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Summary
Association between headache and arterial hypertension: theoretical review

Association between headache and essential arterial hypertension is an old issue intensely
discussed in the specialized literature. Some of the studies suggest a link between headache and
hypertension, while others deny such an association. More recent, hypertension is considered an
important factor for migraine transformation and chronification. Correlation between headache
and hypertension is important to study, as both pathologies are well known risk factors for
stroke, cardiovascular disease, and silent white matter lesion.

Rezumat

Asocierea dintre cefalee si hipertensiunea arteriala este un subiect controversat, intens
discutat in literatura de specialitate. Unele studii confirmd asocierea dintre cefalee si
hipertensiunea arteriala, altele nu gasesc nici o asociere. Datele de ultimd ora considera
hipertensiunea ca un important factor de risc pentru transformarea si cronicizarea migrenei.
Interactiunea dintre cefalee si hipertensiune este un subiect important de studiu, deoarece ambele
patologii sunt considerate factori de risc pentru accident vascular cerebral, patologii
cardiovasculare si leziuni silentioase ale substantei albe cerebrale.

Introducere

Relatia dintre cefalee si hipertensiune arteriald esentiala (HTA) este un subiect larg
discutat in literatura de specialitate de aproape un secol. In anul 1913 Janeway a fost primul care
a sugerat cd cefaleea poate fi un simptom al tensiunii arteriale ridicate. Au urmat multiple studii
clinice care au prezentat rezultate contradictorii. Unele studii au confirmat asocierea dintre
cefalee si hipertensiunea arteriala [4,10,15,17,18,25,27,34,37,43,44,46,47,50,54-56,63,66,71],
altele au negat acesta asociere [1,5,7,14,16,19-21,23,24,26,31-
33,35,36,42,45,52,53,59,60,62,64,67-70]. Astfel Gardner (1940), Atkins (1955), Walker (1959)
si Ziegler (1977) arata ca cefaleea este mai frecventa la pacientii hipertensivi decit in populatia
generald si severitatea cefaleei coreleazad cu cifrele tensionale, iar preparatele antihipertensive
diminueaza frecventa acceselor de cefalee (Hansson, 2000).

Incepand cu anul 1990, dupi introducerea criteriilor modificate pentru cefalee (migrena
si/sau cefalee tip tensional) a Clasificarii Internationale a Tulburarilor Cefalalgice (IHS, 1988)
au fost efectuate studii epidemiologice si populationale (Buring, 1995; Rasmussen, 1992) ce nu
au demostrat asocierea dintre cefalee si HTA. A fost stabilit un consens al liderilor de opinie ce
si-a gasit locul 1in Clasificarea Internationald a Tulburarilor Cefalagice unde se stipuleaza ca
HTA usoara si moderata nu cauzeaza cefalee, iar dacd hipertensiunea severa si maligna este
sursd de cefalee ramane un subiect controversat.
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Au urmat studii largi populationale care nu au demonstrat asocierea dintre cefalee si
hipertensiune arteriald sau chiar o relatie inversd. Studiul HUNT (the Nord- Trondelag Health
Study HUNT) ce a cuprins 22.685 adulti din Norvegia a demostrat cd tensiunea arteriala
sistolica si diastolica crescuta pot fi asociate cu diminuarea riscului de cefalee migrenoasa si
non- migrenoasa peste 11 ani. Mecanismul patofiziologic specific stipulat de catre autori a fost
hipoalgezia asociata hipertensiunii arteriale care ar putea chiar proteja persoanele hipertensive de
durere in general si cefalee in special (Hagen, 2002).

Studii subsecvente au confirmat lipsa unei asocieri semnificative dintre cefalee si HTA
specificand ca cercetarile precedente au fost strict clinice, pe grupe mici de subiecti, nu au
aplicat criterii stricte pentru diagnosticul cefaleelor primare, nu a fost ajustare dupa sex, virsta si
nivelul de anxietate la stabilirea diagnosticului de HTA, au fost aplicate diferite metode de
masurare a tensiunii arteriale, Tn special in oficiul medicului ceea ce creste riscul de incidenta a
hipertensiunii de halat alb, si nu au fost efectuate analize separate pentru tensiune arteriala
sistolicd si diastolica. Astfel cefaleea si hipertensiunea arteriald sunt doud patologii frecvent
intilnite in populatie de aceea se pot intilni concomitent la acelasi pacient, sau HTA poate fi un
epifenomen al durerii, sau cefaleea poate fi reactie adversa la medicamentele antihipertensive
(Fuchs, 2003; Wiehe, 2002; Tzourio, 2003, Gudmundsson, 2006).

Corelatia dintre cefalee si hipertensiune arteriala ramane controversata si incitd la
discutii, iar pacientii ce Tmbind ambele patologii sunt o provocare pentru orice clinician, in
special pentru specialistii in durere, in practica carora se intalnesc cel mai frecvent.

Scopul

Analiza detaliatd a datelor de literatura in vederea elucidarii aspectelor epidemiologice,
diagnostice, clinice, terapeutice, experimentale ale asocierii dintre cefalee si hipertensiune
arteriala.

Material si metoda

A fost efectuata o cautare detaliata in baza de date medicale PubMed, Medline, Hinari a
articolelor stiintifice dupa cuvintele chee: cefalee, migrend, hipertensiune arteriald, asocierea
cefalee vs hipertensiune, cefalee vs tratament antihipertensiv, comorbidititile migrenei.
Publicatiile obtinute au fost selectate dupa criterii stricte: limba engleza, studii randomizate,
dublu oarbe, au fost aplicate criteriile IHS (1988, 2004). Articolele care au Intrunit criteriile de
selectare au fost analizate si efectuatd o sinteza a datelor de literatura asupra problemei in cauza.
Au decazut articolele care nu se bazau pe criteriile Clasificarii Internationale a Tulburdrilor
Cefalalgice (1988, 2004) sau pe principiile medicinei bazate pe dovezi. Concluziile au fost facute
doar pe materialele ce au Intrunit criteriile, celelalte studii au fost consultate si luate 1n calcul.

Rezultate

Au fost gasite 1070 citatii Tn limba engleza ce se refereau la studii efectuate asupra
asocierii dintre cefalee si HTA, au fost excluse din analiza studiile ce s-au efectuat fara aplicarea
criteriilor stricte pentru cefalee elaborate de IHS(1988, 2004).

Datele de literatura prezinta rezultate contradictorii care teoretic pot fi grupate in citeva aspecte
importante ale corelatiei dintre cefalee si hipertensiune arteriala cum ar fi:

1. Asociere conditionatd de posibile mecanisme comune - este prezentd o asociere
dintre cefalee si HTA - ambele patologii au aceleasi mecanisme patofiziologice, iar
medicamentele antihipertensive sunt utile in profilaxia migrenei.

2. Prin coincidentd - cefaleea s1 HTA sunt doud patologii frecvente care se pot intalni
ocazional la un pacient.
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3. Comorbiditati — este o altd perspectiva a asocierii mentionate mai sus, unde
problema poate fi abordata prin conceptul de comorbiditate: interactiunea factorilor de risc cu o
patologie fundamentala (patologii cardiovasculare si cerebrovasculare).

I. Asociere conditionatd de posibile mecanisme comune

Un secol in urma Janeway a suspectat asocierea dintre cefalee si hipertensiunea arteriala.
A descris citeva cazuri clinice a pacientilor cu cifre ridicate de tensiune arteriald ce prezentau
cefalee, descriind trasaturile clinice ale acestei cefalei: non-migrenoasa, bitemporald, prezenta
inainte de trezire si care cedeaza pe parcursul diminetii. Bulpit si aut. (1976) a observat ca 31 %
din pacienti cu hipertensiune severa netratatd prezinta acuze la cefalee In comparatie cu 15%
dintre pacientii cu HTA tratatd adecvat sau grupul de control fara HTA. Gardner si aut.(1940)
aratd ca HTA este de 5 ori mai frecventa in subiectii migrenosi fatd de subiectii fard migrena.
Rezultate asemanatoare a prezentat Walker (1959). Ziegler a efectuat un studiu pe 1600 persoane
ce a aratat ca femeile de virsta 25-29 ani si 50-64 ani cu cefalee severa au de 2.5 ori mai des
HTA decit cele cu cefalee usoara sau moderata.

Hipertensiunea arteriala este consideratd o patologie asimptomaticad pind la debutul
afectarii organelor tintd. Acestd parere este contrazisd de cateva studii largi efectuate la
persoane in virstd cit si tineri hipertensivi. Syst- Eur Trial (Systolic Hypertension in Europe)
aratat un complex de acuze prezente la pacientii hipertensivi in special la cei in virsta, printre
care cefalee, palpitatii, tulburari vizuale ( Bulpitt, 1999), date asemanatoare au fost descrise in
trialul TONE ( Trial of Nonpharnacologic intervention in the Eldery) care mai aratd ca
tratamentul adecvat duce la scaderea intensitatii acuzelor si ameliorarea calitatii vietii (Anderson,
1997).

In conformitate cu Clasificarea Internationald a Tulburdrilor Cefalalgice, editia II,
revizuitd(2004) cefaleea ca simptom poate fi atribuita hipertensiunii arteriale acute sau cronice
severe, encefalopatiei hipertensive, hipertensiunii arteriale maligne, crizei de feocromocitom,
preeclampsiei si eclampsiei si codificatda dupd cum urmeaza:

¢ 10.3.1 ”’Cefaleea atribuita feocromocitomului”

¢ 10.3.2. ,,Cefaleea atribuita crizei hipertensive fara encefalopatie hipertensiva”

¢ 10.3.3 ,,Cefaleea atribuita encefalopatiei hipertensive”.

¢ 10.3.4 ,,Cefalee atribuita preeclampsiei”; 10.3.5 ,, Cefalee atribuita eclampsiei”

¢ 10.3.6 ,,Cefaleea atribuita unui raspuns presor acut la un factor exogen ,,

Este bine cunoscut faptul cd mecanismele patofiziologice ale migrenei pe linga factorii de
excitabilitate neuronald mai implica factor vasculari (vasoconstrictia si activarea plachetara).
Aceste aspecte vasculare au indus ideea unei posibile asocieri dintre migrend si factorii de risc
cardiovasculari, in special HTA. Se specificd posibilitatea unor mecanisme patofiziologice
comune cu ar fi: disfunctia endoteliald, modificarea grosimii peretilor vasculari, diminuarea
elasticitatii vasculare, activare trombocitara, cresterea influentei sistemului simpatic ce sunt
implicate in ambele patologii si ar putea explica bazele biologice ale asocierii cefaleei cu
hipertensiunea arteriald. Un alt posibil mecanism implicat in ambele patologii este sistemul
renind - angiotensind bine cunoscut in reglarea homeostazei fluidelor si electrolifilor cit sia TA
sistemice, dar mai are si alte mecanisme periferice: creste excretia adrenalinei medulare,
provoaca vasoconstricfie si creste influenta simpaticd. De asemenea angiotensina 2 are efecte
centrale si neuroendocrine si influenteaza canalele de Ca si k ale neuronilor (Allen, 1998), creste
cantitatea de metaboliti ai dopaminei in modelele animale (Mendelson, 1993), regleaza
metabolismul pineal (Baltatu, 2002) cit si stimuleazd productia de NO prin inducerea NF-kb
factor nuclear (Reuter, 2002; Lorenzo, 2002). Toate aceste mecanisme pot fi importante in
patogeneza migrenei si ar putea fi substratul biologic al asocierei dintre migrend si HTA. Este
interesant ca mutatia DD de pe gena ce codeaza angiotenzina asociatd cu o crestere a activitatii
enzimatice este mai frecvent intilnitd la migrenosi ( Paterna, 2000). Atit migrena cit si HTA sunt
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patologii in care se determind disfunctia endoteliald, iar polimorfismul AA a genei 231 ce
codeaza receptorii pentru endotelina tip A predispune la migrena (Tzourio, 2001)

Un alt mecanism implicat in asocierea migrenei/HTA pot fi variatiile biochimice la
nivelul neuropeptidelor si neurotransmitatorilor. Pacienfii migrenosi demonstreaza nivele
plasmatice ridicate de peptida asociatd cu gena ce codifica calcitonina (CGRP) (Juhasc, 2003),
nivele scazute de serotonind in trombocite (Franco-Cereceda, 2003; Juhasz, 2003) legat posibil
cu activarea trombocitelor si eliberarca masiva de serotonina. Asa cum CGRP si serotonina au
efecte vasculare opuse (primul are efect vasodilatator, al doilea vasoconstrictor) atunci aceste
modificari biochimice pot explica complexitatea corelatiei dintre migrena si tensiune arteriala.

Un alt aspect comun este migrena ca factor de risc cardiovascular la fel si hipertensiunea
arteriald. Unele studii relateaza ca migrena, in special migrena cu aurd, este un factor de risc
pentru accidentul vascular si alte patologii cardiovasculare (Etminan, 2005; Maticiuc, 2011).
Asocierea dintre migrena si AVC este mai frecventa la femei tinere, fumatoare ce administreaza
contraceptive orale (Kurth, 2005), desi, pentru persoanele de virstd medie aceastd asocierea
ramine controversatd. Mecanismul patofiziologic prin care migrena poate induce AVC ramine
neclar (Buring, 1995). Kriut si aut. (2004) a demonstrat o combinatie dintre hipoperfuzia si
embolismul cauzat de atacurile de migrena ce pot induce ischemia 1n teritoriul vascular posterior.
Totusi, in timpul crizei migrenoase modificarile vasculare nu se limiteaza doar la circulatia
cerebrala. Inversen si autorii (1990) a demonstrat implicarea vasoconstrictiei periferice in timpul
crizelor de migrena. Pacientii migrenosi demostreaza diametru crescut si/sau scaderea
elasticitatii vaselor cerebrale si periferice chiar si in perioada interictald. Aceste observatii
sugereazd importanta proprietatilor peretelui vascular in legatura dintre migrend si AVC. Recent
au fost introdusi citiva indici care aratd rigiditatea peretelui vascular printre care si indicele de
crestere a rigiditatii. Acest indice a este strins legat de ateroscleroza si dezvoltarea ulterioara
AVC. Nagai et aut. (2007) demonstreazd ca subiectii migrenosi au un indice crescut de
rigiditate a peretilor vasculari spre deosebire de populatia generald. Aceste observatii sugereaza
ca migrena ar putea fi un indice de rigiditate arteriald la subiectii n virstd asemenea
hipertensiunii arteriale. Un component comun ar fi serotonina. Serotonina (5 HT) este un
mediator chee in patogenia migrenei (Ferrari, 1998). Este cunoscut ca stimularea 5- HTI
receptor duce la vasoconstrictie cerebrald, inhibifia neuronilor periferici cit si inhibitia
transmiterii prin neuronii de ordin secundar ai complexului trigeminal si aceasta amelioreaza
criza migrenoasa si simptoamele asociate (Goadsby, 2002). Majoritatea studiilor au demonstrat
continutul sistemic de SHT din trombocitele pacientilor cu migrena este mai scazut decit la
subiectii sandtosi (Evers, 1999). A fost demonstrat continutul plasmatic scdzut de norepinefrina
la migrenosi (Peroutka, 2004). Rigiditatea arteriala mai poate fi determinatd si de structura
peretelui vascular, de Hoon si aut. (2003) a depistat cresterea grosimii intima - media in artera
brahiala la pacientii migrenosi de virstd medie. Nivelul crescut de elastaza in plasma a fost de
asemenea determinat la pacientii cu migrend (Tzourio, 2003). Modificarile dintre matrixul
extracelular al peretelui vascular poate explica legatura dintre migrend si indicele de rigiditate
crescut. La subiectii tineri mecanismele patofiziologice de asociere dintre migrena si AVC sunt:
debitul regional cerebral scazut, inflamatia neurogena, activarea plachetara. Levinton (1974) a
efectuat un studiul al patologiilor cardiovasculare §i migrenei intr-un grup 470 pacienti. Au
demonstrat ca HTA, IMA si moarte subitd este mai frecventd la parin{ii migrenosilor ce sufera
de migrena insusi aceste tendinte cresc daca sunt studiati separat parintii dupa 70 ani.

Mitsias (2006) aratd cd cefaleea in debutul unui AVC este mai frecventa la pacientii care
nu au istoric de HTA, iar cei cu HTA mai des dezvolta focare lacunare, aceasta ar putea fi
explicat de faptul ca la hipertensivi vasele cerebrale sunt modificate (scazuta elasticitatea prin
cresterea grosimii intimei, dereglarea laminei elastice interne, cit si a productiei scazute de NO
rezultat de disfunctia endoteliald, ce are rolul de a mentine vasele in stare relaxatd). La
normotensivi cefaleea in debutul AVC apare mai des din motivul pastrarii integritdtii vasculare
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cit si activarea rapida a fibrelor nervoase perivasculare nociceptive ce provoaca cefalee. Unele
studii aratd cd migrenosii mai frecvent dezvolta cefalee in debutul AVC (Vestergaard, 1993;
Kumral, Lausanne Stroke Registry, 1995; Ferro, 1995)

Un alt argument in favoarea asocierii dintre cefalee si hipertensiune este scaderea
frecventei acceselor de cefalee In urma administrarii tratamentului antihipertensiv (Hansson,
2000) si utilizarea medicamentelor antihipertensive in profilaxia migrenei. Recent Law si autorii
(2005) a efectuat o meta-analiza a 94 de trialuri randomizate, placebo controlate ce includeau 4
grupe diferite de preparate antihipertensive si au aratat ca preparatele ce scad presiunea arteriala
previn cefaleea cu 30%. Sunt date cunoscute cd preparatele beta — blocante sunt eficiente in
profilaxia migrenei. Recent au fost efectuate studii duble oarbe, randomizate testand eficienta
medicamentelor ce actioneaza pe sistemul renina - angiotenzind, in special inhibitorii enzimei de
conversie i blocatorii receptorilor angiotensinei II in profilaxia migrenei. Schrader (2001) a
studiat efectul lisinoprilului — reducerea zilelor cu migrena 50%, Tronvik (2003) a studiat efectul
caldesartanului, Charles (2006) a demonatrat ca olmesartanul cu 82.5% reduce frecventa
acceselor de migrend, cu 45% reduce severitatea acceselor de migrena. Mecanismul prin care
aceste medicamente actioneaza ramine necunoscut: scaderea valorilor tensiunii arteriale sau
actiune adirectd a medicamentului.

II. Prin coincidentd

Cefaleea este un fenomen frecvent intilnit in populatia generala. Unii autori mentioneaza
pind la 70% din populatie prezinta aceasta acuza, dintre care 7-12% se prezintd cu migrena, 1.4-
2.5 % dintre care este migrena cronica. Cefaleea este mai frecventd la femei. Hipertensiunea
arteriald se intilneste la 10-20 %, cu prevalenta la barbati. Astfel este un procent de populatie
unde ambele patologii se pot intalni concomitent. Rapoarte care sugereaza ca asocierea dintre
cefalee si hipertensiune poate fi o coincidentd au prezentat Rasmusen (1992), Ziegler (1986,
1990), Franeschi (1997).

Absenta asocierii dintre cefalee si HTA a fost demonstrata de mult timp (Stewart, 1953;
Moser, 1962; Weiss, 1972, Kottke, 1982; Chatellie,1982; Featherstone,1985,1986; DiTullio,
1988). Stewart in 1953 studiaza 200 pacienti cu hipertensiune dintre care 96 cunosteau
diagnosticul. Printre pacientii ce cunosteau ca au HTA 71p (74%) acuzau cefalee fata de grupul
care nu era informat referitor la nivelul presiunii arteriale (PA) unde doar 17p (16%) acuzau
cefalee. Stewart concluzioneaza ca odatd ce pacientul este informat referitor la nivelul crescut
PA, creste rata acuzelor la cefalee. Walters (1971) nu a demonstrat diferentd intre presiunea
arteriald sistolica si diastolicd la pacientii cu cefalee fata de cei fard cefalee. Folosind datele
studiului de supraveghere de sdnatate a adultilor din SUA 1960-1962 Weiss nu denota diferenta
referitor la acuzele la cefalee intre 6672 normotensivi fata de hipertensivii ce nu cunosteau de
diagnosticul de HTA. Rasmussen in studiul populational suedez (1992) a observat ca 11% din
populatia generala suferd de HTA fara diferente statistic semnificative dintre hipertensivi si non-
hipertensivi pentru prezenta cefaleei doar cu o usoara tendintd de crestere a tensiunii arteriale
diastolice la femeile cu migrena fata de cele fara migrena.

Un studiu populational ce a cuprins 21.537 locuitori ai zonei Reykjavik din Islanda,
efectuat in sase etape (1967-1969; 1970-1972;1974-1979;1979-1984;1985-1991;1991-1996) nu a
determinat asociere dintre cefalee si hipertensiune arteriald. Subiectii migrenosi sau prezentat cu
tendinta de valori scazute ale presiunii arteriale sistolice, presiunii pulsatile si crestere a presiunii
arteriale diastolice fatd de subiectii non migrenosi (Gudmundsson, 2005). Bonsenor si autorii
(2002) folosind metoda de monitoring ambulatoriu pe 24 ore a presiunii arteriale nu a
demonstrat vreo diferentd intre femeile cu si fara cefalee cotidiana cronica. Wiehe si autorii
(2002) au evaluat asocierea dintre cefalee si hipertensiune pe un lot de 1174 indivizi de peste 17
ani, locuitori Porto Alegre, Brazilia. Indivizii cu presiune arteriald normald sau optimala
prezentau acuze la migrena mai frecvent decit cei cu HTA.
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In lucrarea lui Hagen si autorii (2002) se stabileste definitiv claritate in acest subiect. Intr-
un studiu prospectiv cu durata de 13 ani pe 22685 adulti in Nord-Trondeland Norvegia (Hunt
study 1, 2) au fost efectuate masurdri ale presiunii arteriale interictale si culese informatii
referitor la cefalee si medicamente analgetice. Contrar parerilor existente nivele ridicate a
presiunii arteriale initial au fost asociate cu frecventd scazutd de cefalee peste 11 ani, fara
corelatie cu tratamentul antihipertensiv. Tensiunea arteriala sistolicd crescutd a fost asociata
chiar cu nivel scazut de durere cronica in alte parti ale corpului indicand ca relatia nu este
limitata doar la migrena (Hagen, 2005). Autorul propune ipoteza ca hipertensiunea ar putea fi un
factor protector pentru cefalee. O explicatie clara a acestor rezultate este fenomenul hipoalgezia
asociatd hipertensiunii. Studii experimentale pe animale si clinice aratd ca stimularea arcului
baroreflex de catre HTA poate inhiba transmisia durerii la nivel spinal si supraspinal, posibil
datorat unei interactiuni dintre centrii modulatori ai durerii si sistemul cardio-vascular din
trunchiul cerebral (Dworkin, 1979; Guasti, 1998, Zamir, 1980, Ghione, 1996). Presiunea
pulsatila(PP) crescuta, dupa cum a fost demonstrat, este asociata cu prevalenta scazuta a cefaleei.
PP creste odata cu virsta si coreleaza cu grosimea peretelui vascular. Este cunoscut ca cresterea
coreleaza cu hipoalgezia (Guasti, 2002). De asemenea b- blocantii fard actiune simpatomimetica
intrinseca influenteaza variabilitatea ritmului cardiac si sensibilitatea baroreflexa spre deosebire
de cei cu activitate intrinsecd ce nu demonstreaza asemenea efecte. Faptul ca componentul
pulsatil ai TA creste dupa 55 ani poate partial explica de ce frecventa cefaleei diminueaza dupa
aceasta virstd (Darne, 1989). Cresterea PP poate explica scaderea frecventei cefaleei la femeile
gravide, deoarece in trimestrul II, III creste PP si respectiv sensibilitatea baroreflexa este scazuta
cu 40% ( Bernstein, 2005).

Alte studii recente cu utilizarea MATA (monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale pe
24 ore) au demonstrat cad tensiunea arteriala nu se modifica in jurul episoadelor de cefalee la
pacientii care sufera de HTA (Gus, 2001; Kruszewski, 2000). Studiul Vaborno a cuprins 301
subiecti de virstd 35-50 ani, selectati din populatia generald a localitdfii Vaborno, Italia. A fost
studiata asocierea dintre cefalee si HTA cu ajutorul monitorizdrii ambulatorii a tensiunii
arteriale. S-a determinat ca valorile medii ale TA nu difera intre grupul de pacienti cu cefalee si
cei fara cefalee. Nu sunt diferente dintre prevalenta cefaleei printre pacientii hipertensivi, primar
depistati sau subiectii sandtosi ( Muiesan, 2006). De unii autori a fost sugeratd importanta
anxietatii fata de diagnosticul de HTA si cunoasterea despre prezenta HTA la persoana data, ceea
ce poate fi un factor ce ar creste frecventa acceselor de cefalee (Featherstone, 1985, 1986). A fost
de asemenea stabilit cd diferenta dintre prevalenta cefaleei la pacientii hipertensivi dispare dupa
ajustarea la nivelul de anxietate la HTA (Steward, 1953; DiTullio, 1988). De asemenea este
posibil ca cefaleea sd fie cauza cresterii tensionale §i nu simptom al HTA, prin activarea
sistemului nervos simpatic §i ca rezultata cresterea tensiunii arteriale este un epifenomen al
durerii ( Kruszewski, 1992).

De asemenea cefaleea poate duce la scaderea activitatii pacientilor, in special in perioada
durerilor puternice ce ar rezulta in scdderea TA. Faptul ca cefaleea diminueaza la pacientii tratati
cu preparate antihipertensive nu necesar prezinta o relatie cauzala. Sunt cunoscute situatii in care
hipotensiunea cauzatd de tratamentul antihipertensiv este responsabila de cefalee (Wessely,
1990). Se mai cunoaste cefaleea cauzata de reactii adverse la medicamentele antihipertensive.

[II. Comorbiditate
Accidentul vascular cerebral, hipertensiunea arteriald, alergia, astmul bronsic, artrita
reumatoida, diabetul zaharat, obezitatea si hipotiroidismul sunt comorbiditati ale migrenei (
Bigal, Lipton, 2002). S-a determinat cd comorbiditatile sunt factori de risc in cronicizarea
migrene (Lipton, 2008) ce pot fi divizati in trei categorii:
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1. nemodificabili - virsta, sex feminin, rasa caucaziana, nivelul de cultural scazut,
statusul socioeconomic si factorii genetici.

2. modificabili — frecventa atacurilor, obezitatea, abuzul medicamentos, comorbiditatea
psihiatrica, evenimente stresante si sforait.

3. posibile — alodinia, status proinflamator si protrombotic.

Gipponi (2010) a studiat 1.483 pacienti consecutivi ce s-au adresat la centrul de cefalee.
A determinat o prevalentd crescutd a hipertensiunii in grupul cu cefalee cronica cotidiana
(16.2%) fata de grupul cu migrena ( 7.3%) si cei cu cefalee tensionala (6.6%).

Hipertensiunea a fost determinata ca al doilea factor de risc dupd abuzul medicamentos
pentru cronicizarea migrenei (Granella,1987; Barbanti, 2010). Pacientii cu cefalee cronica
cotidiand mai frecvent sunt hipertensivi decit cei cu cefalee episodicd (Mathew,1993). in
conformitate cu studiul American de Prevalenta si Profilaxie a Migrenei, HTA se intilneste mai
frecvent la pacientii cu migrend cronicd decit la cei cu migrend episodica (33.7% vs
27.9%)(Buse, 2010).

Hipertensiunea amplifica efectul migrenei asupra peretelui vascular, deregleaza
mecanismele de adaptare cerebrala prin alterarea debitului cerebral vascular, hiperemie
functionald, alterarea auto-reglarii cerebrale regionale si alterarea functiei endoteliale (Iadecola,
2008). Aceste efecte pot induce depresie propagatd si/sau afectarea sistemului trigemino -
vascular, ceea ce duce la cresterea frecventei, severitatii si duratei acceselor de migrena, care la
rindul sau provoaca sensitizarea centrald si progresia patologiei.

Concluzii

1. Explicarea univoca a asocierii dintre cefalee si hipertensiune arteriald ramine un
subiect controversat din cauza complexitatii problemei abordate.

2. Conform Clasificarii Internationale a Tulburarilor Cefalalgice, editia Il revizuita,
cefaleea poate fi un simptom al HTA severe >180/100 mmmHg, encefalopatiei hipertensive,
crizei de feocromocitom, preeclampsiei/eclampsiei.

3. Hipertensiunea arteriald si migrena pot imparti aceleasi mecanisme patofiziologice
comune (disfunctie endoteliald, activarea trombocitard, activitate ateroscleroticd, modificarea
grosimii peretilor vasculari, diminuarea elasticitatii vasculare, cresterea influentei sistemului
simpatic, nivelul plasmatic ridicat de peptidd asociatd cu gena ce codificd calcitonina, nivele
scazute de serotonind in trombocite, nivelul de norepinefrind, gene comune).

4. Ambele patologii sunt factori de risc cardiovasculari ce cresc riscul de ateroscleroza
cerebrald, accident vascular ischemic, leziuni cerebrale silentioase. De asemenea migrena este
asociatd cu boald ischemica coronariand, angind, claudicatie si mortalitate cardiovasculara.

5. Hipertensiunea arteriala este pe locul doi dupd abuzul medicamentos in riscul de
transformarea a migrenei episodice in cronicd si progresia ulterioara atit anatomica si clinica.
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