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Migraiia crénica: manifestaciones clinicas
y diagnostico diferencial

Angel L. Guerrero-Peral

Resumen. La migrafia crénica es una entidad presente desde los albores de la medicina, aunque sélo recientemente se ha
avanzado en su caracterizacién nosoldgica. Es el resultado de |a evolucién de una migrafa episédica que, en un momento
determinado y en relacién con ciertos factores de riesgo, cambia sus caracteristicas. Los criterios diagndsticos de la migra-
fia crénica, inicialmente muy restrictivos y basados en un tipo de paciente especifico de las grandes unidades de cefaleas,
se van progresivamente adecuando a la realidad de la mayoria de las consultas de neurologia. También ha evolucionado
la consideracién de los criterios de abuso de medicacidn, lo que ha permitido un diagndstico prospectivo de estos casos,
en lugar de requerir un abandono del abuso no siempre factible en la practica. La influencia del abuso de medicacién en
el desarrollo de la migrafia crénica es adn controvertida. En nuestra opinidn el abuso es un importante factor de riesgo
para la cronificacién de la migrafia, pero no es condicién necesaria ni suficiente para su cronificacién. Como otros autores,
recomendamos la utilizacion del término ‘migrafia crénica’ indistintamente para pacientes con o sin abuso. El diagnéstico
de migrafia crénica no siempre es sencillo; la anamnesis es nuestra mejor arma, aunque debemos acostumbrarnos a
considerar en pacientes con cefalea no sélo los ataques de dolor mas llamativos, sino también los periodos intercriticos.
El diagndstico diferencial ha de plantearse con las cefaleas crénicas con episodios de dolor prolongados; nos detenemos
especialmente en la diferenciacion con la cefalea tensional y recomendamos que se evite en la medida de lo posible el

uso del término ‘cefalea mixta’.
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Introduccion: una paciente
con migrafa crénica

Una mujer de 50 anos acude a una consulta ambu-
latoria de neurologia por cefalea. Al comenzar la
anamnesis refiere, casi a diario, un dolor holocra-
neal y opresivo. Si nos detenemos aqui, probable-
mente lleguemos al diagndstico de cefalea tensional
y prescribamos un antidepresivo triciclico. Conti-
nuemos, pues, la anamnesis; se trata de una cefalea
crénica y restan dos preguntas fundamentales: ;exis-
tia una cefalea episddica antes de este dolor diario
y, de ser asi, de qué caracteristicas?, y ;el dolor ac-
tual es siempre como se ha descrito o, por el con-
trario, cambiante en el tiempo?

La primera pregunta puede resultar dificil de
responder; la paciente recuerda mejor lo reciente,
que ademds es aquello por lo que consulta. Si la
ayudamos a recordar, podremos comprobar que ha
tenido episodios de cefalea desde la juventud; ini-
cialmente infrecuente, asociada a sintomas vege-
tativos y relacionada con la menstruacién, compa-
tible por tanto con una migraia episédica. Poste-
riormente, las crisis de dolor se han hecho més fre-
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cuentes y, finalmente, se ha llegado a la cronifica-
cion actual.

La segunda cuestion va a ser clave para el diag-
nostico de este caso. Si la paciente no ha llevado un
diario de sus cefaleas, quiza sea imposible de resol-
ver hasta una segunda visita tras animarla a hacer-
lo. Nuestro caso nos aporta un excelente diario (Fi-
gura). En él la paciente deja claro que sufre de cefa-
lea todos los dias, pero en algunos el dolor es mads
intenso, se lateraliza y ademds se acompana de sin-
tomas vegetativos, aumento con los movimientos
cefélicos y mayor repercusién funcional. Ya clara-
mente de camino al diagnéstico de migrana créni-
ca, nos queda indagar por el uso de farmacos sinto-
maticos e identificar posibles factores de riesgo. Por
altimo, por supuesto, hemos de explicar a la paciente
su padecimiento y proponer un tratamiento profi-
lactico que no necesariamente serd un antidepresi-
vo, de manera que incrementamos el abanico de
opciones para obtener una mejoria sintomdtica.

¢Es raro el caso que presentamos? Ya veremos
que no; de hecho, la migraia crénica es una com-
plicacion relativamente comuin de la entidad mas
frecuente en nuestras consultas de neurologia [1].
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Figura. Diario de una paciente con migrafia cronica [tomado con permiso].

e 5D -> Sin Dolor

DL -> Dolor ligero, sin calmantes
— DF -> Dolor fuerte, con calmantes
== CA -> Dolor muy fuerte, en cama

PF -> Pinchazos fuertes en la cabeza

Tabla l. Criterios de la segunda edicién de la Clasificacién Internacional
de Cefaleas para migrafia cronica.

A. Cefalea que cumple los criterios Cy D para migrafia sin aura
durante 15 o mas dias al mes durante mas de 3 meses

B. No atribuible a otro trastorno

Tabla Il. Criterios de la segunda edicién de la Clasificacion Internacio-
nal de Cefaleas para cefalea por abuso de farmacos.

A. Cefalea presente durante 15 0 mas dias
al mesy que cumple los criterios Cy D

B. Abuso regular durante mas de 3 meses de uno o mas farmacos que
pueden tomarse para tratamiento agudo o sintomatico de la cefalea

C. la cefalea se ha desarrollado o0 ha empeorado
marcadamente durante el abuso del farmaco

D. La cefalea se resuelve o revierte a su patrén previo
en dos meses tras la introduccién del farmaco objeto del abuso
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Evolucion del concepto de migraiia crénica

Del mismo modo que a nosotros en el caso clinico
que hemos presentado, a los investigadores les ha
costado llegar al concepto de migrafa crénica. Cua-
dros compatibles con esta entidad fueron descritos
incluso por Areteo de Capadocia o Galeno en el si-
glo 11 de nuestra era [2,3]. Areteo consideraba que la
heterocrania, cefalea paroxistica equiparable a la mi-
grafia, podia cronificarse, y presentarse acompafia-
da de ansiedad y hastio. Galeno de Pérgamo consi-
deraba la cephalea como un cuadro de dolor crénico
con paroxismos sobreimpuestos que se acompaia-
ban de fotofobia y fonofobia. Recientemente, hemos
tenido oportunidad de recordar la galeata, descrita
en el Liber Pantegni de Constantino el Africano (s. X1)
como una cefalea crénica con ocasionales exacer-
baciones acompanadas de fotofobia, fonofobia y au-
mento con los movimientos cefalicos [4].

Ya en el camino de la neurologia cientifica, el
concepto de migrafia cronica se sugiere en las des-
cripciones de Ninan T. Mathew en los afios ochenta
del pasado siglo [5,6] y en la propuesta de Stephen
D. Silberstein de unos nuevos criterios diagndsticos
de cefalea cronica diaria, incluyendo los de la en-
tonces denominada migrana transformada [7]. La
segunda edicién de la Clasificacién Internacional
de Cefaleas (CIC-2), actualmente vigente, incluye a
la migrafia crénica dentro de las complicaciones de
la migrana y la describe como una cefalea que ocu-

rre durante 15 o més dias al mes, durante mds de
tres meses, en ausencia de abuso de farmacos (Ta-
bla I). Este dolor debe cumplir los criterios referi-
dos a migraia sin aura en la CIC-2, es decir, presen-
tar al menos dos caracteristicas entre localizacién
unilateral, cualidad pulsatil, intensidad moderada o
grave, agravamiento por actividad fisica y, al me-
nos, un sintoma de entre nausea, vémitos, fotofobia
y fonofobia [8].

La CIC-2 considera también asociar el diagnos-
tico de migrana sin aura al de cefalea crénica por
abuso de medicacién, indicando que ésta debe re-
solverse o revertir a su patrén previo en dos meses
tras la retirada del fairmaco o firmacos de los que se
abusa (Tabla II) [8].

En esta primera fase, los criterios diagndsticos
de ambas entidades —migraia crénica y cefalea por
abuso de medicacién— se elaboraron con el sesgo
de la observacion predominante de casos muy es-
peciales, atendidos en centros monograficos tercia-
rios de cefaleas [9]. Si analizamos a los pacientes
que acuden a nuestras consultas, pocos cumplen
totalmente estos criterios; ademads, en la mayoria de
los casos es irrealizable tener que suspender dos
meses la medicacion sintomdtica relacionada con el
abuso para poder diagnosticar con seguridad la ce-
falea crénica asociada a él; abuso que, por otra par-
te, es en ocasiones mds consecuencia que causa del
dolor cronico, que no necesariamente revierte tras
la retirada de los farmacos [10].
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Tabla Ill. Criterios revisados para migrafia crénica.

A. Cefalea (tipo tensién o migrafia) en al menos
15 dias al mes durante como minimo 3 meses

B. Ocurre en un paciente que habia tenido al menos
cinco ataques y que cumplia criterios de migrafia sin aura

C. Durante al menos 8 dias al mes durante como minimo 3 meses
el dolor cumple los criterios C1y/o C2 sobre dolor y sintomas
asociados de migrafa sin aura:

1. Almenos dos entre a y d:
a. Localizacion unilateral
b. Cualidad pulsatil
c. Intensidad del dolor moderada o grave
d. Aumento por actividad fisica

Y al menos uno entre ay b:
a. Nausea y/o vémito
b. Fotofobia y fonofobia

2. Alivio con triptanes o ergéticos

D. Sin abuso de medicacién y no atribuida a otro trastorno

A partir de este momento el territorio de pe-
numbra existente entre migrafia crénica y migrafia
episddica en las unidades de cefaleas [11,12] se va
aclarando en los estudios de base poblacional [13],
y diversos autores plantean de inmediato que los
criterios de la CIC-2 son demasiado restrictivos
[14,15]. De hecho, la paciente que presentamos an-
tes, si observamos detalladamente su diario, no los
cumpliria, y tendriamos la tentacion diagnosticar
asociacion de migraia y cefalea tensional. Este con-
cepto de cefalea mixta —poco concreto, pero pre-
sente aun en muchos informes clinicos— no clarifica
estos cuadros ni ayuda en el manejo practico de los
pacientes, por lo que deberia evitarse [10].

Ante esta avalancha de nuevos datos, y sélo dos
afios después de la publicacién de la CIC-2, un co-
mité de ésta propuso unos nuevos criterios diag-
noésticos de migrafia crénica que reflejaran mejor la
realidad de nuestros pacientes (Tabla III). Asi, el
paciente tiene cefalea crénica (més de 15 dias al
mes), y, durante 8 dias, un dolor de caracteristicas
migranosas. Este comité modificé también la consi-
deracién de abuso de medicacion, sustituyendo la
necesidad de mejoria con la supresion del firmaco
o fairmacos por el empeoramiento o desarrollo de la
cefalea durante el abuso (Tabla IV). De esa forma, y
tanto en clinica como en investigacién, podemos
diagnosticar estos casos de forma prospectiva y no
retrospectivamente [10,16]. Los nuevos criterios han
calado rdpidamente entre la comunidad asistencial
y cientifica [17] y se han puesto a prueba en varios
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Tabla IV. Criterios revisados para cefalea por abuso de medicacién.
A. Cefalea presente al menos 15 dias al mes

B. Abuso regular durante mas de 3 meses
de uno o mds farmacos sintomaticos agudos

Uso de ergéticos, triptanes, opidceos o combinacion
de analgésicos durante al menos 10 dias al mes de forma
regular durante mas de 3 meses

Uso de analgésicos simples o bien de cualquier combinacién
de ergdticos, triptanes u opidceos durante al menos 15 dias
al mes de forma regular durante mas de 3 meses sin abuso
de una de estas otras familias de farmacos

C. La cefalea se ha desarrollado o0 ha empeorado
claramente durante el abuso de medicacién

estudios [14,18,19]. Estin en periodo de validacion
cuestionarios de cribado autoadministrados para el
diagnostico de cefalea por abuso de medicacion [20].

En un futuro cercano, la tercera edicién de la Cla-
sificacién Internacional de Cefaleas (CIC-3) tendré
que resolver varias cuestiones [21]. Nos atrevemos a
sugerir que se intenten clasificar estas y otras cefa-
leas no solo por las caracteristicas de los ataques,
sino también por el continuo que la cefalea supone.
Asi, por ejemplo, la migrafia episddica tiene pré-
dromos, pésdromos, o respuesta incompleta o tar-
dia a tratamientos sintomdticos, que pueden dar
lugar a periodos relativamente prolongados en los
que los pacientes sufren dolor u otras molestias que
no se ajustan del todo a esos criterios.

Aunque la epidemiologia de la migrafna crénica se
ha tratado en profundidad en otro articulo de esta
monografia, recordemos varias cifras. Dentro del
concepto de cefalea crénica diaria con una preva-
lencia total del 4%, la migrana crénica es la mds fre-
cuente con alrededor de un 2% [9,17,22-25]. Vistos
los datos de forma evolutiva, el 2,5-3% de los pa-
cientes que padecen una migrafia episddica desa-
rrollan anualmente una migraia crénica [17,26,27].
Es una patologia predominante en edades medias
de la vida, aunque también esta presente en adoles-
centes (0,79%) y con una discapacidad equiparable
a la que produce en adultos [28].

En Espana la prevalencia de migrafa crénica es
del 2,3% de la poblacién, y llega al 5% en mujeres en
edad media de la vida [1,29,30]. Analizando los da-
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tos de otro modo, el 4% de los pacientes que acuden
en Espafia a una consulta de neurologia lo hacen
como consecuencia de una migrafia crénica. Parece
una patologia de dificil identificacién, con una me-
diana de tiempo desde su inicio hasta el diagndstico
de 24 meses [1]. Y eso que sabemos que la migrana
cronica da lugar a mayor discapacidad y afectacién
de la calidad de vida que la episédica [31,32] y que
los requerimientos de consulta médica y la pérdida
de dias de trabajo son mayores [33,34].

Respondiendo de antemano a la pregunta del
enunciado, creemos que debe establecerse un con-
tinuo entre migrafa crénica y migrafia episddica,
dos diferentes caras de la migrafia, entidad con una
historia natural con frecuencia compleja. La migra-
fia se inicia, evoluciona en periodos més o menos
sintomadticos con ataques de dolor de frecuencia
variable, y, en un momento dado, desaparece o se
cronifica. Dado que la migrafa crénica ocupa el ni-
vel superior de gravedad dentro de la migrana [35],
cuanto mds conozcamos esta evolucion y los facto-
res que la favorecen, mas pasos terapéuticos podre-
mos dar para que esto no ocurra [36].

Aceptemos que la cronicidad en la migrafa no
es simplemente un aumento de la cantidad de los
dias con dolor, sino que existe ademds un paso cua-
litativo en el que influyen diferentes perfiles clini-
cos: comorbilidad, fisiopatologia y diferencias en la
respuesta al tratamiento [9,37]. De hecho, en la mi-
grafa crénica parece haber un estado fisiopatoldgi-
co del cerebro diferente y persistente, en contraste
con la alteracién ocasional de la migrafa episédica.
Asi, se ha descubierto una mayor hiperexcitabilidad
cortical y, con ello, mayor alteracién en el procesa-
miento cortical del estimulo sensorial [38,39].

Es importante, llegados a este punto, ver cudles
son los factores de riesgo de desarrollar una cronifi-
cacion de la migrafa [17]. Pueden ser no modifica-
bles, como la edad avanzada, el sexo femenino, raza
caucasica, bajo nivel educativo, bajo nivel socioeco-
némico o factores genéticos ain no determinados
[22]. Pero, y eso debemos tenerlo en cuenta, hay fac-
tores de riesgo potencialmente modificables, como
la frecuencia de ataques, obesidad, abuso de medi-
cacidn, presencia de otros cuadros de dolor, depre-
sién, ansiedad, acontecimientos vitales estresantes
o alteraciones del suefo, como, por ejemplo, ser
roncador [22,40,41]. También existe un riesgo ma-
yor en consumidores de grandes cantidades de ca-
feina o en pacientes con migrafia menstrual [23].

Existen diferencias sociodemograficas entre pa-
cientes con migrafa episddica y migraina crénica.
Asi, en el estudio Americano de Prevencién y Pre-
valencia de Migrana se vio que, aplicando los crite-

rios de la CIC-2 de migrafa crénica, estos pacientes
tenian menores ingresos familiares, menos porcen-
taje de empleo a tiempo completo y mayor discapa-
cidad funcional que los pacientes con migrana epi-
sédica [9,13]. Se ha observado también una repre-
sentacién mayor de abuso de alcohol o drogas en
familiares de primer grado de pacientes con migra-
fa crénica, lo que habla, en definitiva, de una ma-
yor dificultad sociofamiliar [37].

En cuanto a comorbilidad, es mas frecuente en
migrafia crénica que exista depresion, ansiedad, do-
lor crénico, patologia respiratoria (como enferme-
dad pulmonar obstructiva crénica o asma), patolo-
gia digestiva, fatiga u otros cuadros de dolor o fac-
tores de riesgo vascular (como hipertension arterial,
diabetes, tabaquismo, hiperlipidemias u obesidad)
[9,13,23,37,42].

La historia natural puede ser también diferente;
asi, en los pacientes con migrafa crénica, la migra-
fa aparece a edades inferiores a las de los que man-
tienen una forma episédica y remite con menos fre-
cuencia durante el embarazo [37].

Como hemos mencionado anteriormente, es mejor
definir una cefalea por algo mds que por sus ataques
de dolor. Para ello es necesario guiar la capacidad de
recuerdo del paciente, animéndolo a cumplimentar
diarios de cefaleas [9]. Asi, la percepcién de los epi-
sodios dolorosos puede variar entre diferentes indi-
viduos o situaciones; por ejemplo, el dolor migra-
foso dura mas de 72 horas hasta en un 20% de los
casos [43,44].

También hemos sefialado que la migraia va evo-
lucionando y cambia con los afios; por un lado, las
crisis migrafiosas son, con el tiempo, menos inten-
sas, con mayor localizacién bilateral o en cuello,
mads frecuentes y mds prolongadas. Ademds, la aso-
ciacidn a fotofobia, fonofobia, nduseas o vémitos es
menor. Algunos sintomas acompafiantes aparecen
con mayor frecuencia al cabo de los afios, como pa-
lidez, sequedad de boca, anorexia y sintomas auto-
némicos [45-48].

En la préctica clinica un paciente con migrafia
cronica puede presentar cefalea con expresion muy
variable, como se ve en el diario de la paciente que
se puso de ejemplo al inicio de este articulo. Alter-
na cefalea sorda, opresiva, que remedaria a la cefa-
lea de tipo tension, con un dolor mds tipicamente
migraioso. Estas exacerbaciones son generalmente
de intensidad entre ligera y moderada, con leves fo-
tofobia y fotofobia acompaiiantes. Pero, en ocasio-
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nes, aparecen crisis de dolor muy intensas, incluso
més que en la migrana episodica [36,42].

No nos detendremos en las manifestaciones de
las exacerbaciones migrafnosas, ante las que los
lectores estan familiarizados; pero si creemos que
merece la pena analizar los periodos ‘interataques.
Durante ellos es relativamente frecuente que exis-
ta susceptibilidad ambiental, foto o fonofobia, do-
lor con los movimientos cefélicos y, muy tipica-
mente segin algunos autores, alodinia [42]; este
sintoma, que en un migrainoso episddico ocurre
Unicamente en los ataques, se detecta en situacion
intercritica en migrafiosos crdnicos, incluso bila-
teralmente, en hasta en el 70% de los casos [49], lo
que sugiere una sensibilizacién crénica de las neu-
ronas del complejo nuclear trigeminal. Finalmen-
te, el dolor intercritico responde con frecuencia a
triptanes [50].

Volviendo al otro lado del espectro, la migrafia
crénica no es una situacion irreversible, y puede
pasar de nuevo a migraia episddica. Cuando se ha
seguido a migranosos crénicos durante dos aios,
un 26% de ellos pasa a la forma episddica, con la
correspondiente disminucién de la discapacidad
asociada. Mas dificil resulta definir los pardmetros
que influyen en esa evolucién, y parece que un nu-
mero de dias de dolor al mes mds cercano a 15 que
a 30 y la ausencia de alodinia favorecen esa mejoria
[35]. Cuando se evaluaba el efecto de la medicacion
profildctica, su significacién variaba segtin se consi-
derase o no el numero de dias con cefalea [35,51].
Curiosamente, factores que claramente influyen en
el paso de migrafa episddica a crénica, como la
presencia de depresion, obesidad o el abuso de me-
dicacién sintomética, no se relacionaban con el tra-
yecto de vuelta a migrana episédica [35,51].

Es aun terreno de controversia la consideracién in-
dependiente de la migrafa crénica por abuso de
medicacion [52]. Los criterios revisados de migrafia
crénica de 2006 niegan la posibilidad de la asocia-
cién de abuso de medicacién a migrana crénica
[10]. Sin embargo, una propuesta frecuente en es-
tos afios a la que nos adherimos es el diagnéstico en
primer lugar de migrafa crénica y la consideracién
posterior de qué pacientes cumplen o no criterios
de abuso de medicacién sintomatica. Sin asumir de
entrada una secuencia causal, ello nos permite es-
tratificar a estos pacientes tanto en la practica clini-
ca como en investigacién [17].
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No todas las cefaleas crénicas por abuso de me-
dicacién son iguales; asi, si la cefalea originaria es
una migrana, el inicio es anterior que si el origen
estd en otras cefaleas [37,53]. Las migraiias son el
tipo de cefalea que con mds frecuencia deviene en
abuso de medicacién, y los opidceos, barbittricos y
triptanes, los firmacos que mas tipicamente y en
un menor tiempo favorecen la cronificacion de la
cefalea [54].

En nuestra opinién, la migrafa crénica con abu-
so de medicacion no es estrictamente una entidad
diferente, aunque hay una serie de particularidades
en ella que nos pueden resultar ttiles en el manejo
de estos pacientes. Asi, sélo un tercio del total de
migraias crénicas presenta abuso de medicacién y,
como hemos mencionado, hay migraia crénica en-
tre nifios y adolescentes [28,55,56]. Ademas, si sus-
pendemos los farmacos sintométicos, s6lo un 45%
de los pacientes vuelve a una forma episédica de
migrana [57]. El abuso no parece ni necesario ni su-
ficiente para la cronificacién de la migrafia [29,58],
aunque, como hemos mencionado con anteriori-
dad, si debe considerarse un factor de riesgo.

La prevalencia de la migrafa crdénica con abuso
de medicacién es importante, y oscila entre un 0,7 y
un 1,7%, porcentaje mayor en mujeres en la cuarta-
quinta década de la vida [16]. En las unidades de
cefaleas es una entidad presente en hasta el 50%
de los pacientes que provoca una discapacidad sen-
siblemente superior a la migrana episédica [59].

El perfil de migranoso crénico con abuso no sur-
ge sin mas, sino que coexiste con polifarmacia, co-
morbilidad psiquidtrica e impedimentos sociales
[37]. Aparece mis frecuentemente en amas de casa,
jubilados y pacientes con menor nivel socioeconé-
mico-cultural [16,37]. Entre las mujeres son facto-
res de riesgo para el desarrollo de migrana crénica
con abuso de medicacién la remisién de la migrana
durante el embarazo, la menopausia y la no utiliza-
cién de anticonceptivos orales [37]. Comorbilida-
des que se han detectado son ansiedad o trastornos
del 4nimo [16]. En nuestro centro hemos compara-
do las caracteristicas demograficas de poblaciones
con migraiia crénica con y sin abuso de medicacién
y hemos visto que el grupo de pacientes con abuso
acude mas tarde a una unidad de cefaleas y ha reci-
bido tratamiento preventivo con menor frecuencia
que el de la migrafa crénica sin abuso [60].

Hemos de considerar el abuso de medicacién
como una situaciéon especial y compleja; asi, se pue-
de llegar a él no s6lo como consecuencia de la in-
tensidad o frecuencia de los ataques de migrana,
sino también por el miedo (con su correspondiente
componente psicoldgico) a la alteracién funcional o
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Tabla V. Clasificacion de las cefaleas primarias mas frecuentes (modificado de [25]).

Duracién prolongada
(>4h)

Duracién corta
(<4h)

Crénica (> 15 dias/mes)

Migrafia crénica

Cefalea tensional crénica
Hemicradnea continua

Cefalea diaria persistente de novo

Cefalea en acimulos crénica
Hemicranea paroxistica crénica
SUNCT

Cefalea primaria punzante
Cefalea hipnica

Episddica (< 15 dias/mes)

Migrafia episddica
Cefalea tensional episddica

Cefalea en acimulos episddica
Hemicranea paroxistica episédica

SUNCT: short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjunctival injection and tearing.
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social que el dolor puede llegar a provocar. La edu-
cacién, por tanto, es importante a la hora de evitar
esta situacion [54,61]. En la migrafa crénica puede
haber, como en otras situaciones de abuso de far-
macos, ciertas alteraciones neurobioldgicas, inclu-
yendo las vias de modulacién de la motivacién y la
recompensa [54], hasta el punto de cumplir crite-
rios de dependencia de sustancias en el Manual diag-
ndstico y estadistico de los trastornos mentales, cuar-
ta edicion [62]. Otro matiz fisiopatolégico es que la
migrafa crénica con abuso presenta mayor sensibi-
lizacion central y, por tanto, mayor frecuencia de
alodinia que la migraiia episddica [59,63]

Para finalizar este apartado, y siguiendo a otros
autores, entendemos que la diferenciacion entre
migrafia crénica y migrafia por abuso de medica-
cién no es atil. Al menos en un buen nimero de
pacientes, el abuso de medicacion debe considerar-
se mds una consecuencia que una causa de la croni-
ficacion de la migrafa [64]. Seguramente ayudare-
mos mds a nuestros pacientes migraiiosos con abu-
so de medicacién sintomatica si, ademas de reco-
mendarles su retirada, les ofrecemos un tratamien-
to profilactico.

Como en otros tipos de cefalea, conceptualmente
deberemos en un principio excluir que nos encon-
tramos ante una cefalea secundaria; para ello dis-
ponemos de la anamnesis o la exploracién neurolé-
gica y, en caso necesario, exploraciones comple-
mentarias generalmente de neuroimagen [25,65].
Posteriormente, la frecuencia y duracién de los
ataques de dolor nos permitiran clasificar la cefalea
primaria de nuestro paciente; de ahi al diagndstico

especifico en dicha categoria el paso es mas corto
[25] (Tabla V).

La migrafa crénica quedaria englobada dentro
de las cefaleas crénicas con episodios prolongados
de dolor, lo que clasicamente se denominaba cefa-
lea crénica diaria [7,66]. El diagnéstico diferencial
con las entidades crénicas, pero con episodios de
corta duraciéon como cefalea en acimulos, hemi-
crdnea paroxistica, cefalea primaria punzante, cefa-
lea hipnica o SUNCT (short-lasting unilateral neu-
ralgiform headache attacks with conjunctival injec-
tion and tearing) parece, por tanto, relativamente
sencillo [65].

Mais dificil puede resultar diferenciarla de las
otras entidades de su grupo: hemicrédnea continua,
cefalea diaria persistente de novo y cefalea tensional
crénica.

La hemicrénea continua es una cefalea caracteri-
zada principalmente por su respuesta a la indome-
tacina y por un dolor unilateral y continuo, con
exacerbaciones sobreimpuestas que pueden acom-
panarse de sintomas autondmicos ipsilaterales [67].

Mas dificil de definir es la cefalea diaria persis-
tente de novo, més alld de su inicio persistente des-
de el principio, como dice la definicién, y unas ca-
racteristicas muy similares a las de la cefalea tensio-
nal. Este cuadro puede resolverse espontdneamente
tras unos meses o hacerse permanente y refractaria
al tratamiento; es la entidad mas debatible de todas,
y sobre la que menos series clinicas se han publica-
do [7,68]. En cuanto a la diferenciacién con la mi-
grafa crénica, ayuda el hecho de que los criterios
de la CIC-2 de la cefalea diaria persistente de novo
especifican que no puede haber mds de un sintoma
acompafiante de caracteristicas migrafiosas (foto-
fobia, fonofobia o nduseas) [25].

La cefalea tensional es la entidad con la que en
mads ocasiones tendremos que hacer el diagnéstico
diferencial. Se trata de una cefalea generalmente bi-
lateral, opresiva en cualidad y leve o moderada en
intensidad, sin aumento con los movimientos cefa-
licos. En cuanto a los sintomas acompanantes, pue-
de haber, aunque sin asociarse, fotofobia, fonofobia
o ligera sensacién nauseosa, y no es tipica la pre-
sentacion de ndusea intensa o vémitos [8]. Aunque
recuerda a las caracteristicas del dolor intercritico
de la migrafa crénica, las peculiaridades clinicas de
esta fase que hemos descrito, ademds de las exacer-
baciones mds tipicamente migrafiosas, nos permiti-
ran diferenciar ambas entidades. La presencia de
ansiedad, sintomas somadticos negativos o eventos
vitales estresantes, que se han propuesto como di-
ferenciadores de la cefalea tensional, realmente pue-
den estar presentes en ambas entidades, y se inclu-
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yen dentro de los factores de riesgo de cronificacién
de la migrafa [69].

El debate podria plantearse con la coexistencia
de migrana y cefalea tensional, la tan diagnosticada
cefalea mixta. Efectivamente, si aplicamos los crite-
rios diagnosticos de la CIC-2, a muy pocos pacien-
tes se les podria diagnosticar migrafia crénica, y
como la hemicrdnea continua es una entidad muy
especifica y la cefalea diaria persistente de novo es
controvertida, nos quedariamos en muchos casos
con cefalea tensional asociada a migraiia [9,70]. Ade-
mas de la personalidad nosoldgica propia de la mi-
grana crénica que hemos defendido a lo largo del
articulo, un argumento en contra de esta asociaciéon
nos lo darfa la historia natural: la migrafa va cam-
biando con el tiempo y parece poco légico asumir
que un migrafloso que empeora progresivamente
pase a padecer una cefalea crénica tensional [70].

Los criterios revisados de 2006 resuelven en par-
te el problema vy, en nuestra opinién, en el dia a dia
de nuestras consultas, pacientes con cefalea créni-
ca, antecedentes de migrafa episodica y cuadros de
caracteristicas migrafosas, aunque sean durante me-
nos de ocho dias al mes, deben ser tratados como
una migrafa croénica, lo que permitird un abordaje
terapéutico mds eficaz.

Otra entidad recientemente descrita, no incluida
dentro de la clasificacién de Lipton de cefalea cré-
nica diaria y con la que puede plantearse el diag-
nostico diferencial, es la cefalea numular. En este
cuadro hay un dolor persistente en una zona muy
bien delimitada de pequefio tamafo y forma circu-
lar, y las posibles exacerbaciones sobreimpuestas
son generalmente punzantes y de segundos de du-
racién [71].

Para terminar con el bloque de diagnéstico, y
aunque como en el resto de las cefaleas primarias
las exploraciones complementarias Ginicamente sir-
ven para descartar alteraciones subyacentes, citare-
mos algunos estudios de investigacién que pueden
indicarnos actitudes futuras.

Asi, en la migrafa crénica, las técnicas avanza-
das de neuroimagen han mostrado anomalias en
varias areas implicadas en el procesamiento del do-
lor [72]. Con técnicas de morfometria en resonan-
cia magnética se ha evidenciado un aumento de
densidad en la sustancia gris periacueductal y una
disminucién de volumen de sustancia gris en la
corteza cingular anterior y, bilateralmente, en la in-
sula [73]. Técnicas de neuroimagen funcional han
revelado en estos pacientes hipometabolismo e hi-
poactivacion en areas corticales implicadas en el
procesamiento del dolor [72]. Muy recientemente
se ha visto que en pacientes con migrana crénica
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con abuso de medicacién existe una hipoactivaciéon
en la circunvolucién supramarginal derecha, asi
como en la corteza parietal derecha; esa hipoactiva-
cién se ha normalizado al lograrse la retirada de la
medicacién sintomadtica [74].

Saliendo de la neuroimagen, se ha descrito au-
mento del namero de linfocitos en sangre periférica
en pacientes con migrafa crénica, lo que podria se-
falar la presencia en ellos de un estado proinflama-
torio [75].

La migrafia es una entidad compleja, que puede al-
ternar diferentes expresiones clinicas, la mds invali-
dante de las cuales es la migrafia crénica [76]. De la
misma manera que aceptamos sin problemas la
existencia de la cefalea tensional crénica o la cefa-
lea en acimulos crénica, deberiamos reconocer la
existencia de la migrafia crénica. Estudios clinicos
longitudinales y quizd bioquimicos, de neuroima-
gen o, probablemente, genéticos, nos clarificaran el
panorama en los préximos afios.

Aparte de conocerla, debemos transmitir el co-
nocimiento de la migrafia crénica a la poblacién,
estudiantes de medicina y profesionales de otras es-
pecialidades médicas. De acuerdo con los datos de
un excelente trabajo espaiol recientemente publi-
cado, sélo la mitad de los pacientes que la padecen
saben que sufren una migrafia crénica [1]. Sacado
de este mismo estudio, y pese a la complejidad de
los factores predisponentes recogidos en la biblio-
grafia, los pacientes creen que la migraia crénica
se relaciona con la herencia y con la ausencia de un
tratamiento médico reglado y precoz. Lo primero
nadie podria modificarlo de ser asi, pero, respecto a
lo segundo, deberemos actuar como si nuestros pa-
cientes estuvieran en lo cierto.
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Summary. Chronic migraine is a condition that has been present since the dawn of medicine, although only recently
has progress been made in characterising it nosologically. It is the result of the evolution of episodic migraine which,
at one particular moment and in relation to certain risk factors, changes its characteristics. The diagnostic criteria of
chronic migraine, which were initially very restrictive and based on the specific type of patient from the most important
headache units, are gradually being adjusted to match the real situation experienced in most neurology departments.
The consideration of medication abuse criteria has also evolved and this has made it possible to perform a prospective
diagnosis of these cases, instead of requiring withdrawal from the abuse, which is not also feasible in practice. The
influence of medication abuse in the development of chronic migraine remains a controversial issue. In our opinion,
abuse is an important risk factor for the chronification of migraine, but it is not a necessary or a sufficient condition for it
to become chronic. Like other authors, we recommend the use of the term ‘chronic migraine” indistinctly for patients with
or without abuse. The diagnosis of chronic migraine is not always a simple matter; the anamnesis is our best weapon,
although in our patients with headache we must get used to taking into account not only the most striking bouts of
pain but also the intercritical periods. The differential diagnosis has to be considered in cases of chronic headaches
with prolonged episodes of pain. We draw special attention to its differentiation from tension-type headache and we
recommend avoiding whenever possible the use of the term ‘mixed headache’.

Key words. Chronic daily headache. Chronic migraine. Episodic migraine. Headache due to medication abuse.
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