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Resumen  La  cefalea  postraumática  es  una  afección  frecuente  que  puede  tratarse  con  inter-
venciones farmacológicas  o  procedimientos  analgésicos;  sin  embargo,  la  mayoría  de  las  pruebas
se basan  en  el  paciente  con  traumatismo  leve,  lo  que  deja  un  gran  vacío  en  los  pacientes  con
traumatismo  moderado  o  grave  que  presentan  un  dolor  complejo.  La  toxina  botulínica  tiene  un
papel cada  vez  más  importante  en  el  tratamiento  del  dolor.  Se  ha  descrito  que  tiene  efectos
sobre diferentes  receptores  que  van  desde  el  TRPV1  (receptor  transitorio  potencial  vanilloide
tipo 1)  hasta  la  acción  sobre  el  CGRP  (péptido  relacionado  con  el  gen  de  la  calcitonina).  Este  es  el
primer reporte  de  un  caso  de  uso  de  toxina  botulínica  perineural  en  una  cefalea  postraumática
moderada  con  baja  respuesta  a  las  medidas  intervencionistas  habituales.
© 2025  Sociedad  Española  de  Anestesioloǵıa,  Reanimación  y  Terapéutica  del  Dolor.  Publicado
por Elsevier  España,  S.L.U.  Se  reservan  todos  los  derechos,  incluidos  los  de  mineŕıa  de  texto  y
datos, entrenamiento  de  IA  y  tecnoloǵıas  similares.
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Perineural  botulinum  toxin  in  the  management  of  post-traumatic  headache:  A  case
report
eadache  is  a  common  condition  that  can  be  managed  with  pharma-
lgesic  procedures;  however,  most  evidence  is  derived  from  patients

 large  gap  with  regard  to  patients  with  moderate  or  severe  trauma
 Botulinum  toxin  plays  an  increasingly  important  role  in  pain  mana-
ts  on  different  receptors,  ranging  from  TRPV1  (transient  receptor

 CGRP  (calcitonin  gene-related  peptide).  This  is  the  first  case  report
Ultrasound;
Peripheral  nerve

Abstract  Post-traumatic  h
cologic interventions  or  ana
with mild  trauma,  leaving  a
who present  complex  pain.
gement. This  neurotoxin  ac
potential  vanilloid  type  1)  to
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of  the  use  of  perineural  botulinum  toxin  in  a  patient  with  moderate  post-traumatic  headache
who responded  poorly  to  standard  interventional  measures.
© 2025  Sociedad  Española  de  Anestesioloǵıa,  Reanimación  y  Terapéutica  del  Dolor.  Published
by Elsevier  España,  S.L.U.  All  rights  are  reserved,  including  those  for  text  and  data  mining,  AI
training, and  similar  technologies.
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ntroducción

a  cefalea  postraumática  (CPT)  es  la  complicación  más  fre-
uente  de  la  lesión  cerebral  traumática  (LCT)  leve1.  Una
ran  proporción  de  individuos  puede  experimentar  síntomas
ersistentes  hasta  un  año  después  del  episodio  traumático,
ondición  conocida  como  CPT  crónica1.  Aún  se  conocen
alamente  los  mecanismos  fisiopatológicos  de  esta  compli-

ación.  Sin  embargo,  comparte  mecanismos  similares  con  la
efalea  primaria  (tal  como  la  migraña  y  la  cefalea  tensio-
al),  incluyendo  el  incremento  del  péptido  relacionado  con
l  gen  de  la  calcitonina  (CGRP),  que  puede  inducir  cefalea,
l  activar  el  nervio  trigémino1,2.  Otros  mecanismos  inclu-
en  la  interrupción  de  las  vías  descendentes  del  dolor  y  la
euroinflamación  inducida  por  traumatismo,  que  activa  los
strocitos  y  las  microglías1,2.

La  prevalencia  de  la  CPT  es  variable.  En  estudios  obser-
acionales  oscila  del  37  al  69%  de  los  pacientes  con  LCT  leve,
n  la  mitad  de  los  cuales  se  autorresuelve  dentro  de  los  tres
rimeros  meses  desde  el  inicio  de  los  síntomas.  De  manera
nteresante,  la  CPT  solo  se  produce  en  hasta  un  33%  de  los
acientes  con  LCT  moderada  y  grave3.

Los  síntomas  son  muy  similares,  y  comparten  caracte-
ísticas  clínicas  con  la  cefalea  tensional  o  la  migraña3,4.
a  presentación  de  tipo  tensional  se  encuentra  en  hasta
l  77%  de  los  pacientes;  el  resto  de  ellos  presentan  sínto-
as  de  tipo  migrañoso3,5.  Sin  embargo,  algunos  pacientes
ueden  presentar  a  la  vez  tanto  síntomas  de  cefalea  tensio-
al  como  de  migraña.  Dichos  pacientes  presentan  a  menudo
untos  de  activación  cervical,  pudiendo  coexistir  otros  tras-
ornos  tales  como  estrés,  nerviosismo,  insomnio,  depresión  y
nsiedad4.

Dado  que  los  mecanismos  fisiopatológicos  son  similares  a
os  de  la  cefalea  primaria,  los  tratamientos  actualmente  dis-
onibles  son  similares  a  los  utilizados  en  dichos  trastornos1,5,

 incluyen  fármacos  para  los  síntomas  agudos  tales  como
os  AINE,  paracetamol  y  triptanos1,5.  También  se  utilizan
ármacos  profilácticos,  tales  como  gabapentinoides,  anti-
onvulsivos  y  antidepresivos  tricíclicos,  para  reducir  la
recuencia  de  los  episodios  de  cefalea5.  A  pesar  de  ello,
n  porcentaje  de  los  pacientes  no  responde  a  dichos  fár-
acos  y  son  tratados  con  otras  alternativas,  tales  como

os  bloqueos  ecoguiados  del  nervio  occipital  mayor  (GON)
 del  nervio  supraorbitario  (SON)  y,  en  casos  refractarios,

6,7
oxina  botulínica .  Esta  última  actúa  al  nivel  de  la  mem-
rana  presináptica,  previniendo  la  unión  de  las  vesículas
e  acetilcolina  y  promoviendo  la  relajación  muscular.  Tam-
ién  tiene  un  efecto  analgésico,  al  inhibir  la  liberación
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resináptica  de  mediadores  del  dolor,  tales  como  CGRP,
ustancia  P,  receptor  transitorio  potencial  vanilloide  tipo  1
TRPV1),  receptor  transitorio  potencial  ankirina  1  (TRPA1)

 glutamato  en  las  fibras  sensibles8,9.  Debido  a  su  efecti-
idad,  se  utiliza  ampliamente  en  cefaleas  primarias  y  CPT,
plicándose  subcutáneamente  en  diferentes  localizaciones
raneofaciales7.

Presentamos  un  caso  de  tratamiento  exitoso  perineu-
al  con  toxina  botulínica  en  un  paciente  que  presentó  CPT
ebido  a  LCT  moderada.  El  tratamiento  farmacológico  e
ntervencionista  previo  había  sido  infructuoso,  pero  se  logró
ejora  sostenida  con  la  toxina  botulínica.  Este  caso  es  inte-

esante,  dado  su  enfoque  nuevo,  en  el  que  se  inyectó  la
oxina  al  nivel  perineural  de  los  nervios  occipital  mayor  y
upraorbitario  con  guía  ecográfica.  Esta  es  una  de  las  prime-
as  descripciones  de  esta  técnica  en  cefaleas  postraumáticas
oderadas.

aso clínico

resentamos  el  caso  de  un  paciente  de  34  años  de  Colombia
uien,  en  el  curso  de  sus  actividades  laborales,  sufrió  una
aída  desde  una  altura  de  5  metros.  Presentó  quemaduras
léctricas  en  manos  y  pies,  además  de  traumatismo  torácico

 pélvico  leve  y  traumatismo  craneoencefálico  moderado.
ue  inicialmente  tratado  en  la  unidad  de  urgencias  por  un
eurocirujano  y un  cirujano  maxilofacial,  además  de  un
irujano  plástico  y  un  cirujano  ortopédico,  quien  realizó
njerto  de  piel  en  la  mano  derecha  y  vendó  sus  muchas  heri-
as.  Un  estudio  de  resonancia  magnética  realizado  durante
u  estancia  hospitalaria  reflejó  múltiples  microhemorragias
ubcorticales  en  los  lóbulos  frontales  y  el  lóbulo  parietal
zquierdo,  que  sugirieron  lesión  axonal  difusa  y  cambios  inci-
ientes  debido  a  microangiopatía  isquémica  crónica  en  la
ateria  blanca  de  ambos  hemisferios.
Tras  su  recuperación  inicial,  que  duró  dos  meses,  fue

emitido  a  un  neurólogo  clínico  por  su  cefalea,  e  inició  trata-
iento  con  cafeína  y  quetiapina.  Dada  la  falta  de  respuesta

l  tratamiento,  fue  derivado  a  una  unidad  del  dolor,  donde
e  encontraron  múltiples  lesiones  cicatriciales  en  el  rostro,
uero  cabelludo  y  tórax,  quejándose  de  cefalea  paroxismal
ue  se  iniciaba  en  la  región  cervical  y  se  extendía  al  lado
erecho  a  través  de  las  regiones  occipital,  parietal  y  fron-
al  del  mismo  lado.  Sus  reflejos  osteotendinosos,  fuerza  y

ensibilidad  en  las  extremidades  eran  normales,  no  encon-
rándose  alteración  en  los  nervios  craneales,  aunque  reportó
olor  radiante  en  la  palpación  del  nervio  de  Arnold  en  el  lado
erecho.
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Figura  1  Intervención  perinerural  con  guía  ecográfica  del  nervio  occipital  mayor.  B:  hueso;  flecha:  dirección  de  la  aguja;  GON:
nervio occipital  mayor;  OB:  músculo  oblicuo  de  la  cabeza;  SC:  músculo  esplénico  de  la  cabeza;  SCT:  tejido  celular  subcutáneo;  SeC:
músculo semiespinal  de  la  cabeza;  Sm:  esternocleidomastoideo;  T:  trapecio.
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igura  2  Intervención  perineural  con  guía  ecográfica  del  ner
upraorbitaria.

Sus  médicos  tratantes  consideraron  un  tratamiento  far-
acológico  con  cafeína  y  un  agonista  alfa  2  (tizanidina)  a

na  dosis  de  2  mg  diarios,  además  de  la  realización  del
loqueo  ecoguiado  terapéutico-diagnóstico  de  GON  y  SON
n  el  lado  derecho.  Se  utilizó  un  transductor  lineal  Vscan
ir  GE  de  3-12  MHz,  insertándose  la  aguja  en  el  plano  al
ivel  cervical  entre  los  músculos  semiespinal  y  oblicuo  de
a  cabeza.  Una  vez  identificado  el  GON,  se  administraron

 ml  de  bupivacaína  al  0,25%,  seguidos  de  la  administración

coguiada  de  1  ml  de  bupivacaína  al  0,25%  para  bloquear  el
ervio  supraorbitario  al  nivel  de  la  escotadura  supraorbita-
ia.  Durante  una  consulta  de  seguimiento,  reportó  mejora
intomática  del  80%.  Sin  embargo,  los  síntomas  retornaron
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upraorbitario.  Flecha:  dirección  de  la  aguja;  SoN:  escotadura

ranscurridos  20  días  del  procedimiento,  por  lo  que  el  equipo
ecidió  realizar  una  segunda  intervención  consistente  en
blación  ecoguiada  pulsada  por  radiofrecuencia  de  GON  y
ON,  sin  mejora  clínica  significativa.

Debido  a  la  persistencia  de  sus  síntomas,  se  programó
na  tercera  intervención  con  toxina  botulínica  (onabotu-
inumtoxina  A).  Utilizando  un  transductor  lineal  Vscan  Air
E  de  3-12  MHz,  se  insertó  la  aguja  en  el  plano  al  nivel  de

a  columna  cervical  derecha  entre  los  músculos  semiespi-

al  y  oblicuo  de  la  cabeza  (fig.  1).  Una  vez  identificado
l  GON,  se  inyectaron  15  UI  de  toxina  botulínica  perineu-
al  e  interfascial,  seguida  de  la  administración  ecoguiada  de

 UI  de  toxina  botulínica  en  el  nervio  supraorbitario  al  nivel



 IN+Model
R

 J.M

d
m
r
d
r
n
h
y
d
r
a
d

D

T
d
g
D
c
s
t
t
p
m
t
d
p
p
n

p
A
e
r
r
b
N
v
f
o
s

F
2
d
s
a
u
S
h
A
m
d
d
m
r

v
b
c

e
n
p
t
y
p
n
o
m
l
a
r
s
p
m
p

e
e
l
m
a
E
a

C

A
t
c
C
r
u
s
e
c
p
r
s
d

F

L
z

C

E
d
a
c

ARTICLEEDAR-501903; No. of Pages 5

L.  Arce  Gálvez  and

e  la  escotadura  supraorbitaria  (fig.  2).  Durante  el  segui-
iento  por  un  neurólogo  de  la  unidad  del  dolor,  el  paciente

eportó  el  100%  de  resolución  de  los  síntomas  transcurri-
os  30  y  60  días,  y  del  90%  a  los  90  y  120  días.  Actualmente
eporta  únicamente  síntomas  intermitentes  que  están  ple-
amente  resueltos  con  el  régimen  farmacológico  inicial.  No
ubo  evidencia  de  debilidad  de  la  musculatura  craneofacial

 cervical,  ni  efectos  adversos  relacionados  con  el  proce-
imiento.  Tras  la  intervención,  el  paciente  fue  capaz  de
eanudar  sus  actividades  diarias  y  regresar  a  su  trabajo  con
lgunas  modificaciones,  debido  a  su  situación  actual  libre  de
olor.

iscusión

ratar  la  CPT  puede  resultar  difícil  para  los  médicos,
ebido  a  la  presencia  de  diversos  mecanismos  fisiopatoló-
icos  que  también  se  presentan  en  la  cefalea  primaria1,3.
e  forma  interesante,  esta  complicación  es  la  más  fre-
uentemente  descrita  en  pacientes  con  LCT  leve,  siendo
u  prevalencia  inversamente  proporcional  a  la  gravedad  del
raumatismo1-3.  En  el  caso  de  nuestro  paciente,  el  trauma-
ismo  fue  consecuencia  de  una  caída  desde  una  altura,  y
resentó  cambios  en  la  neuroimagen  sugestivos  de  microhe-
orragias  subcorticales,  que  en  la  fase  aguda  no  requirieron

ratamiento  neuroquirúrgico  invasivo.  Dado  que  se  trató
e  un  caso  de  LCT  moderada,  el  manejo  farmacológico
or  parte  de  un  neurólogo  fue  infructuoso,  derivándose  al
aciente  a  un  especialista  en  dolor,  para  explorar  otras  alter-
ativas  terapéuticas.

Las  intervenciones  analgésicas  están  indicadas  en  estos
acientes  cuando  ha  fallado  el  tratamiento  conservador4.
unque  estos  procedimientos  han  demostrado  ser  efectivos
n  el  tratamiento  de  la  cefalea  primaria6,  existe  poca  lite-
atura  sobre  su  uso  en  el  tratamiento  de  la  CPT.  Un  estudio
etrospectivo  realizado  en  10  sujetos  con  CPT  reflejó  que  el
loqueo  del  GON  mejoró  los  síntomas  en  el  80%  de  los  casos7.
uestro  paciente  recibió  inicialmente  bloqueo  de  este  ner-
io  y  del  nervio  supraorbitario,  bilateralmente.  La  respuesta
ue  inicialmente  positiva,  aunque  de  corta  duración,  no
bteniéndose  los  mismos  resultados  con  el  tratamiento  sub-
iguiente  de  radiofrecuencia.

La  toxina  botulínica  es  un  tratamiento  aprobado  por  la
ood  and  Drug  Administration  (FDA)  de  Estados  Unidos  en
010  para  la  migraña  crónica,  de  acuerdo  con  los  resulta-
os  del  estudio  PREEMPT7,  que  recomienda  la  administración
ubcutánea  de  155  a  200  unidades  a  lo  largo  de  un  total  de  30

 39  sitios.  Los  estudios  retrospectivos  de  CPT  han  reportado
na  tasa  de  éxito  del  64%  utilizando  el  protocolo  PREEMPT8.
in  embargo,  todos  los  estudios  publicados  hasta  el  momento
an  implicado  a  pacientes  con  CPT  secundaria  a  LCT  leve.
ctualmente  no  existe  literatura  sobre  el  uso  de  este  fár-
aco  en  la  LCT  moderada.  Nuestro  paciente  reportó  el  100%
e  mejora  en  los  primeros  dos  meses,  seguida  de  un  90%
e  mejora  de  hasta  4  meses  de  seguimiento.  El  tratamiento
ejoró  significativamente  su  calidad  de  vida,  permitiéndole

etornar  al  trabajo.

El  tratamiento  administrado  a  nuestro  paciente  es  inno-

ador,  debido  a  la  técnica  utilizada  para  inyectar  la  toxina
otulínica.  El  protocolo  PREEMPT  describe  una  aplica-
ión  subcutánea,  habiéndose  utilizado  dicho  protocolo  en
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studios  de  CPT  tras  LCT  leve10,11.  Sin  embargo,  algu-
os  estudios  han  reportado  el  uso  de  la  administración
erineural  de  toxina  botulínica  para  tratar  el  dolor  de
ipo  migrañoso12,  por  lo  que  extrapolamos  los  resultados

 la  intervención  descritos  en  dichos  estudios  al  contexto
ostraumático,  y  decidimos  realizar  la  administración  peri-
eural  ecoguiada  bilateral  de  toxina  botulínica  a  los  nervios
ccipital  mayor  y  supraorbitario,  ya  que  se  sabe  que  este  fár-
aco  actúa  en  las  fibras  sensoriales  aferentes  para  reducir  la

iberación  de  CGRP,  sustancia  P  y  glutamato.  Contrariamente
 la  duración  media  de  3  a  4 meses  de  efecto  analgésico
eportada  en  la  literatura,  nuestro  paciente  reportó  analge-
ia  sostenida  que  no  se  redujo  con  el  tiempo8,11.  Este  efecto
rolongado  puede  deberse  a  la  aplicación  perineural  del  fár-
aco,  pero  esto  debe  investigarse  adicionalmente  antes  de
oder  estandarizarse  este  protocolo.

Finalmente,  el  uso  de  toxina  botulínica  es  seguro  para
l  tratamiento  de  la  CPT.  Aunque  se  han  descrito  algunos
fectos  adversos,  tales  como  debilidad  local  o  generalizada,
as  dosis  utilizadas  en  cefaleas  son  normalmente  bajas  y
uy  bien  toleradas8,10,11.  Nuestro  paciente  no  tuvo  efectos

dversos.  Por  el  contrario,  la  tolerabilidad  fue  excelente.
sto  puede  deberse  al  uso  de  la  ecografía  para  guiar  la
dministración  perineural.

onclusión

unque  la  efectividad  de  la  toxina  botulínica  ha  sido  demos-
rada  en  pacientes  con  CPT  secundaria  a  LCT  leve,  este
aso  deja  claro  que  también  puede  ser  útil  en  pacientes  con
PT  secundaria  a  LCT  moderada.  En  casos  de  CPT  refracta-
ia  al  tratamiento  de  primera  línea,  la  toxina  botulínica  es
n  tratamiento  seguro  que  aporta  una  respuesta  analgésica
ostenida  excelente.  El  protocolo  de  aplicación  perineural
coguiada  utilizado  en  este  caso  es  similar  al  utilizado  en
efaleas  tales  como  la  migraña.  Sin  embargo,  se  trata  del
rimer  informe  sobre  su  uso  en  cefalea  postraumática  mode-
ada.  En  nuestro  paciente,  esta  técnica  logró  una  analgesia
uperior  a  la  reportada  en  la  literatura,  sin  efectos  secun-
arios.
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