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Diverses méthodes neurophysiologiques ont été utilisées chez les patients présentant des céphalées de tension. De loin, les rapports les plus fréquents ont de profond relations avec des enregistrements électromyographiques (EMG) de l'activité musculaire péri-crânien. Cette situation s'explique aisément par le fait que, dans l'ancienne classification du Comité spécial pour la classification des maux de tête (1), la céphalée de tension a été utilisé comme synonyme de « maux de tête par contraction musculaire », et a été considérée comme associée à la contraction soutenue des muscles squelettiques en l'absence de changements structurels permanents, généralement dans le cadre de la réaction de l'individu au stress de la vie. Contrairement à la première édition, la deuxième édition de la classification des céphalées préparée par un sous-comité de l'International Headache Society (ICDH-II) (30) a abandonné ce concept, puisque les sous-types de code à trois chiffres sont désormais identifiés conformément à la présence (code 1) ou l'absence (code 2) de la tendresse (détente ?) péri-crânien, sans référence à la contraction des muscles péri-crânien.

Récemment: l'attention s'est concentrée sur les réflexes inhibiteurs des muscles de fermeture de la mâchoire (66). Les autres méthodes neurophysiologiques, en particulier celles qui explorent l'activité du cerveau, telles que l'électroencéphalographie (EEG), n'ont pas révélé d'anomalie claire dans une céphalée de tension (63), comme c'est également le cas pour la variation négative contingente ( ?), un potentiel lié à un événement ( ?), ce qui est anormal dans la migraine, entre les attaques, mais normale dans le cas d’une céphalée de tension (63). En revanche, des anomalies ont été trouvées pour les céphalées de tension avec les potentiels nociceptifs spécifiques évoqués avec le laser ( ?) (16).
ELECTROMYOGRAPHIE 

On pense que les contractions de la tête et des muscles du cou bas tendent à jouer un rôle pathogénique chez certains patients présentant des céphalées de tension. Des résultats contradictoires ont été signalés par l'enregistrement de l'activité musculaire péri-crânien dans les céphalées de tension, comme cela avait été précédemment appelé [dénommé] « maux de tête par contraction musculaire ». Les données pertinentes obtenues avec des « enregistrements EMG de (en) surface » sont résumées dans le tableau 71-1, dans lequel les données positives sont celles qui favorisent un rôle accru de l'activité musculaire dans la pathogenèse de la céphalée de tension, et les données négatives représentent celles ne les favorisent pas. La plupart des études EMG ont été publiés jusqu'à 1983 ont été examinés d’une façon critique par Pikoff (53): Près de la moitié des études a semblé normal, mais pour l'autre moitié, il a été conclu que les niveaux péri-crânien EMG ont été augmentés.
La plupart des études subséquentes, toutefois, tendent à indiquer, d’une façon concordante, que les niveaux EMG sont anormaux par rapport aux cas témoins, malgré de grandes variations dans les conditions expérimentales. Par exemple, les niveaux d'EMG ont été jugées augmenter chez les personnes souffrant de céphalées de tension lors des changements de posture (71), lors de stress mentaux (17), et pendant la phase de maux de tête par rapport à l'intervalle sans maux de tête (54) en analysant l'augmentation de l'EMG entre le repos et la contraction maximale (74) ou en comparant différents emplacements des électrodes (29). Dans une étude récente (26) des personnes souffrant de céphalées de tension épisodiques enregistrés dans la phase libre de maux de tête, des niveaux plus élevés de la moyenne des niveaux temporels EMG ont été trouvés dans le groupe de patients par rapport aux cas témoins. Parce que seulement 11% des sujets avec maux de tête avaient une activité EMG plus élevée (deux ou plus d’écarts types plus élevées [plus haut], que la moyenne des « cas de contrôle » [des cas témoins]) dans au moins un muscle, on croyait que les données EMG avaient que peu d'utilité pour la classification de sujets individuels dans tels ou tels groupes de diagnostic.
Nous avons enregistré l'activité EMG chez 32 patientes atteintes de céphalées de tension chroniques (code 2.2) sur le frontal, temporal et les muscles trapèzes, en position couchée et debout, ainsi que lors d'une tâche mentale (66). En moyenne, l'activité EMG était significativement plus élevée chez les patients, par rapport à des volontaires sains, de sexe féminin d'âge comparable, et ce fut le cas dans les trois études musculaires et dans n'importe quelle condition (quelque soient les conditions expérimentales ( ?)) (Fig. 71-1). Parmi les patients, 62,5% avaient au moins un niveau dépassant les valeurs de contrôle moyennes EMG, par [de] deux écart-types.
	Donnée “positive” 
	Donnée “négative” 

	Majorée dans 50% des études (53)
Augmenté en moyenne dans CTTH (61)

Augmenté en moyenne dans ETTH (61)

Importante augmentation induite par le stress (26,55,63)

Augmentation des maux de tête frontaux au cours de l'étude basée sur une population (34)

Production expérimentale de maux de tête, en serrant les dents (35)

Augmentation du sous-groupe 2.2.1 (32)
	Normal dans 50% des études (53)

Beaucoup augmenté, pour moins de 34% des patients CTTH (61,66)

Significativement augmenté dans seulement 11% des patients ETTH (26)

Pas en corrélation avec l'intensité des maux de tête (12,31,56,61)

Augmentation induite par le stress similaire dans les cas témoins (61)

Pas d'augmentation pendant les maux de tête chez les patients (45,75)

Maux de tête apparaît après un délai de plusieurs heures lorsque l’EMG est réduite (ou a décru) (35), également en cas de migraine (33)

Aucune différence entre 2.2.1 et 2.2.2 (66)


TABLEAU 71-1 Activité EMG péri-crânienne de surface.
CTTH, cephalees de tension chroniques; EMG, électromyographie; ETTH, cephalees de tension épisodique
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FIGURE 71-1. Niveaux électromyographiques (EMG) (significatifs dans µ V 5 s - SD) des muscles frontaux, temporaux et  muscles trapèze, enregistrés avec les patients placés dans une position couchée sur le dos, debout et pendant une tâche arithmétique. Trente deux patients féminins avec des céphalées de tension chroniques (barres noires) et 20 cas témoins féminins sains (barres blanches) ont été incluses.

*P < 0.05; **P < 0.002; *** P < 0.001.

Parmi ces patients, cinq avaient une valeur anormale (sur un maximum de six), et seulement deux patients ont eu six valeurs anormales. Si un muscle et une condition ont été considérés, par exemple, le muscle frontal en position couchée sur le dos, 11 patients (34%) auraient été considérés comme anormaux. Aucune corrélation n'a été trouvée entre les niveaux d’EMG et la gravité (la sévérité) des maux de tête ou le score pour une échelle d'anxiété (d'inquiétude) ou pour les seuils de douleur de pression. Après 10 séances de biofeedback musculaire, les niveaux EMG a tendance à diminuer dans tous les muscles, mais cette modification n'a été significative que dans certains muscles et dans certaines conditions d'enregistrement. Après la thérapie par biofeedback, une corrélation faible mais significative positive a été trouvée entre l'amélioration de l'indice de sévérité des maux de tête et de la réduction maximale des niveaux de EMG, c'est le niveau EMG qui a le plus diminué en considérant les trois sites d'enregistrement et les trois conditions. Une autre étude n'a trouvé aucune différence clinique significative entre les patients avec des valeurs d’EMG anormales et ceux avec qui tous les enregistrements EMG étaient normaux (67).
Les études de la relation possible entre l'activité EMG péri-crânienne et les situations stressantes ont donné des résultats contradictoires. L’augmentation de l'activité EMG lors de facteurs de stress en laboratoire ont été rapportés chez des patients avec céphalée de tension (13,18,75). Inversement, un grand groupe d'enquêtes n'ont pas trouvé de différence fiable entre l'activité EMG des patients avec céphalée de tension et les cas de contrôles exempts de maux de tête, dans leur réponse aux facteurs de stress en laboratoire (3,4,7,17,19,44,66,72,76). Dans une étude récente utilisant des enregistrements EMG ambulatoires, des niveaux plus élevés de l'activité EMG ont été trouvés sur les «journées de stress élevé» à la fois chez les étudiants libres de maux de tête et les étudiants avec des céphalées de tension épisodiques, mais aucune différence statistiquement significative n'a été observée entre les deux groupes (26,58).

La preuve a été constaté que l'activité des muscles péri-crâniens et ceux du cou n'est ni quantitativement ni chronologiquement liée à la douleur de la tête. Les niveaux EMG ne sont pas plus élevés chez les patients plus gravement atteints (31,58,61,67); pendant des périodes prolongées d’enregistrements EMG ambulatoires, l'activité musculaire varie avec les activités quotidiennes et le stress, mais pas avec les niveaux de douleur (12,58).

Au cours d'une céphalée réelle, les niveaux EMG a augmenté sur le muscle frontal, dans une seule étude basée sur la population (34), mais pas chez les patients (12,35). Aucune différence, dans les niveaux EMG, a été trouvée entre la céphalée de tension chronique associée (code 2.2.1) ou non associés (code 2.2.2) avec un désordre (trouble) musculaire dans une étude (67); d'autre part, les niveaux étaient plus élevés que ceux chez les témoins sains que dans le sous-groupe 2.2.1. Dans une autre étude dans laquelle des niveaux normaux EMG ont été trouvés dans deux sous-groupes de céphalées de tension épisodique (32). Deux sous-groupes de personnes souffrant de céphalées de tension épisodiques ont été distingués sur la base de leur réponse EMG péri-crânienne à la douleur expérimentale induite par la pression sur les tempes, un groupe avec une activité EMG exagérée et l'autre avec une réponse EMG anormalement basse (23).
Une douleur ischémique induite dans le bras par un garrot n'a pas été accompagnée par des niveaux EMG plus élevés chez des personnes souffrant de céphalée de tension par rapport aux témoins, bien que les patients, avec des maux de tête, ont noté que le garrot était plus douloureux (39). Le bruxisme, le fait de serrer les dents en permanence, peut provoquer des maux de tête chez les personnes souffrant de céphalée de tension et a été utilisé comme modèle pour étudier les mécanismes pathogéniques (35). Les maux de tête, cependant, augmente progressivement pendant plusieurs heures et est associée à des niveaux EMG péri-crâniens qui sont quelque peu inférieurs à ceux initiaux (35); ces niveaux peut également être produit dans 54% des patients migraineux (33).

On a fait valoir que les syndromes de la douleur myofasciale pourrait être liée à des changements dans les propriétés viscoélastiques des muscles, qui sont alors appelés thixotropie (70). Les résultats récents (en utilisant un nouveau dispositif, le mesureur de dureté du muscle) sur l’augmentation de la raideur musculaire chez les personnes souffrant de céphalée de tension, indépendamment de la présence de maux de tête (6,59) est en faveur d’un tel mécanisme. Dans le même concept, la douleur la céphalée de la tension de peuvent être causés par une contracture musculaire: dans ce cas, l'augmentation de l'activité électrique serait localisée au niveau des points de déclenchement (70). Avec enregistrements d’EMG avec aiguille monopolaire, une augmentation de l'activité a été constatée aux points de déclenchement chez les patients ayant une céphalée de tension chronique (28), le plus souvent lors de stress expérimentaux induits (45). Il n'est pas clair si l'activité EMG a été enregistrée à partir de fuseaux musculaires ou de la zone terminale de la plaque motrice, et certains enquêteurs n'ont trouvé aucune anomalie lors du placement des aiguilles électrodes dans les points de déclenchement. Dans une étude récente, des injections de toxine botulique a diminué, après 12 semaines, les niveaux EMG temporaux chez les patients ayant une céphalée de tension chronique. Mais pas le mal de tête, une autre indication que l'activité musculaire en soi n'est pas le coupable dans une céphalée de tension chronique (56).

Pour résumer, les enregistrements EMG n’ont aucune utilité dans le diagnostic de céphalée de tension, même si elles peuvent aider à comprendre sa pathogénie. Des résultats contradictoires ont été rapportés pour les niveaux de l'EMG des muscles péri-crâniens et des muscles du cou. Certains de ces contradictions peuvent être imputables à des conditions d'enregistrement différentes. Dans l'ensemble, toutefois, les résultats publiés indiquent qu'il n'y a pas de lien de causalité entre les maux de tête et de l'activité EMG de surface, bien que certains patients peuvent avoir des niveaux EMG sur certains muscles qui dépassent celles des sujets témoins. À cet égard, les résultats peuvent être comparables à ceux rapportés dans la lombalgie chronique, où l'activité musculaire est considérée comme une adaptation normale de protection et non la cause de la douleur (5,43). Il reste à déterminer si la contracture musculaire et la dureté du muscle ou la contraction des fibres musculaires au niveau des points sensibles et des points déclencheurs [des « points gâchettes »], jouent un rôle dans l'initiation ou le renforcement de la douleur dans une céphalée de tension. Dans les études futures, il est également intéressant d'étudier plus précisément les sous-types de fréquences liées à la céphalée de tension à l'aide de la subdivision ICHDH entre les formes peu fréquents (<1 jour par mois), fréquents (> 1 mais < 15 journées par mois), et chronique (> 15 jours par mois), et les critères plus stricts de diagnostic pour les céphalées de tension (TH) proposé dans l'annexe ICDH-II (A2) (30).
REFLEXES DU TRONC CEREBRAL

La mesure des réflexes du tronc cérébral constitue une méthode non invasive pour étudier le traitement centrale des informations sensorielles de la région céphalique.

Les réflexes du tronc cérébral ont donc été étudiés dans plusieurs troubles neurologiques. Dans la céphalée de tension, la suppression extéroceptive de l'activité de fermeture des muscles de la mâchoire a été étudiée longuement, et le réflexe de clignement et le reflex trigéminocervical ont été examinés dans quelques études.
Suppression extéroceptive

La stimulation électrique des fibres du nerf trijumeau provoque normalement la suppression de la contraction volontaire dans le muscle masséter et les muscles temporaux (24). Cette suppression est contrôlée [« médiée » ou modulée] par une inhibition réflexe du tronc cérébral, qui a été appelé la suppression extéroceptive, la période de silence cutané, ou la période d'inhibition. La suppression extéroceptive a traditionnellement été utilisée dans les études des maux de tête (67) pour éviter toute confusion avec la période de silence proprioceptive des muscles des membres périphériques. La suppression extéroceptive est divisée en deux périodes, une période de début (ES1), « médiée » par une voie oligosynaptiques, et une période tardive (ES2) « médiée » par une voie polysynaptique (24). Parce que ES1 n'a généralement pas été signalé anormal dans une céphalée de tension, que ES2 est considéré ici. Les interneurones responsables de ES2 appartiennent probablement à la formation réticulée bulbaire (27). Cette région reçoit des afférences de la périphérie, mais aussi devant les structures limbiques, le cortex orbitofrontal, le noyau du raphé magnus, et la substance grise périaqueducale (63) (Fig. 71-2). Les études sur ES2 peuvent donc fournir des informations sur le contrôle de l'excitabilité de ces interneurones du tronc cérébral.
La suppression extéroceptive de l'activité de clôture muscles de la mâchoire a été largement utilisée dans les enquêtes sur les mécanismes de la douleur (20,56), sur le contrôle moteur (24), des lésions dans le tronc cérébral (27), la maladie de Parkinson (49), le trouble de l'anxiété généralisée (57), le coup du lapin (37), et la céphalée de tension (2,10,13,15,21,22,40,42,48,51,52,62.65,67,73,77, 79,80). Dans cette section, nous discutons brièvement de la méthodologie et des résultats obtenus à partir d'études de la céphalée de tension ainsi que certaines données sur la modulation physiologiques ou pharmacologiques de la suppression extéroceptive.
Méthodologie

La suppression extéroceptive de l’activité musculaire de fermeture de la mâchoire peut être facilement mesurée à l'aide d'un appareil EMG conventionnel. Les résultats obtenus sont, cependant, fortement influencé par la méthodologie utilisée (8,15,63). Normalisées, fiables, et les méthodes en double aveugles devrait donc être employée pour enregistrer et analyser ES2. Nous décrivons brièvement une méthode qui a fait ses preuves (8,25). Tandis que le sujet serre volontairement les dents, un stimulus électrique légèrement douloureux (par exemple, 20 mA), est appliquée à la commissure labiale [de la lèvre].
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FIGURE 71-2. Diagramme illustrant quelque uns des circuits neuronaux et leurs émetteurs impliqués dans la modulation des muscles de la fermeture de la mâchoire et de la suppression extéroceptive tardive.

Le niveau de contraction volontaire devrait dépasser 50% du maximum (21,63), et les stimuli électriques doivent être appliqués, avec des intervalles d'au moins 10 secondes, pour éviter l'accoutumance (63). L’enregistrement de l’activité musculaire de fermeture de la mâchoire peut être effectuée avec des électrodes de surface, parce que cette méthode donne des résultats, qui sont comparables à ceux obtenus avec des électrodes aiguille (25). Dans chaque série d'enregistrement, au moins 10 stimuli électriques doivent être délivrés et l'activité EMG résultante doit être rectifiée et moyennée. Ceci assure un signal EMG assez « lissé » (Fig. 71-3). Comme les périodes de suppression commencent et finissent graduellement, un point d’arrêt pour la prise des mesures doit être défini. À partir du signal EMG moyenné, la durée de ES2 peut, par exemple, être défini comme la durée pendant laquelle il ya suppression d'au moins 50% par rapport à l'activité EMG du pré-stimulus de base (voir Fig. 71-3). L'analyse doit être réalisée par un observateur impartial [un observateur en double aveugle].
Les résultats chez les patients souffrant de maux de tête
En 1987, Schoenen et al. (67) ont signalé que la durée de ES2 temporal a été réduite dans une céphalée de tension chronique. Les 25 patients qui ont été inclus dans l'étude avaient une réduction d'environ 50% de ES2 par rapport à 22 témoins sains (Tableau 71-2). Ce résultat original a plus tard été confirmée par plusieurs études ouvertes (48,62,73,77) et une petite étude en aveugle (15) (voir le tableau 71-2). Toutefois, deux études en non-aveugle (2,42) et quatre études en aveugle (9.41,42.80), y compris deux grandes études, y compris l'examen de 55 (9) et 245 (41) des patients ont trouvé des valeurs ES2 normales. L'écart entre les études ne peut pas être facile à expliquer. Comme nous l'avons dit (9), il est possible que les différences dans les méthodes utilisées pour analyser ES2 jouent un rôle, car l'analyse est la partie la plus critique de la méthodologie (8). Ainsi, à l'heure actuelle il est difficile de savoir si ES2, en soi, est anormal dans une céphalée de tension chronique. En revanche, il a toujours été indiqué que la durée de ES2 n'est pas significativement corrélée à l'une ou l'autre des caractéristiques cliniques (par exemple, avec la fréquence des maux de tête) ou à des paramètres de la douleur différentes (par exemple, les seuils de douleur chez les patients ayant une céphalée de tension) (42,67). Chez les patients ayant une céphalée de tension épisodique et chez les patients souffrant de migraine, ES2 a été signalé en grande partie normal (21,48,51,67,77).
Modulations physiologiques et pharmacologiques de la suppression extéroceptive

En plus de mesure de référence de ES2. Il est intéressant d'examiner si ES2 peut être modulé par physiologique ou les interventions pharmacologiques et, si oui, si l'effet de ces interventions diffère entre les patients des maux de tête et des témoins sains. Dans les contrôles sains, ES2 est réduite au cours de la douleur expérimentale (8,69) et réduit au début par rapport au deuxième jour de l'examen (8). Celui-ci tend à être plus prononcé chez les patients ayant une céphalée de tension chronique que chez les témoins sains (9). Parce que ES2 peut être réduite par des facteurs attentionnels (11), ceci suggère que les patients avec des maux de tête sont plus « excités » dans la situation expérimentale que les témoins sains (9). En outre, il a été démontré que la durée de ES2 est réduite par un stimulus électrique appliquée à la périphérie, qui le précède (69), et que cette réduction est plus prononcée chez les patients ayant une céphalée de tension que chez les témoins sains (69) (Fig. 71 - 4). Cette dernière constatation peut être causée par une hyperexcitabilité du tronc cérébral relais interposés entre les afférences périphériques et les interneurones médullaires chez les patients ayant une céphalée de tension (79).
Dans une étude préliminaire, Schoenen et al. (68) ont étudié la modulation de l'ES2 chez des volontaires sains après l'administration de divers médicaments sérotoninergiques. Il a été constaté que le méthysergide, un antagoniste de la sérotonine, prolongeait ES2, que la fluoxétine, un inhibiteur de la recapture de la sérotonine, réduisait ES2, et que le sumatriptan, un agoniste de la sérotonine, n'a eu aucun effet significatif sur ES2. Ces données indiquent que les médicaments qui augmentent les niveaux de sérotonine tendent à diminuer ES2, et les médicaments qui bloquent les récepteurs de la sérotonine ont tendance à augmenter ES2. Ceci a été soutenu [confirmé ?] par Bendtsen et al. (10), qui ont montré que l'amitriptyline, un inhibiteur de la sérotonine et la noradrénaline combinés, réduit ES2 chez les patients ayant une céphalée de tension chronique. Contrairement à cela, Göbel et al. (22) n'a pas pu détecter aucune différence dans ES2 avant et après traitement avec l'amitriptyline chez des patients ayant une céphalée de tension chronique. Dans une étude antérieure, Göbel et al. (21) a constaté que l'acide acétylsalicylique prolonge ES2, chez les cas de céphalée de tension et les témoins sains. D'autres études pharmacologiques peuvent aider à identifier les neurotransmetteurs impliqués dans la régulation de ES2 et de clarifier d'éventuelles actions central de médicaments intéressants pour le traitement des maux de tête.
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FIGURE 71-3. La suppression extéroceptive de l'activité muscle temporal chez un volontaire sain. (A) Seize signaux uniques ont été enregistrées et corrigées. (B) Moyenne des 16 signaux rectifiés. La stimulation électrique a été délivrée à t = 0 s. Un curseur horizontal, placé automatiquement, a indiqué 50% de l'amplitude électromyographique (EMG) moyenne du pré-stimulus. Des curseurs verticaux, placés manuellement, a indiqué le début et la fin de la période ES2. Les valeurs de l'amplitude doivent être multipliées par 10. De Bendtsen et al. (8) avec sa permission.

Le réflexe de clignement des yeux et le réflexe trigéminocervical

La stimulation sensorielle du territoire ophtalmique évoque les réponses réflexes du muscle orbiculaire des paupières, appelé « clin d’œil réflexe ». Le réflexe de clignement est un réflexe du tronc cérébral de protection, qui se compose de deux réponses distinctes, une ipsilatérale
 précoce (RI) et une composante bilatérale (R2) plus tardive (14). La composante précoce est transmis, au moins, par un interneurone dans la protubérance, et les composantes tardives sont transmis [se relaient ?] dans le noyau spinal du trijumeau, et remonte ensuite le long d'une voie bilatérale polysynaptique, éventuellement par le biais de la formation réticulée bulbaire latérale (14). En analogie à la suppression extéroceptive des muscles de fermeture de la mâchoire, le réflexe de clignement peut fournir des informations sur les mécanismes centraux de la céphalée de tension. Sand et Zwart (60) comparent le clignement réflexe chez 11 patients avec céphalée de tension chronique et 9 contrôles sains. Aucune différence significative en ce qui concerne les latences des composantes R1 ou R2 a été trouvée entre les deux groupes. Aktekin et al. a confirmé ce résultat mais a constaté que le cycle de récupération de réflexe de clignement a été diminué dans une céphalée de tension chronique (2). Celui-ci pourrait refléter une excitabilité réduite des interneurones du tronc cérébral (2).
	Etudes
	Méthode
	N
	Etude en aveugle
	Durée ES2
	Différence significa-tive

	
	
	
	
	Patients
	Contrôles sains
	

	Schoenen, et al. 1987 (67)
	Moyenne de 10 réponses
	25
	Non
	25 msec
	17 msec
	Oui

	Nakashima and Takahashi 1991 (49)
	Moyenne de 32 réponses
	17
	Non
	21 msec
	43 mset
	Oui

	Wallasch et al. 1991 (77)
	Moyenne de 3 réponses
	29
	Non
	21 msec
	41 msec
	Oui

	Zwart and Sand 1995 (80)
	Moyenne de 10 réponses
	11
	Oui
	36 msec
	34 msec
	Non

	Bendtsen et al. 1996 (9)
	Moyenne de 16 réponses
	55
	Oui
	33 msec
	35 msec
	Non

	Lipchik et al. 1996 (40)
	Moyenne de 10 réponses
	27
	Non
	31 msec
	34 msec
	Non

	Lipchik et al. 1997 (42)
	Moyenne de 10 réponses
	22
	Oui
	11 msec
	19 msec
	Non

	Schepelmann et al 1998 (62)
	Moyenne de 10 réponses
	18
	Non
	23 msec
	33 msec
	Oui

	Lipchik et al.2000 (41)
	Moyenne de 10 réponses
	245
	Oui
	29 msec
	28 msec
	Non

	Aktekin et al. (2)
	Moyenne de 10 réponses
	20
	Non
	30 msec
	31 msec
	Non

	Tataroglu et al. (73)
	Moyenne de 5 réponses
	25
	Non
	37 msec
	46 msec
	Oui

	de Tommaso et al.(15)
	Moyenne de 10 réponses
	15
	Oui
	23 msec
	40 msec
	Oui


TABLEAU 71-2. Etudes de la période de suppression extéroceptive tardive, ES2, chez les patients atteints de céphalées de tension et chez des témoins sains. N est le nombre de patients évalués.

La stimulation du nerf orbitaire peut provoquer une réponse réflexe du muscle sternocléidomastoïdien dénommée le réflexe trigéminocervical (46). La voie pour ce réflexe du tronc cérébral est inconnue, mais il est probablement transmis par une voie post-synaptique (47). Le réflexe trigéminocervical peut donc être utilisé si possible pour les études de l'activité des interneurones du tronc cérébral (46,50). Milanov et Bogdanova (46) et Nardone et Tezzon (50) trouve une latence réduite du réflexe trigéminocervical chez les patients ayant une céphalée de tension chronique, ce qui suggère une baisse d'activité des interneurones du tronc cérébral. Récemment, une méthode a été développée permettant de mieux identifier la composante spécifiques à la nociception du réflexe de clignement, mais jusqu'à présent il a surtout été utilisée chez des patients migraineux (36).
Pour résumer, le réflexe de clignement et du réflexe trigéminocervical peut être anormal dans une céphalée de tension chronique et de fournir ainsi des informations importantes sur la pathophysiologie de ce trouble. Toutefois, d'autres études, qui doivent être refaites en « aveugle » [double aveugles], sont nécessaires avant que des conclusions définitives puissent être prises.
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INTENSITÉ DE STIMULUS “CONDITIONNES”
FIGURE 71-4. Diminution de la durée de ES2 temporal (exprimé en pourcentage de réponse inconditionnelle) avec intensification croissante d'un stimulus conditionné appliqué à l'index, 60 ms avant la stimulation commissure labiale chez les témoins sains, ceux avec des céphalées de tension chroniques, ceux avec des céphalées de tension épisodiques et ceux avec migraine sans aura.
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� En anatomie, qui se situe ou se produit du même côté du corps.





