplo, el término cefalea por contracciébn muscular se usa frecuentemente
para referirse a la CTT y tratamientos exitosos como la retroalimentacion
biol6gica asistida por EMG tienen por objetivo la disminuciéon de la tension
muscular. Es mas, la IHS incluye a los niveles elevados de actividad en el EMG
como un criterio diagnéstico para la asociacion de la CTT con desorden de los
musculos pericraneales (IHS, 2004). Sin embargo, so6lo en aproximadamente la
mitad de los reportes de investigacion sobre cefaleas publicados entre 1969 y
1989, se han encontraron niveles elevados de tension en el EMG de
participantes con cefalea respecto a los controles; el resto no reportd

diferencias significativas (Flor y Turk, 1989). La inconsistencia en los resultados
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se ha atribuido a diferencias metodoldgicas. Por ejemplo, el filtro del
electromiografo, la distancia entre los electrodos y los sitios en los que son
colocados, son factores que varian mucho de una investigacion a otra y que
afectan directamente al EMG (Fridlund y Cacioppo, 1986; Tassinary et al.,
2007).

Otros factores que pueden explicar parte de las inconsistencias son la
seleccién de los participantes y las condiciones a las que son sometidos
durante el registro. Se ha observado que con la edad, disminuyen la amplitud y
la frecuencia en el EMG durante contraccién muscular maxima pero no durante
reposo en los musculos temporales. En cuanto al sexo, las mujeres muestran
menor relajacion que los hombres en el musculo frontal derecho en condicion
de reposo, lo que puede explicar por qué la CTT es mas prevalente entre las
mujeres. A su vez, los hombres presentan mayor actividad en el EMG durante
contraccién muscular maxima que las mujeres, lo que puede deberse a que
poseen fibras musculares con mayor diametro (Jensen y Fuglsang-Frederiksen,
1994).

En cuanto a las condiciones experimentales, las mas comunes son
reposo, activacion psicofisiolégica (inducida por medio de la presentacion de un
estimulo estresor) y recuperacion (retiro del estimulo estresor). Algunos
estresores son estimulos fisicos, por ejemplo el ruido, el calor, el frio y
estimulos nociceptivos (Flor et al.,, 2004; Jensen, Fuglsang-Frederiksen y
Olesen, 1994; Lehrer e Infantino, 1991). Las tareas cognitvas estandarizadas
(Martin y Mathews, 1978; Leistad, Sand, Westgaard, Nilsen y Stovner, 2005;
Ong et al., 2003) y los estresores emocionales (Andrasik, Blanchard, Arena,
Saunders, y Barron, 1982; Lehrer e Infantino, 1991). Las tareas cognitivas
pueden incrementar la activacion fisiolégica simpatica (Murata et al., 1999). La
tarea aritmética mental consistente en sustraer de 7 en 7 (serial seven
subtraction tests), incrementa la tasa cardiaca, la presion arterial, produce
vasodilatacion en la arteria carétida (Naqvi y Hyuhn, 2009) y aumenta la
actividad micro-neurogréfica en los nervios simpaticos de personas sanas
(Middlekauff et al., 1997). La presentacion de estimulos estresores tiene por
objeto conocer la actividad muscular durante activacion fisioldgica,
principalmente la producida por la rama simpatica del SNA. La hipotesis

subyacente es que las personas con cefalea presentan mayor tensiébn muscular
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durante estrés que las personas sanas y/o que la recuperacion es menor 0 mas
lenta (Cram, 1990; Flor y Turk, 1989).

Por dultimo, los muasculos en los que se registra el EMG son
determinantes. En la mayoria de los estudios sobre CTT se han registrado sélo
uno o dos sitios, o que puede conducir a conclusiones equivocadas (Flor y
Turk 1989). Es posible que las personas con CTT no muestren tensién
muscular elevada en toda la cabeza, sino s6lo en unos pocos musculos,
ademas; al contrario que en el dolor cutaneo, el origen del dolor muscular es
dificilmente localizable y el dolor de la CTT puede referirse desde sitios mas

alejados, por ejemplo, el cuello y la parte alta de la espalda (Jensen, 1999).

Nivel de tensibn muscular en personas con CTT

Frontales

En la mayoria de los estudios se ha registrado el EMG del area frontal.
La funcién principal de los masculos frontales es la expresion no verbal de las
emociones. La ira, el miedo, la tristeza y la sorpresa activan esta region;
también se asocia con intensa concentracién y con el movimiento de los ojos
(Cram, 1990). Muchas personas con CTT localizan su dolor en la frente, por lo
gue es probable que presenten tension excesiva en esta zona, sin embargo los
resultados obtenidos son contradictorios.

Martin y Mathews (1978) no encontraron diferencias significativas en el
EMG del area frontal de personas con CTT y personas sanas en condiciéon de
reposo y de recuperacioén, pero durante la ejecucion de una tarea cognitiva (en
oposicion a lo esperado) las personas con CTT mostraron menor amplitud en el
EMG que las personas sin dolor de cabeza. Pritchard y Wood (1983) tampoco
encontraron mayor amplitud electromiogréfica en personas con CTT durante
reposo ni durante la ejecucion de una tarea de vigilancia auditiva. En otros
estudios (Andrasik, Blanchard, Arena, Saunders y Barron, 1982; Gannon,
Haynes, Safranek y Hamilton, 1981; Lehrer e Infantino, 1991) se han buscado
diferencias entre grupos durante reposo, estrés emocional, tarea aritmética
mental (resta seriada de sietes), estrés fisico y recuperacion en el EMG del
area frontal, pero los resultados han sido negativos. Hatch et al. (1991)

registraron la actividad muscular del area frontal y de la parte posterior del
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cuello de manera continua (de 48 a 96 hrs.) en pacientes ambulatorios con CTT
gracias a un electromiégrafo portatil. Los investigadores también registraron la
aparicion de cefaleas; los resultados mostraron que los participantes con CTT
episodica no diferian significativamente en los niveles del EMG respecto a los
participantes sin cefalea, tampoco se incrementd la amplitud electromiografica
con la presencia de cefaleas. Flor et al. (2004) y Leistad et al. (2005) reportan
resultados semejantes.

Sin embargo investigaciones que han tomado en cuenta la cronicidad de
los sintomas en el grupo con CTT, han detectado diferencias significativas en el
EMG del area frontal. Hovanitz y Wander (1990) encontraron que tanto en
reposo como durante la resta seriada de sietes y durante recuperacion, las
personas con CTT presentan mayor amplitud que las personas control. Jensen,
Fuglsang-Frederiksen y Olesen (1994) encontraron mayor amplitud en el
musculo frontal derecho durante reposo en personas con CTT crénica, pero no
en personas con CTT episodica. Por otra parte, las personas con CTT, migrafia
y cefalea mixta no difirieron entre si en la amplitud del EMG del area frontal,
pero mostraron mayor amplitud que personas con trastornos de ansiedad y
personas sanas (Martinez, 1996). M&s recientemente se han encontrado
asociaciones entre CTT y la amplitud electromiografica elevada en condicion de
reposo (Ong et al., 2003; Hovanitz et al.,, 2002) y entre la intensidad de las
cefaleas y el EMG del area frontal (Levine y Levi, 2006).

No se ha determinado si es el musculo frontal izquierdo, el frontal
derecho o ambos, los que presentan niveles electromiograficos elevados en
personas con CTT. En la gran mayoria de los estudios se han colocado los
electrodos de manera bifrontal (Budzynski, Stoyva y Adler, 1970), es decir, se
colocan 2 electrodos activos sobre la frente, situados cada uno
aproximadamente 2.5 cm arriba de las cejas y alineados con las pupilas de los
ojos, lo que produce un EMG que representa la actividad general del area
frontal, la cual tiende a ser mayor que la actividad de cada musculo frontal

registrada de manera individual (Williamson, Epstein y Lombardo, 1980).

Temporales anteriores
El hecho de que muchas veces no se encontraran diferencias

electromiogréficas en el area frontal motivé a evaluar otros musculos. Muchas
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personas localizan su cefalea en las zonas temporales. Los musculos
temporales participan en la masticacion, su funcion es tirar la mandibula hacia
arriba (Cram, 1990). Muchas personas que aprietan los dientes durante estrés
pueden presentar niveles elevados en el EMG de esta zona. Hatch et al. (1992)
encontraron que los temporales anteriores de personas con CTT episddica en
periodos asintomaticos, presentaban tension ligeramente mayor que en
participantes sin cefalea, (2.8 y 2.2 pV para el temporal izquierdo, 2.7 y 2.0 pV
para el derecho respectivamente). En otro estudio (Jensen et al.,, 1994) se
encontr6 que ambos musculos temporales presentan significativamente mas
tension durante reposo en personas con CTT crénica que en personas con
CTT episodica o en personas control.

Jensen (1995) también reportd que las personas con CTT (episodicos y
cronicos) presentan mayor tension en los temporales que las personas de un
grupo control, en este estudio la presencia o ausencia de dolor durante el
registro no tuvo efectos sobre la actividad de éstos musculos. Peterson,
Wayne, Kelleher y Haddock (1995) encontraron que en personas con CTT y
migrafia los musculos temporales presentaban significativamente mayor
amplitud en el EMG, dolor y tensién subjetiva en comparacién con los frontales,
trapecios, maseteros y esplenio. Sin embargo Flor et al. (2004) y Leistad et al.
(2005) no encontraron mayor tensibn muscular en los temporales,

probablemente porque se evaluaron a personas con CTT episédica.

Trapecios superiores

Su funcién es la estabilizacién y el movimiento de los hombros. La regién
de los hombros es considerada un sistema de expresion emocional, las
personas pueden elevar los hombros cuando se sienten ansiosas. Suele
encontrarse una dominancia izquierda en esta regidon, pues el trapecio
izquierdo habitualmente presenta mayor amplitud en el EMG que el trapecio
derecho, ademas de que artefactos producto de la tasa cardiaca contaminan el
EMG del trapecio izquierdo. Se ha sugerido que la actividad elevada de los
trapecios puede asociarse con cefalea o con dolor de cuello y de espalda alta
(Cram, 1991). En cuanto a los musculos trapecios, Lehrer e Infantino (1991)
evaluaron a personas con CTT y personas sanas durante reposo, ejecucion de

una tarea aritmética mental (resta seriada de sietes) y recuperacion, pero no
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observaron diferencias significativas entre grupos ni entre condiciones. Jensen
(1995), por el contrario, observd mayor tension en participantes con CTT
episodicos frecuentes y crénicos que en personas sanas (3.6 pV en CTTy 3.1
KV en el grupo control) en condicién de reposo. El autor concluye que estos
grandes musculos pueden ser de mayor importancia que los pequefios
musculos frontales. En otro estudio con CTT y controles sanos (Leistad et al.,
2005) los trapecios superiores aumentaron subitamente sus niveles de amplitud
electromiografica ante una tarea cognitiva, pero durante recuperacién su

actividad baj6 a niveles normales.

Otros musculos

El cuello y la parte superior de la espalda son zonas en las que muchas
personas con CTT localizan su dolor, estas personas pueden presentar niveles
electromiogréficos elevados que participen en la generacion de sus cefaleas.
Se han registrado los occipitales (Hart y Cichanski, 1981; Pritchard y Wood,
1983), el musculo capitis del area posterior del cuello (Hatch et al., 1991; Hatch
et al., 1992; Haynes et al., 1983; Gannon, Haynes, Cuevas y Chavez, 1987;
Leistand et al., 2005) y los musculos esternocleidomastoideos (Oksanen et al.,
2007). Los resultados muestran que el EMG de las personas con CTT no
difiere significativamente del de las personas sanas. Sin embargo, en la
mayoria de estas investigaciones no se consider6 el sitio de localizacion del
dolor. Es probable que los musculos del cuello presente tension elevada solo
en las cefaleas episédicas asociadas a posturas inadecuadas.

Los musculos maseteros también han sido estudiados. La principal
funcion de estos musculos es controlar la masticacion, participan en la
conducta del habla y en la deglucion. La actividad elevada del EMG en este
musculo esta asociada con problemas dentales y con STM, por lo que puede
estar implicado en el desarrollo de cefaleas (Cram, 1991). Sin embargo no se
han observado diferencias significativas entre personas con CTT y personas
sanas durante reposo ni durante activacion psicofisiolégica (Ong et al., 2003).
Ademas la amplitud electromiografica de los maseteros no correlacioné con la

intensidad del dolor en un grupo de pacientes con CTT (Peterson et al., 1995).
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Las investigaciones citadas muestran que es la actividad de los
musculos temporales la que difiere mas consistentemente entre personas con
CTT vy sin cefalea, sin embargo se acostumbra tratar este padecimiento con
retroalimentacion biologica del area frontal. Ademas la diferencia es muy
pequefia (aproximadamente 1 uV en los estudios citados), por lo que vale la
pena preguntarse qué tan importante es en el desarrollo 0 mantenimiento de
las cefaleas, o si justifica el tratamiento con retroalimentacién biolégica.

Aun en los estudios recientes los resultados son inconsistentes, una
posible razén es que la lateralidad de la tension muscular sélo se ha tomado en
cuenta en muy pocas ocasiones. En la gran mayoria de los estudios el EMG se
registra bifrontalmente, ain cuando la distancia entre los electrodos es grande
y variable, lo que impide determinar si existen diferencias en los niveles de
tension entre musculos pares. Debido a la poca especificidad en la eleccion de
los sitios de registro del EMG, es dificil determinar qué musculos presentan
tension elevada durante reposo, estrés mental y recuperacion en personas con
CTT. Las caracteristicas de los participantes, de los instrumentos y las
condiciones experimentales varian mucho de una investigacion a otra, por lo
gue no son comparables los niveles de tension de diferentes masculos cuando

no fueron registrados en el mismo estudio.
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METODO

Justificacion

En las investigaciones previas no se aborda de manera directa la
pregunta: ¢Qué musculos presentan mayor tensién en personas con CTT? En
la mayoria de los estudios se ha investigado la amplitud del EMG del area
frontal y con frecuencia se ignoran otros musculos del craneo, del cuello y de la
espalda; a pesar de que no hay evidencia que relacione exclusivamente a los
musculos frontales con el desarrollo o mantenimiento del padecimiento. Por lo
tanto, es dificil determinar qué musculos presentan tensién elevada en
personas con CTT en comparaciéon con personas sin cefalea; ya sea durante

reposo, o bien, durante activaciéon psicofisioldgica o recuperacion.

Objetivos

General: Determinar qué musculos presentan tensién elevada en personas con
CTT en comparacién con personas sin cefalea; ya sea durante
reposo, o bien, durante activacién psicofisiolégica o recuperacion.

Especificos:

1. Cuantificar los niveles de amplitud en el EMG de los musculos
pericraneales y trapecios de personas con CTT y personas sin cefalea
bajo tres condiciones: a) reposo, b) activacion psicofisiolégica y c)
recuperacion.

2. Comparar los niveles de amplitud del EMG de personas con CTT con los
de personas sin cefalea, en condicion de reposo, activacion
psicofisiologica y recuperacion.

3. Determinar qué masculos cambian su nivel de amplitud
electromiogréfica durante activacion psicofisioldgica y recuperacién en
comparacion con la condicion de reposo, tanto en personas con CTT
COmo en personas sanas.

4. Registrar el estado de dolor en el grupo con CTT y averiguar si se

relaciona con los niveles de amplitud del EMG.
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Hipotesis

1.

Las personas con CTT presentan significativamente mayor amplitud en el
EMG de los musculos pericraneales y trapecios que las personas sin
cefalea, ya sea durante la condicion de reposo, o bien, durante activacion
psicofisiolégica o recuperacion.

Las personas con CTT y sin cefalea elevan sus niveles de amplitud
electromiografica durante activacién psicofisiolégica y los disminuyen
durante recuperacion.

En las personas con CTT, el estado algico durante el registro se asociara
significativamente con niveles mayores de amplitud electromiografica que el

estado asintomatico.

Variables

Independientes:

1.

Diagndstico: Se trata de una variable organismica con dos valores: 1. con
CTT, y 2. sin cefalea de ningun tipo. El diagnéstico se realiz6 a través de
una entrevista clinica estructurada de cefalea basada en los criterios
diagnosticos de la IHS (2004). Ver anexo 1.

Nivel de activacion psicofisiolégica: Se trata del nivel de activacion
fisiologica, principalmente simpatica, inducida por medio de la tarea
aritmética mental “resta seriada de sietes”. Posee tres niveles: 1. Reposo,
2. Activacion psicofisiolégica y 3. Recuperacion.

Estado de dolor: Se trata de la presencia e intensidad de la cefalea en los
participantes con CTT durante el registro electromiografico. Es una
variable atributo continua registrada a través de una escala visual

analoga.

Dependiente:

1.

Nivel de tensidon muscular: Es una variable continua; se trata del promedio
de amplitud en el EMG de cada uno de los 6 musculos registrados: 1.
frontal izquierdo, 2. frontal derecho, 3. temporal anterior izquierdo, 4.
temporal anterior derecho, 5. trapecio superior izquierdo y 6. trapecio

superior derecho.

58



Tipo de estudio

Cuasi-experimental. El disefio es factorial 2x3. Un factor inter con 2

grupos: 1. CTT, 2. sin cefalea y un factor intra con 3 niveles: 1. reposo, 2.

activacion psicofisiolégica, 3. recuperacion.

Tipo de muestra

No probabilistica.

Participantes

Dieciséis mujeres de entre 18 y 35 afios de edad con una frecuencia

minima de 8 dias con CTT al mes. Dieciséis mujeres de entre 18 y 35 afios de

edad sin cefaleas de ningun tipo (no mas de 10 dias con cefaleas leves por

afo) y sin dolor crénico. Criterios de exclusion:

1. Mujeres embarazadas y en periodo de lactancia.

2. Padecer enfermedades créonicas como, artritis, lupus, etc.

3. Psicopatologia severa.

4. Padecer miopia, hipermetropia o astigmatismo sin corregir.

5. Cefaleas relacionadas con accidentes, enfermedades fisicas o abuso de
medicamentos.

6. Padecer otros tipos de cefaleas (por ejemplo cefaleas mixtas).

7. Cefaleas severas, unilaterales, pulsétiles y/o con una duracién menor a
30 min.

8. Cefaleas precedidas o acompafiadas de fiebre, vémito, y nausea
moderada o severa.

9. Haber consumido cualquier clase de medicamento 48 hrs. antes del
registro electromiografico.

Escenario

El estudio se llevd acabo en el Laboratorio de Retroalimentacion

Bioldgica y Psicofisiologia Aplicada de la Facultad de Psicologia de la UNAM.

En una habitacién de 1.3 x 2.1 m, ventilada y con buena iluminacién; se

minimizaron los distractores y la puerta permanecié cerrada.
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Instrumentos

1. Mini-International Neuropsychatric Interview (Sheehan et al., 1998)
versién en espafiol por Ferrando, Bobes, Gibert, Soto y Soto. No
adaptado para poblacién mexicana.

2. Resta seriada de sietes (serial seven subtraction test). Estandarizado
por Hayman (1942). Forma parte de examinaciones estandarizadas del
estado mental como el Mini Mental State Examination (Folstein, Folstein
y McHugh, 1975). En el presente estudio se usé como tarea activadora
de acuerdo con el procedimiento de Lehrer e Infantino (1991).

3. Escala visual analoga de 10 cm de longitud con las leyendas “Sin dolor
de cabeza” en el extremo izquierdo y “el peor dolor de cabeza posible”

en el extremo derecho.

Aparatos

Electromidografo de superficie Noromed (Seattle, 1993). Software
Norodyn 8000 (version 4.0). EMG rectificado e integrado (tiempo de integracion
= 66.7 mseg). Rango de sensibilidad = 0 — 512 pV, filtra frecuencias menores a

15 Hz y mayores a 400 Hz. Se usaron 6 canales.

Materiales
Electrodos desechables pre-gelled de Ag/AgCI, de 1.1 cm de diametro,

alcohol etilico sin desnaturalizar, gasas y torundas de algodén.

Procedimiento

Diagnéstico:  Previo consentimiento informado, las participantes con CTT
fueron diagnosticadas por medio de una entrevista estructurada de cefalea, la
cual esta basada en diversos modelos de historia clinica, en los modelos de
evaluacion de cefaleas de Andrasik (2001), Schwartz y Andrasik, (2003) y en
los criterios diagnésticos de la ICHD-II (IHS, 2004). Dos médicos y un psicol6go
con conocimiento del tema validaron y aprobaron la entrevista, que contiene
items sobre: a) Diagnostico médico, b) caracteristicas de la cefalea, c¢) patron
temporal y evolucién de la cefalea, d) estado de salud general y €) medicacion.

La misma entrevista permite evaluar el estado de salud de las participantes sin
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cefalea pero para este fin se omitieron los items sobre caracteristicas de la

cefalea, patrén temporal y evolucion.

Registro del EMG: Las participantes permanecieron sentadas en una silla de
oficina comun. La piel de la frente, las sienes y la parte alta de la espalda
(bilateral) se limpi6é con gasas y torundas de algodén impregnadas de alcohol.
Se coloc6 un par de electrodos en configuracion bipolar, en paralelo con las
fiboras musculares (Fridlund y Cacioppo, 1986) sobre cada uno de los 6
musculos registrados (figura 5). La distancia inter-electrodos fue de
aproximadamente 1 cm. El electrodo de tierra se colocé en el I6bulo de la oreja
izquierda y la impedancia en los electrodos se mantuvo menor o igual a 10 KQ.
Tras el periodo de adaptacion (10 min aproximadamente), durante el cual se
explor6 la salud mental de las participantes por medio de la entrevista
neuropsiquiatrica internacional (MINI), se les indicé a las participantes que el
registro estaba por comenzar. Se les pidi6 que se sentaran con la espalda
recta, con los brazos sobre los muslos, que evitaran hablar, moverse y
parpadear o deglutir violentamente. Con la finalidad de identificar el estado de
dolor, antes de iniciar el registro y entre cada condicion, las participantes con
CTT marcaron en la escala visual analoga la magnitud de dolor experimentado.
El registro se efectu6 bajo 3 condiciones, durante la condicién de reposo (6
min) las participantes permanecieron inmoviles y con los ojos abiertos. La
condicion de activacién psicofisiolégica (4 min) consistié en la ejecucion de la
resta seriada de sietes: las participantes contaron hacia atras de 7 en 7 a partir
del nimero 629 con los ojos cerrados, en voz alta y lo mas rapidamente
posible. Durante la condicién de recuperacion (6 min) se suspendio la ejecucion
de la tarea y se les pidi6 que permanecieran inmoviles y con los ojos abiertos.
Una vez terminado el registré se retiraron los electrodos y se resolvieron sus

dudas.

Reduccion de la sefial: Con la finalidad de facilitar el analisis del EMG se
formaron periodos de 30 segundos de duracion, compuestos por 15 segundos
de registro y 15 segundos de intervalo. Se capturé la media de amplitud
electromiogréfica de cada uno de los 15 segundos de registro, obteniéndose

asi 12 promedios de amplitud del EMG para la condicién de reposo, 8 para la
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condicion de activacion y 12 mas para la de recuperacién por cada uno de los 6

musculos registrados.

Figura 5. Colocacion de los electrodos para el registro de los musculos
frontales y temporales (izquierda) y trapecios superiores (derecha).

Andlisis estadistico

1. Para comparar los niveles de amplitud del EMG entre las participantes
de ambos grupos se usaron pruebas sucesivas U de Mann Whitney para
muestras independientes.

2. Para probar si las participantes elevaron su amplitud electromiografica
durante activacion psicofisiolégica y si la disminuyeron durante la
condicién de recuperacion se efectu6 un andlisis de varianza (ANOVA)
factorial mezclado (2x3) para cada musculo registrado. En caso de
incumplimiento del supuesto de esfericidad de las matrices de varianzas-
covarianzas se uso el factor de correccion épsilon en su estimacion
Huynh-Feldt, adicionalmente se efectuaron comparaciones por pares por
medio del ajuste de Bonferroni.

3. Se compard el estado de dolor de las participantes con CTT entre
condiciones (reposo, activacion psicofisiolégica y recuperacion) por
medio de la prueba de Friedman. Para averiguar si el estado de dolor se
relaciona con el nivel de amplitud del EMG se utilizé la correlacion de
Spearman.

Como la edad y la cronicidad de la cefalea pueden tener efectos en la
amplitud del EMG, se uso la prueba U de Mann para muestras independientes

para comparar estas variables. El nivel de a fue de .05 en todas las pruebas.

62



RESULTADOS

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre
grupos en cuanto a la edad (U = 93.0, p > .05). En la tabla 8 se muestran los

rangos, medias y desviaciones estandar en afios de ambos grupos.

Tabla 8. Edad de las participantes

CTT n =16 | Sin cefalea n=16
X=24.12 X =22.37

DE =4.17 DE = 2.06

Rango = 18-35 Rango = 18-26

Nota. xX: media, DE: desviacion estandar

En cuanto al nivel de escolaridad de las participantes con CTT; 2
cuentan con estudios de postgrado, 13 con estudios de licenciatura y una con
carrera técnica. De las participantes sin cefalea, 3 cuentan con estudios de
postgrado y 13 con estudios de licenciatura. Once de las participantes con CTT
se dedican a estudiar, 2 a trabajar, 3 estudian y trabajan. Doce de las

participantes sin cefalea estudian, 2 trabajan, 2 estudian y trabajan.

Estado de salud general

Ninguna de las participantes con CTT padecia migrafia o enfermedades
cronicas, el diagnostico médico mas reciente fue de CTT, cefalea benigna o
simplemente “sanas”. Todas las participantes sin cefalea se consideraban
sanas. Ocho participantes con CTT y una sin cefalea manifestaron sintomas
gue sugieren desérdenes del comportamiento de acuerdo con el MINI. De las
participantes con CTT, diez reportaron no fumar, 4 fumar de 1 a 5 cigarrillos por
dia y 2 fumar de 6 a 10 cigarrillos por dia. Trece participantes sin cefalea
reportaron no fumar y 3 fumar de 1 a 5 cigarrillos diarios. En la tabla 9 se

resume el estado de salud de las participantes en ambos grupos.

Caracteristicas de la cefalea en el grupo con CTT

El tiempo promedio de evolucion de la CTT fue de 7.84 afios, su

desviacion estandar (DE) de 6.31 afos. La frecuencia de los episodios de
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cefalea fue de 15.43 dias con cefalea en el dltimo mes (DE = 5.71) y de 7.31
dias con cefalea en las ultimas 2 semanas (DE = 2.79). Nueve participantes
padecian cefalea crénica (15 o mas dias con cefalea al mes) y 7 padecian
cefaleas episddicas frecuentes. La duracién promedio de los episodios fue de
30 min a 7 dias en 14 participantes, mientras que dos reportaron cefaleas
continuas. Aunque ninguna de las participantes con CTT padecia cefaleas
severas 0 unilaterales, algunas de ellas presentaban cefaleas con
caracteristicas migrafiosas esporadicamente: nueve participantes reportaron

experimentar dolor pulsatil, fonofobia o fotofobia ligera.

Tabla 9. Numero de participantes en cada grupo con algunaen  fermedad

Padecimientos: CTT Sin cefalea
Alergias 5 8
Gastritis 0 2
Dolor en otra(s) parte(s) del cuerpo (no cronico) 6 0
Trastorno de angustia 4 1
Depresion 2 0
Bulimia 2 0

Niveles de amplitud electromiografica entre grupos

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre
grupos en la amplitud del EMG bajo ninguna de las tres condiciones, en ningin
muasculo registrado. En la tabla 10 se muestra la media de amplitud
electromiogréfica, la desviacion estandar y el nivel de significancia de cada

musculo entre grupos durante las tres condiciones.

Cambios en la amplitud electromiografica entre cond iciones

Frontales

No se observaron cambios estadisticamente significativos en la amplitud
del EMG del musculo frontal izquierdo entre condiciones (F = 3.63, p = .53).
Tampoco se observaron diferencias entre grupos (F = 0.28, p = .59) ni efecto
significativo de la interaccién grupo*condicion en la amplitud de éste musculo
(F = 1.32, p = .28). El musculo frontal derecho mostré un efecto significativo

entre condiciones (F = 8.09, p = .00), las comparaciones por pares indican que



la amplitud electromiografica bajo la condicién de activacién psicofisiol6gica
difiere significativamente de la amplitud durante reposo (p = .01) y durante
recuperacion (p = .03). No se encontraron diferencias entre grupos (F = 0.19, p
= .66) pero si fue significativa la interaccion grupo*condicion (F = 4.62, p = .02;

figura 6).

Tabla 10. Niveles de amplitud electromiogréafica ent  re grupos durante

reposo, activacion psicofisiolégica y recuperacion

CTT Sin cefalea
Condicion Musculo X DE X DE U P
Fi 6.24 | 462 | 544 | 319 | 12000 | .76
FD 6.03 | 3.82 | 517 | 3.43 | 11200 | .54
TI 2.37 139 | 290 | 1.88 | 103.00 | .34
Reposo D 2.84 1.74 | 4.08 | 419 | 12600 | .94
ZI 3.63 | 247 | 666 | 646 | 9200 | .17
ZD 3.16 | 211 | 281 | 1.88 | 11850 | .72
FI 434 | 355 | 460 | 3.06 | 118.00 | .70
FD 3.42 161 | 446 | 3.07 | 113.00 | .57
TI 449 | 398 | 506 | 275 | 98.00 | .25
Activacion D 4.45 1.98 6.30 | 4.77 | 103.00 | .34
ZI 419 | 248 | 676 | 637 | 110.00 | .49
ZD 357 | 227 | 307 | 1.82 | 11250 | .55
Fi 6.29 | 517 | 482 | 269 | 11600 | .65
FD 6.17 | 405 | 457 | 3.01 | 96.00 | .22
TI 2.51 149 | 317 | 293 | 124.00 | .88
Recuperacion ['Tp 2.74 1.51 3.64 | 4.10 | 122.00 | .82
ZI 438 | 3.09 | 642 | 591 | 114.00 | .59
ZD 3.49 | 252 | 263 | 1.84 | 11050 | .50

Nota. FI. frontal izquierdo, FD: frontal derecho, TI: temporal izquierdo, TD:
temporal derecho, ZI: trapecio izquierdo y ZD: trapecio derecho. Media (X) y
desviacién estandar (DE) en V. No significativa.

65



A. Frontal izquierdo
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B. Frontal derecho
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Figura 6. Amplitud del EMG de los musculos frontales entre condiciones en
ambos grupos. * = p<.05 (interaccién); ** = p<.01 (activacion).

Temporales anteriores
Se observaron diferencias significativas en la amplitud del muasculo
temporal izquierdo entre condiciones (F = 14.93, p = .00), las comparaciones

por pares indican que la condicién de activacién difiere de las de reposo y
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recuperacion (p = .00). Los grupos no difirieron significativamente (F = 0.54, p =

.46) ni la interaccién grupo*condicion (F = 0.01, p = .97). El musculo temporal

derecho mostr6 cambios entre condiciones (F = 23.93, p = .00), su amplitud

aumento durante activacion (p = .00). Las diferencias entre grupos (F = 1.34, p

=.25) y la interaccién no fueron significativas (F = 0.79, p = .46; figura 7).

A. Temporal izquierdo
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B. Temporal derecho
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Recuperacion

Sin Cefalea
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Figura 7. Amplitud del EMG de los musculos temporales anteriores entre

condiciones en ambos grupos. ** =

p<.01.
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Trapecios superiores

No se observaron diferencias significativas entre condiciones (F = 0.28,
p = .69), entre grupos (F = 0.20, p = .69), ni efecto de la interaccién (F = 0.57, p
= .52) en la amplitud del trapecio izquierdo. El trapecio derecho tampoco
mostré cambios entre condiciones (F = 1.55, p = .22), entre grupos (F = 0.63, p

= .43), ni efecto significativo de la interaccion (F = 0.53, p = .59; figura 8).

A. Trapecio izquierdo

Rﬁ&;\.ﬂw

micro Voltios
D

Reposo Activacion ~ Recuperacion

B. Trapecio derecho

micro Voltios

Reposo Activacion  Recupareaciéon

SinCefalea —s—CTT

Figura 8. Amplitud del EMG de los trapecios superiores entre condiciones en
ambos grupos. No significativa.
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Estado de dolor y amplitud electromiogréfica en las participantes con CTT

El grupo con CTT puntué bajos niveles de dolor en la escala visual
analoga a lo largo del estudio. Seis participantes se presentaron sin cefalea 'y 9
presentaron cefalea ligera, la maxima intensidad del dolor previo al registro fue
de 2.1 cm. No se observaron diferencias significativas en la intensidad del dolor

a lo largo del registro del EMG (gl = 2, p = .15; ver figura 9).

4.5

3.5 T
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Pre-registro Reposo Activacion  Recuperacion

Figura 9. Intensidad de la cefalea antes del registro del EMG y entre
condiciones en el grupo con CTT. Media + DE (no significativa).

La intensidad de la cefalea antes del registro correlacioné negativamente
con la actividad del EMG de varios musculos durante reposo, activaciéon y
recuperacion (tabla 11). En cambio, la intensidad de la cefalea posterior a
reposo, activacion y recuperacion, no correlacioné de manera significativa con

la amplitud del EMG en ningun musculo y bajo ninguna condicion.

Tabla 11. Correlaciones entre la intensidad de lac  efalea antes del registro

y la amplitud del EMG durante reposo, activacién y recuperacion

Condicién Fl FD TI TD VA ZD

Reposo rs=-0.53 | rs=-0.27 | rs=-0.47 | rs=0.36 |rs=-0.70 | rs=-0.38
p=.03* | p=.30 p=.06 p=.89 p=.00* |p=.14

Activacion rs=-0.71 | rs=-0.45 | rs=-0.25 | rs=-0.20 | rs=-0.73 | rs=-0.48

p=.00* | p=.07 p=.34 p=.44 p=.00* | p=.05

Recuperacion rs=-0.44 | rs=-0.34 | rs=-0.63 | rs=-0.24 | rs=-0.82 | rs=-0.38
p= .08 p=.18 p=.00* | p=.35 p=.00* |p=.14

Nota. FI. frontal izquierdo, FD: frontal derecho, TI: temporal izquierdo, TD:
temporal derecho, ZI: trapecio izquierdo y ZD: trapecio derecho. * =p<.05.
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Nivel de Amplitud electromiografica entre las parti cipantes con CTT

cronica y las participantes sin cefalea.

Las participantes con CTT crénica (n = 9) mostraron mayor amplitud en
el EMG del masculo frontal derecho durante recuperacion (U = 37.00, p = .04)
en comparacion con las participantes sin cefalea (n = 16). Debido al pequefio
tamafio de la n (=7), las participantes episodicas frecuentes fueron excluidas

del analisis. No se observaron diferencias en ningun otro muasculo (tabla 12).

Tabla 12. Comparaciones entre las participantes con CTT cronica y las

participantes sin cefalea por masculo y condicién

Condicion  [Musculo CTT Sin cefalea U P
X DE X DE
Fi 734 | 511 | 544 | 319 | 59.00 46
FD 8.02 | 3.72 | 517 | 343 | 38.00 05
TI 296 | 135 | 290 | 1.88 | 68.00 82
Reposo ™D 319 | 098 | 408 | 419 | 55.00 33
ZI 351 | 213 | 6.66 | 646 | 51.00 23
ZD 3.00 | 217 | 281 | 1.88 | 67.50 79
Fi 397 | 263 | 460 | 3.06 | 61.00 53
FD 353 | 123 | 446 | 3.07 | 68.00 82
TI 6.15 | 449 | 506 | 2.75 | 67.00 77
Activacion ™D 494 | 1.78 | 630 | 477 | 67.00 77
ZI 454 | 253 | 6.76 | 6.37 | 68.00 82
ZD 3.44 | 230 | 3.07 | 1.82 | 6350 63
Fi 769 | 577 | 482 | 269 | 54.00 30
FD 7.86 | 434 | 457 | 30l | 37.00 | g%
TI 296 | 152 | 3.17 | 293 | 62.00 57
Recuperacion ™ Tp 2.08 | 1.04 | 364 | 410 | 58.00 42
ZI 3.76 | 198 | 642 | 591 | 62.00 57
ZD 324 | 240 | 263 | 1.84 | 6350 63

Nota. FI: frontal izquierdo, FD: frontal derecho, TI: temporal izquierdo, TD:
temporal derecho, ZI: trapecio izquierdo y ZD: trapecio derecho. Media (X) y
desviacion estandar (DE) en (V. * = p<.05.
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DISCUSION

Niveles de tensidon muscular entre grupos y entre co ndiciones

En la presente investigaciébn, como en muchas otras, no se han
encontrado niveles elevados de amplitud en el EMG de personas con CTT en
comparacion con personas sanas, lo que se opone a la hipétesis de que las
personas con CTT presentan mayor tension en los musculos pericraneales y
trapecios que las personas sin cefalea. Sin embargo, las participantes con CTT
cronica presentaron amplitud elevada en el musculo frontal derecho durante
reposo que se aproximoé al nivel de significancia y que, durante recuperacion,
fue significativa al .05, lo que indica que la tensién de este musculo puede ser
un factor fisiopatologico en la CTT crénica.

Frontales

El frontal derecho fue el masculo que presento mayor amplitud, hecho
consistente con las investigaciones previas (Hovanitz et al., 2002; Jensen et al.,
1994; Martinez, 1996; Ong et al., 2003). El area frontal es el lugar en el que la
mayoria de las personas con CTT localizan sus cefaleas. Los auto-reportes de
tension en esta area correlacionan mejor con la intensidad de las cefaleas, que
los auto-reportes de tension de otros musculos (temporales, masetero, trapecio
y esplenio), lo que apoya el tratamiento de la CTT con retroalimentacion
biolégica del area frontal (Peterson et al., 1995).

Los niveles elevados de tension en el musculo frontal derecho, forman
parte de una serie de alteraciones en el funcionamiento muscular. Este
musculo tiene una menor amplitud electromiografica (55% menos) que los
musculos temporales durante contraccion voluntaria maxima, lo que indica una
menor fuerza de contracciéon producto de reflejos inhibitorios orientados a
disminuir el dolor y el riesgo de lesién. Ademas, la frecuencia media en el EMG
esta reducida en personas con CTT, lo que sugiere fatiga, atrofia muscular y
acumulacion de metabolitos (Jensen et al., 1994).

A diferencia de lo observado en el musculo frontal derecho, las
diferencias entre grupos en la amplitud del frontal izquierdo no se acercaron a

la significancia estadistica bajo ninguna de las tres condiciones, lo que puede
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indicar que las personas con CTT presentan lateralidad en los niveles de
tension muscular de esta area. Se ha reportado que los musculos del lado
izquierdo presentan mas hiper-sensibilidad que los del lado derecho en las
personas que sufren CTT (Jensen, 1999), pero en cuanto al EMG, los registros
en otras investigaciones han sido tipicamente bifrontales. Para determinar si la
lateralidad en los niveles de tension de estos musculos se relaciona con la
dominancia manual y hemisférica (cerebral) se podria registrar individualmente
la amplitud electromiografica de cada musculo en un niumero comparable de
personas zurdas y diestras con CTT.

La interaccion grupo*condicion fue estadisticamente significativa, lo que
indica que las participantes con CTT disminuyeron la tension del musculo
frontal derecho durante activacion psicofisiolégica, mientras que las
participantes sin cefalea permanecieron sin cambios, lo que concuerda con los
resultados de Leistad et al. (2005). Este hecho sugiere que la tension elevada
en el frontal derecho no se relaciona con activacion psicofisiolégica, si no, mas
bien, con los niveles basales de actividad muscular.

Temporales anteriores

En oposicion a las investigaciones previas (Hatch et al., 1992; Jensen et
al., 1994; Jensen, 1995), no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en la amplitud electromiogréafica de los musculos temporales entre
las participantes con CTT y las participantes sin cefalea bajo ninguna
condicion. Debido a la alta comorbilidad entre CTT y STM, es probable que en
investigaciones previas se evaluaran a personas con sintomas temporo-
mandibulares. En cambio, en esta investigacion las participantes con sintomas
relacionados a cefaleas secundarias (como dolor de oidos y dolor al abrir o
cerrar la boca) fueron excluidas; sintomas que también forman parte del STM,
lo que puede explicar estas diferencias. Quizas sélo las personas con CTT y
STM concomitante presenten tensién elevada en los musculos temporales
durante reposo, la cual puede deberse al habito de apretar fuertemente los
dientes bajo estrés.

En esta investigacion ambos grupos mostraron un incremento en la
tension de los temporales anteriores durante activaciéon psicofisioldgica, el cual

se puede explicar por los movimientos de la mandibula producto de la tarea

72



aritmética mental. De igual manera, Ong et al. (2003) encontr6 mayor amplitud
electromiogréafica en los maseteros (musculos encargados de abrir y cerrar la
boca) de personas con CTT y personas sanas durante la ejecucion de una
tarea cognitiva, en comparaciéon con la condicién de reposo. Se requiere el
registro simultaneo de los temporales y maseteros para conocer el papel de la
tension en estos muasculos y los habitos orales durante estrés en personas con

CTT y personas con STM.

Trapecios superiores

Las participantes con CTT no mostraron niveles elevados de tension en
los trapecios superiores en comparacion con las participantes sin cefalea,
tampoco se observaron diferencias significativas entre condiciones. Leistad et
al. (2005) y Lehrer e Infantino (1991) reportan resultados semejantes. Sin
embargo, la participacién de estos musculos en la CTT es importante; la nuca,
el cuello y la espalda son sitios en los que algunas personas con CTT
presentan dolor. EI masculo trapecio junto con el esternocleidomasteoideo y
pterigoideo presentan mas hipersensibilidad al dolor que otros musculos
pericraneales, tanto en personas con cefalea como en personas sanas
(Jensen, 1999) y se ha encontrado que la cefalea puede referirse desde puntos
disparadores miofaciales en los musculos trapecios de personas con CTT
(Fernandez-de-las-Pefias, Ge, Arendt-Nielsen, Cuadrado y Pareja, 2007).
Ademas existe una asociacion estrecha entre la hipersensibilidad en el masculo
trapecio y la cronicidad de las cefaleas (Buchgreitz, Lyngberg, Bendtsen y
Jensen, 2006).

Niveles de tension muscular y estado de dolor

Aunque no se presentaron cambios estadisticamente significativos en la
intensidad de la cefalea, el estado de dolor no fue constante a lo largo de las 3
condiciones, la intensidad del dolor tendié a aumentar después de la activacion
psicofisioldgica en algunas participantes y a disminuir al terminar el periodo de
recuperacion.

En oposicion a la hipétesis de que el estado algico se asocia con niveles

elevados de tension muscular en el grupo con CTT, en esta investigacion se
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observaron correlaciones negativas entre el estado de dolor antes del registro y
el EMG a lo largo de las 3 condiciones. Durante reposo y activacion
psicofisiologica, la amplitud electromiografica de los muasculos frontal izquierdo
y trapecio izquierdo correlacion6 inversamente con la intensidad del dolor pre-
registro. Durante recuperacion, la amplitud electromiografica del temporal
izquierdo y el trapecio izquierdo correlacioné inversamente. En cambio, el
estado de cefalea posterior a cada una de las 3 condiciones no correlacion6 de
manera significativa con la amplitud en el EMG.

Investigaciones previas también han encontrado correlaciones
negativas: Leistad et al. (2005) observd una asociacion inversa entre la
actividad electromiografica del area frontal durante reposo y la intensidad de la
cefalea durante reposo y durante la ejecucion de tareas cognitivas. De la
misma manera, Peterson et al. (1995) encontré correlaciones negativas entre
dolor, tension muscular y el EMG del muasculo esplenio-capitis y el musculo
trapecio.

Se ha observado que el EMG de los masculos pericraneales no aumenta
durante el episodio algico en comparacién con los estados asintomaticos, lo
gue hace poco probable que el episodio de dolor cause los niveles elevados de
amplitud electromiografica (Jensen, 1999). Si la tensidbn muscular elevada es
un fendmeno primario al episodio algico, las correlaciones negativas previas al
registro pueden expresar un mecanismo que disminuye la tension muscular en
respuesta al episodio de cefalea. El hecho de que solo el estado de dolor pre-
registro correlacionara con la amplitud electromiografica refuerza esta
posibilidad, sin embargo, la relacion entre la tensidon muscular elevada y el
estado de dolor es poco entendida y queda claro que se necesita de

investigaciones que pongan a prueba dicha relacion.

Papel de la tension muscular en la fisiopatologiad e laCTT

Las alteraciones en el control descendente de los nociceptores
trigeminales y los cambios periféricos como son la hipersensibilidad muscular y
la tensién de los muasculos pericraneales pueden ser los mecanismos basicos
de la CTT. La hipersensibilidad miofacial es la alteracion mas clara y evidente,

se ha observado que correlaciona fuertemente con la cronicidad de la cefalea y
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parece ser un fenémeno primario al dolor (Buchgreitz et al., 2006), en cambio,
la tension muscular elevada parece ser de mucho menor importancia, aunque
la importancia relativa entre estos factores puede variar entre individuos y en
un mismo individuo a través del tiempo. Las personas sanas pueden padecer
episodios poco frecuentes de CTT, producto del estrés fisico y psicoldgico, o de
factores ergonomicos. Cuando los episodios son mas frecuentes, las
alteraciones en el procesamiento del dolor en el SNC son mas evidentes. La
potenciacion a largo plazo, la sensibilizacion de los nociceptores y los
decrementos en la actividad del sistema anti-nociceptivo enddégeno, conducen
gradualmente a la CTT cronica. (Fumal y Shoenen, 2008).

Si la tensién muscular es primaria o secundaria al dolor, sigue siendo
materia de debate. Las alteraciones en el EMG podrian ser una consecuencia
del dolor mas que una causa, se ha sugerido que los cambios motores en
contraccién muscular voluntaria maxima son una respuesta refleja que sirve
para minimizar el riesgo de lesién o dafo tisular y deberia considerarse un
cambio protector mas que patégeno (Jensen, 1999). En cambio, la amplitud
electromiografica elevada durante reposo sugiere relajacion muscular
insuficiente que puede ser el primer elemento causal en la fisiopatologia de la
CTT. La tensibn muscular elevada puede producir fatiga de las fibras
musculares, generar pequefas zonas isquémicas y desencadenar las sefiales
nociceptivas. Los decrementos en las frecuencias medias y medianas en el
EMG durante contraccion muscular maxima que presentan las personas con
CTT crédnica, apoyan esta hipétesis, pues los niveles de frecuencia media se
relacionan positivamente con el porcentaje de fibras musculares tipo Il y la
frecuencia mediana se relaciona inversamente con isquemia muscular vy
acumulacion de metabolitos (Jensen, 1999). Sin embargo no se han
encontrado concentraciones elevadas de lactato ni de otros metabolitos en los
musculos pericraneales. Ashina et al. (2002) sugieren que las reducciones en
el flujo sanguineo en los muasculos de personas con CTT pueden ser el
resultado de activacion simpatica secundaria al dolor muscular crénico, el cual
una vez establecido se convierte en un fendbmeno central que no requiere de
estimulos nociceptivos periféricos que lo mantengan. La disfuncién encontrada

en los musculos del cuello y en los trapecios superiores de personas con CTT,
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ante ejercicios de resistencia puede ser consecuencia de estas alteraciones
(Oksanen et al., 2007; Oksanen et al., 2008).

El dolor es una experiencia multidimensional con elementos senso-
perceptivos, afectivos y conductuales. Los factores emocionales pueden
incrementar la tension muscular desde el sistema limbico; Holstege (1992)
describe el sistema emocional motor, encargado de modular la excitabilidad de
las motoneuronas en respuesta a estimulos estresantes 0 reacciones
emocionales y al mismo tiempo modificar el tono del sistema anti-nociceptivo
endogeno. Por otra parte, se ha observado que las personas con dolor crénico
tienden a poner mas atencion a estimulos nociceptivos que las personas
sanas, los estudios con resonancia magnética funcional de alta resolucién
demuestran que enfocar la atencion en el dolor produce activacion en la
sustancia gris peri-acueductal, mientras que la distraccion produce
decrementos en la activacion del talamo, la insula y partes del cingulo anterior,
estructuras involucradas en el procesamiento del dolor (Bantick et al., 2002).

El aprendizaje no asociativo puede explicar, en parte, los incrementos en
la tensiébn muscular. Se ha observado que las personas con dolor crénico de
espalda presentan sensibilizacion cuando son expuestas a estimulos
nociceptivos, mientras que las personas sanas y con CTT episédica presentan
habituacion (Flor et al., 2004). En cuanto al aprendizaje asociativo, se ha
observado que el dolor agudo se puede asociar con activacion simpatica e
incrementar la tension muscular (respuesta incondicionada). Con
apareamientos repetidos, un estimulo previamente neutral (caracteristicas del
ambiente, posicion del cuerpo, retiro de un estimulo condicionado) puede
elicitar miedo al dolor y activacion simpatica, e incrementar la tension muscular
(ahora respuesta condicionada). Una vez establecido el ciclo dolor-tension, el
miedo anticipatorio al dolor puede continuar en ausencia del dafio tisular
original (Andrasik et al., 2005). En un estudio reciente se condicion6 de forma
respondiente la tensibn muscular de personas con CTT crénica, personas con
dolor cronico de espalda y personas sanas, para lo cual se apare6 un estimulo
auditivo (estimulo incondicionado) con un estimulo nociceptivo, en este caso
una corriente eléctrica (estimulo incondicionado). En todos los participantes el

condicionamiento fue exitoso, sin embargo, los participantes con dolor crénico
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presentaron un mayor nimero de respuesta musculares condicionadas que los

participantes sanos (Klinger et al., en prensa).

Limitaciones

La falta de diagndstico meédico adicional al efectuado durante la
entrevista es una limitaciébn de esta investigacién. La muestra seleccionada
puede no ser equivalente a las de otros estudios, lo que dificulta la
comparacion de estos resultados con los de otras investigaciones. Los criterios
de inclusién y exclusion de las participantes, asi como los criterios diagnésticos
de la IHS y la entrevista estructurada de cefalea, se describen con la finalidad
de aclarar las pautas seguidas en el diagndstico. Debido a la heterogeneidad
de la CTT, se recomienda la evaluacion por separado de dos examinadores en
futuras investigaciones, lo que proporcionaria una mayor certeza en el
diagnéstico.

Por otra parte, en esta investigacion participaron solamente mujeres y
los resultados pueden no ser generalizables a los hombres. Parecen existir
diferencias importantes en la percepcion y la experiencia del dolor entre sexos.
Las mujeres son mas propensas a desarrollar condiciones clinicas de dolor
como son el dolor post-quirdrgico y el dolor crénico (Fillingim, King, Ribeiro-
Dasilva, Rahim-Williams y Riley, 2009). Se ha observado que mujeres sanas
presentan hiperalgesia en los musculos maseteros tras administracion de
glutamato monosaodico (sustancia de importancia en la fisiopatologia del STM y
la fibromialgia) en comparacion con hombres sanos (Cairns, Hu, Arendt-
Nielsen, Sessle y Svensson, 2001) y que las mujeres sanas y con dolor cronico
presentan mas hipersensibilidad en los musculo pericraneales (Buchgreitz et
al., 2006). Es muy probable que los mecanismos de percepcion del dolor
responsables de estas diferencias también sean de importancia en la
fisiopatologia de la CTT.

No se registraron respuestas psicofisiolégicas autbnomas en esta
investigacion. El registro de estas sefiales es conveniente, porgue proporciona
informacion objetiva sobre el nivel de activacion simpética y sobre la reactividad
psicofisiologica al estrés. Ademas proporciona informacion adicional sobre la

validez de la tarea aritmética mental usada. Se recomienda el registro
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simultdneo de la tasa cardiaca, la actividad electrodérmica, y la temperatura
periférica con el EMG. Finalmente, otra limitacion de esta investigacion es el
tamafio pequefio de la muestra. Debido a la gran variabilidad que existe en el
EMG de una persona a otra y al pequefio tamafio del efecto a detectar, la
potencia de esta investigacion no fue la mejor. Es necesario aumentar el
namero de participantes cronicas en la muestra para proporcionar una base

fuerte a los resultados aqui obtenidos.

Conclusiones

La fisiopatologia de la CTT es un reto para cualquier investigador, tiene
un fuerte contenido psicopatolégico y debido a la poca consulta que hacen los
pacientes a los profesionistas de la salud, su estudio es complicado. Se asume
gue la tension muscular elevada produce el dolor de la cefalea, sin embargo,
los resultados de las investigaciones previas son poco consistentes y se han
caracterizado por el reducido numero de masculos registrados.

La principal aportacion de la presente tesis, fue investigar qué musculos
presentan tension elevada en personas con CTT y estan involucrados en su
fisiopatologia. Para responder esta interrogante, se registr6 el EMG de los
muasculos pericraneales y trapecios superiores de personas con CTT vy
personas sin cefalea, bajo las condiciones de reposo, activacion
psicofisiologica y recuperacion. A diferencia de las investigaciones previas,
aqui se registr6 por separado a los musculos pares y se correlaciond su
amplitud electromiogréfica con la intensidad de la cefalea.

Los resultados obtenidos indican que las personas con CTT cronica
presentan tensién elevada en el musculo frontal derecho y que la tension se
relaciona de manera inversa con la intensidad de la cefalea. Ambos hallazgos
dan cuenta de la compleja relacion entre la tension muscular y la CTT. En
general, los resultados obtenidos concuerdan con parte de las investigaciones
previas y apoyan el uso de la retroalimentacién biologica del area frontal como
tratamiento de este padecimiento.

Debido al tamafio y seleccion de la muestra (no probabilistica) y a la falta
de diagndstico médico adicional al efectuado por medio de la entrevista

estructurada de cefalea, los resultados obtenidos no son generalizables.
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ANEXO

ENTREVISTA ESTRUCTURADA PARA DIAGNOSTICO DE CEFALEA TIPO
TENSION (CTT)

Nombre: Estado civil:
Fechay hora: Tel.: Cel.:
Fecha de nacimiento: Escolaridad: Ocupacion:

I. Tipos de dolor de cabeza

¢,Padece uno o varios tipos distintos de dolor de cabeza
O Ninguno
0O Uno
O Varios (especifique)

¢, Qué diagnéstico le han dado los médicos?

Il. Caracteristicas del dolor de cabeza

¢ El dolor de cabeza tiene una duracion de?
O Menos de 30 minutos (no cumple criterio)
O De 30 minutos a 7 dias (Episodica o cronica)
O Continuo (Crénica)

¢El dolor se localiza?
O A ambos lados de la cabeza
O En un solo lado (¢, Cuél?, no cumple criterio)

¢ El dolor es opresivo, tirante?
O Si
O No (no cumple criterio)

¢ Es pulsatil?
O Si (no cumple criterio)
0O No

¢Laintensidad es?
O Ligera a moderada
O Severa (no cumple criterio)

¢El dolor empeora con el ejercicio fisico como subir escaleras?
O Si
O No

¢, Presenta nauseas durante el dolor de cabeza?
O No
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O Ligera (s6lo en cronica, no cumple criterio si marca “si” en fonofobia o
fotofobia)
O Moderada o severa (no cumple criterio)

¢ Presenta vémito?
O No
O Si (no cumple criterio)

¢Le molesta la luz? (fotofobia)
O No
O Si (no cumple criterio si marca “si” en fonofobia)

¢, Le molestan los sonidos? (fonofobia)
0O No
O Si

¢, Presenta algun otro sintoma asociado?
0O No
O Si (especifique)

[ll. Tiempo de evolucion
(Si el paciente padece Unicamente CTT)

¢,Cuanto tiempo hace que padece dolor de cabeza?
O Menos de 3 afios (no cumple criterio de inclusion)
O 3 afos o mas (especifique)

¢, Cuantos dias con dolor de cabeza al mes?
O Menos de 8 (No cumple criterio)
O 8 a 14 (episddica frecuente) (especifique)
O 15 o mas (especifique; cronica)

¢,Cuantas veces ha padecido dolor de cabeza en las Gltimas 2 semanas?
0O O0ab
0 6 o mas (entra a grupo de CTT)

¢, Ha tenido periodos en los que la frecuencia haya aumentado?
0O No
O Si (¢,por qué?)

¢, Ha tenido periodos en los que la frecuencia haya disminuido?
O No
O Si (¢,por qué?)

IV. Regularidad
Para establecer el perfil temporal. S6lo si se cumplen todos los criterios para
CTT episddica frecuente o cronica.
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¢ El dolor de cabeza tiende a iniciarse en algin momento determinado del dia?
No

Al despertar

Mafiana

Tarde

Noche

ooooo

¢, Qué curso suele seguir durante el dia?

¢, Qué cosas le ayudan a aliviar el dolor?

¢, Qué cosas suelen empeorarlo?

¢ Las cefaleas se asocian de alguna manera con el ciclo menstrual?

¢, Qué clase de acontecimientos (fisicos o sociales) son capaces de provocarle
cefaleas? (cosas que precedan de forma inmediata 0 que ocurran
simultaneamente)

V. Medicamentos

¢, Toma medicamentos para el dolor de cabeza?
O No
O Si(Cuales, cuando, cuanto)

¢, Toma regularmente algun otro tipo de medicamentos?
O No
O Si(Cuales, cuando, cuanto)

VI. Estado de salud general

¢,Ha padecido alguna enfermedad o intervencién quirdrgica importante?
O No
O Si (especifique)

¢Padece alguna enfermedad cronica como fibromialgia, diabetes, artritis,
hipertension, etc.?

O No

O Si(¢cual?)

¢, Padece dolores frecuentes en alguna otra parte del cuerpo?
O No
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O Si (especifique caracteristicas, duracion, evolucion, localizacion,
tratamientos)

¢Los primeros dolores de cabeza aparecieron asociados a algun
acontecimiento de orden fisico como enfermedad o accidente?

O No

O Si (especifique)

¢Los primeros dolores de cabeza aparecieron asociados a algun
acontecimiento psicosocial importante?

O No

O Si (especifique)

¢, Qué clase de pruebas diagndsticas le han sido aplicados?
Ninguno

Exploracion neurolégica

EEG

Rayos X

RM

Otra (especifique, resultados)

ogooooag

¢, Ha tenido algun problema especifico en los ojos, tiene problemas de vision?
O No
O Si (¢ guarda alguna relacion con el dolor de cabeza)

¢, Ha tenido algun problema especifico en los oidos?
O No
O Si(¢guarda alguna relacion con el dolor de cabeza?)

¢En la garganta?
O No
O Si (¢ guarda alguna relacion con el dolor de cabeza?)

¢ Es usted alérgica?
O No
O Si(¢aqué?)

¢Fuma? ¢ Cuéantos cigarros al dia? ¢ Fumé hoy?
1-5

6-10

11-20

21-30

31 o mas

ooooo

¢, Tomo café hoy?
¢ Cuanto?
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