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ACTUALIDADES EN EL
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Manejo intervencionista en cefaleas
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INTRODUCCION

El dolor de cabeza es un sintoma muy comin, puede ser
secundario a una anomalia subyacente grave, pero suele
ser un trastorno de cefalea primario, como migrafia, cefalea
tensional, cefalea en racimos y hemicrinea paroxistica. Al-
rededor del 90% de todos los adultos experimentan dolor de
cabeza en algiin momento de sus vidas, y mas del 75% de los
nifios se han quejado de dolores de cabeza a la edad de 15
afios. La migrafia es un trastorno de cefalea hereditario que
suele ser unilateral, pero a veces bilateral, de moderado a
grave, empeora por la actividad fisica de rutina, asociada con
nduseas y/o vomitos y acompaiiada de fotofobia y fonofobia.
El dolor de cabeza ocurre en cualquier momento y persiste de
cuatro a 72 horas. Puede ocurrir con o sin aura (un sintoma
neurolégico focal que puede ser visual, sensorial o motor).
Las auras visuales pueden tener caracteristicas positivas
(fotopsias) y negativas (escotomas). Migrafia crénica (MC)
se define como una cefalea que ocurre en al menos 15 dias
por mes durante mas de tres meses, con caracteristicas tipicas
de la migrafia en al menos ocho dias por mes. El uso excesi-
vo de analgésicos ya no excluye el diagnéstico de migrafia
crénica como antes se pensaba. En aquellos pacientes que
no respondieron al menos a tres tratamientos farmacolégicos
previos y cuya condicién se maneja adecuadamente por el
uso excesivo de medicamentos se recomienda la terapia
intervencionistal-?).

El dolor de cabeza es iniciado por las aferencias primarias
del trigémino que inervan los vasos sanguineos, la mucosa,
los miusculos y los tejidos. Fibras de estas fuentes se unen
en el ganglio trigeminal, especialmente la primera division.
Los aferentes trigeminales terminan en el niicleo sensorial
primario del nervio craneal V y su nicleo espinal, que tiene
varios subntcleos pequefios, de los cuales el mas importante
es el subnucleus caudalis. Este subnicleo recibe aferentes
de vasos meningeos, neuronas sensibles a la duramadre e
incluso el cordén cervical superior y luego los proyecta hacia
el tdlamo lateral y medial a través del tracto espinotaldmico y
a las regiones diencéfalo y tronco encefélico que intervienen
en la regulacién del sistema autonémico. La informacién
nociceptiva taldmica asciende a la corteza sensorial, asi como
a otras areas del cerebro. Aunque los dolores de cabeza se-
cundarios pueden estimular la via a través de procesos tales
como inflamacién y compresion, los trastornos primarios de
la cefalea ocurren espontaneamente por medio de mediadores
quimicos(.

Tratamientos intervencionistas. Toxina botulinica
(BoNT). La Food and Drugs Administration (FDA) aprobé la
aplicacién de BoNT para el tratamiento profilactico en 2010.
Se ha demostrado que la toxina es efectiva en la reduccién de
la frecuencia y severidad de cefaleas. La primera evidencia
de un efecto de la toxina sobre la migrafia se encontré en
pacientes que fueron tratados para lineas hiperfuncionales
de la cara. El primer estudio abierto no aleatorizado incluyé
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un total de 106 pacientes. De estos 106, 77 pacientes fueron
clasificados como verdaderos migrafosos segtin los crite-
rios de IHS y recibieron tratamiento profilictico con toxina
botulinica, un total de 51% de los pacientes clasificados con
migrafia informaron una respuesta completa y 28%, una
respuesta parcial. Recientemente, un estudio confirmé estos
hallazgos en un entorno de vida real a largo plazo, en este
estudio abierto, 27 pacientes con MC recibieron al menos
cuatro ciclos de inyeccién de BoNT segtin el paradigma de
inyeccion de PREEMPT. Dias de cefalea mensual, dias de
migrafia, dias con nduseas/vomitos y dias con la ingesta de
medicacién para el dolor se redujeron significativamente
después del primer tratamiento y este efecto fue estable a
lo largo de seis meses. El paradigma de inyeccién consiste
en 31 sitios fijos en los siguientes musculos: M. frontalis 20
MU (cuatro sitios), M. corrugatores 10 MU (dos sitios), M.
procerus 5 MU (1 sitio), M. occipitalis 30 MU (seis sitios),
M. temporal 40 MU (ocho sitios), M. trapezii 30 MU (en seis
sitios), cervical grupo de muisculo paraespinal 20 MU (cuatro
sitios). En estos sitios fijos se aplica una dosis total de 155
MU de BoNT. Se pueden administrar 40 MU adicionales en
los miusculos temporal (dos sitios), occipital (dos sitios) o
trapecio (cuatro sitios), recibiendo un maximo de 195 MUY,

Estimulacion nerviosa supraorbital transcutanea. Los
nervios supraorbitario y supratroclear son ramas terminales
del nervio frontal, derivadas de la division oftalmica del
nervio trigémino. Los nervios supraorbital y supratroclear
proporcionan la sensacién a la frente y al parpado superior. La
estimulacion eléctrica transcutdnea de estos nervios periféri-
cos podria proporcionar un beneficio para el tratamiento de la
migrafia mediante la inhibicién de la transmisién nociceptiva
en pequefas fibras transmisoras del dolor y teéricamente
a través de la modulacién de la actividad nociceptiva méis
centralmente en el ganglio trigeminal®,

Estimulacion del ganglio esfenopalatino. Es un gran
ganglio parasimpdtico extracraneal que inerva los vasos
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sanguineos meningeos y cerebrales, la mucosa nasal, la glan-
dula lagrimal, los musculos de los parpados superiores y la
conjuntiva. Se ha propuesto que la estimulacién podria tratar
eficazmente los dolores de cabeza mediante la inhibicion del
flujo parasimpdtico postganglionar y la posterior inhibicién
del dolor y los sintomas autonémicos craneales y mediante
la modulacién del procesamiento sensorial en el ntcleo tri-
geminal caudalis(©.

Estimuladores implantados a nivel occipital y supra
orbital (ONS). Han sido investigados para el tratamiento
preventivo de la migrafia crénica intratable y la medicacién
refractaria de cldster, puede ser eficaz para la prevencion de
la migrafa y el clister a través de mecanismos periféricos y
centrales. Periféricamente, es probable que la estimulacion de
los aferentes sensitivos grandes tenga un efecto reductor del
dolor a través de la inhibicién de la actividad nociceptiva en
fibras pequefias de fibra c y a-delta. En apoyo de un mecanis-
mo central para los estimuladores, un estudio de tomografia
de emisidén de positrones (PET) de 10 pacientes resistentes a
los farmacos crénicos que fueron tratados con ONS demostrd
que el ONS normaliz6 el metabolismo de varias regiones
cerebrales hipermetabélicas antes del ONS,

CONCLUSIONES

Los tratamientos medicinales y no farmacolégicos actuales
para la migrafa y cefalea son a menudo inadecuados para pre-
venir y abortar eficazmente y sistemdticamente la migrana y
cefaleas. Los métodos seguros y eficaces de neuroestimulacién
no invasiva podrian proporcionar una opcion de tratamiento
adyuvante para pacientes con cefaleas crénicas que actualmente
estan recibiendo resultados de tratamiento suboptimos. Si se
encuentra que es eficaz y relativamente seguro, los métodos
invasivos de neuroestimulacion podrian desempefar un papel
importante en el tratamiento de pacientes con formas graves
de migrafia y que son intratables a terapias menos invasivas.
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