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PALABRAS CLAVE Resumen La cefalea postraumatica es una afeccion frecuente que puede tratarse con inter-
Toxina botulinica; venciones farmacologicas o procedimientos analgésicos; sin embargo, la mayoria de las pruebas
Cefalea; se basan en el paciente con traumatismo leve, lo que deja un gran vacio en los pacientes con
Ecografia; traumatismo moderado o grave que presentan un dolor complejo. La toxina botulinica tiene un
Nervio periférico papel cada vez mas 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 accion sobre el CGRP (péptido relacionado con el gen de la calcitonina). Este es el
primer reporte de un caso de uso de toxina botulinica perineural en una cefalea postraumatica
moderada con baja respuesta a las medidas intervencionistas habituales.
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KEYWORDS Perineural botulinum toxin in the management of post-traumatic headache: A case
Botulinum toxin; report

Headache;

Ultrasound; Abstract Post-traumatic headache is a common condition that can be managed with pharma-
Peripheral nerve cologic interventions or analgesic procedures; however, most evidence is derived from patients

with mild trauma, leaving a large gap with regard to patients with moderate or severe trauma
who present complex pain. Botulinum toxin plays an increasingly important role in pain mana-
gement. This neurotoxin acts on different receptors, ranging from TRPV1 (transient receptor
potential vanilloid type 1) to CGRP (calcitonin gene-related peptide). This is the first case report
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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.
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Introduccion

La cefalea postraumatica (CPT) es la complicacion mas fre-
cuente de la lesion cerebral traumatica (LCT) leve'. Una
gran proporcion de individuos puede experimentar sintomas
persistentes hasta un ano después del episodio traumatico,
condicion conocida como CPT crénica'. Aln se conocen
malamente los mecanismos fisiopatoldgicos de esta compli-
cacion. Sin embargo, comparte mecanismos similares con la
cefalea primaria (tal como la migrana y la cefalea tensio-
nal), incluyendo el incremento del péptido relacionado con
el gen de la calcitonina (CGRP), que puede inducir cefalea,
al activar el nervio trigémino’?. Otros mecanismos inclu-
yen la interrupcion de las vias descendentes del dolor y la
neuroinflamacion inducida por traumatismo, que activa los
astrocitos y las microglias'-2.

La prevalencia de la CPT es variable. En estudios obser-
vacionales oscila del 37 al 69% de los pacientes con LCT leve,
en la mitad de los cuales se autorresuelve dentro de los tres
primeros meses desde el inicio de los sintomas. De manera
interesante, la CPT solo se produce en hasta un 33% de los
pacientes con LCT moderada y grave®.

Los sintomas son muy similares, y comparten caracte-
risticas clinicas con la cefalea tensional o la migrafia’*.
La presentacion de tipo tensional se encuentra en hasta
el 77% de los pacientes; el resto de ellos presentan sinto-
mas de tipo migrafioso®>. Sin embargo, algunos pacientes
pueden presentar a la vez tanto sintomas de cefalea tensio-
nal como de migrana. Dichos pacientes presentan a menudo
puntos de activacion cervical, pudiendo coexistir otros tras-
tornos tales como estrés, nerviosismo, insomnio, depresiony
ansiedad’.

Dado que los mecanismos fisiopatoldgicos son similares a
los de la cefalea primaria, los tratamientos actualmente dis-
ponibles son similares a los utilizados en dichos trastornos'->,
e incluyen farmacos para los sintomas agudos tales como
los AINE, paracetamol y triptanos'>. También se utilizan
farmacos profilacticos, tales como gabapentinoides, anti-
convulsivos y antidepresivos triciclicos, para reducir la
frecuencia de los episodios de cefalea®. A pesar de ello,
un porcentaje de los pacientes no responde a dichos far-
macos y son tratados con otras alternativas, tales como
los bloqueos ecoguiados del nervio occipital mayor (GON)
y del nervio supraorbitario (SON) y, en casos refractarios,
toxina botulinica®’. Esta ultima actGa al nivel de la mem-
brana presinaptica, previniendo la union de las vesiculas
de acetilcolina y promoviendo la relajacion muscular. Tam-
bién tiene un efecto analgésico, al inhibir la liberacion

presinaptica de mediadores del dolor, tales como CGRP,
sustancia P, receptor transitorio potencial vanilloide tipo 1
(TRPV1), receptor transitorio potencial ankirina1 (TRPA1)
y glutamato en las fibras sensibles®°. Debido a su efecti-
vidad, se utiliza ampliamente en cefaleas primarias y CPT,
aplicandose subcutaneamente en diferentes localizaciones
craneofaciales’.

Presentamos un caso de tratamiento exitoso perineu-
ral con toxina botulinica en un paciente que presenté CPT
debido a LCT moderada. El tratamiento farmacologico e
intervencionista previo habia sido infructuoso, pero se logré
mejora sostenida con la toxina botulinica. Este caso es inte-
resante, dado su enfoque nuevo, en el que se inyectd la
toxina al nivel perineural de los nervios occipital mayor y
supraorbitario con guia ecografica. Esta es una de las prime-
ras descripciones de esta técnica en cefaleas postraumaticas
moderadas.

Caso clinico

Presentamos el caso de un paciente de 34 anos de Colombia
quien, en el curso de sus actividades laborales, sufrio una
caida desde una altura de 5metros. Presentd quemaduras
eléctricas en manos y pies, ademas de traumatismo toracico
y pélvico leve y traumatismo craneoencefalico moderado.
Fue inicialmente tratado en la unidad de urgencias por un
neurocirujano y un cirujano maxilofacial, ademas de un
cirujano plastico y un cirujano ortopédico, quien realizd
injerto de piel en la mano derecha y vendd sus muchas heri-
das. Un estudio de resonancia magnética realizado durante
su estancia hospitalaria reflejé multiples microhemorragias
subcorticales en los ldbulos frontales y el ldbulo parietal
izquierdo, que sugirieron lesion axonal difusa y cambios inci-
pientes debido a microangiopatia isquémica crénica en la
materia blanca de ambos hemisferios.

Tras su recuperacion inicial, que duré dos meses, fue
remitido a un neurélogo clinico por su cefalea, e inici6 trata-
miento con cafeina y quetiapina. Dada la falta de respuesta
al tratamiento, fue derivado a una unidad del dolor, donde
se encontraron multiples lesiones cicatriciales en el rostro,
cuero cabelludo y térax, quejandose de cefalea paroxismal
que se iniciaba en la regién cervical y se extendia al lado
derecho a través de las regiones occipital, parietal y fron-
tal del mismo lado. Sus reflejos osteotendinosos, fuerza y
sensibilidad en las extremidades eran normales, no encon-
trandose alteracion en los nervios craneales, aunque reporté
dolor radiante en la palpacion del nervio de Arnold en el lado
derecho.
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Figura 1

Intervencion perinerural con guia ecografica del nervio occipital mayor. B: hueso; flecha: direccion de la aguja; GON:

nervio occipital mayor; OB: musculo oblicuo de la cabeza; SC: musculo esplénico de la cabeza; SCT: tejido celular subcutaneo; SeC:
musculo semiespinal de la cabeza; Sm: esternocleidomastoideo; T: trapecio.

Figura 2
supraorbitaria.

Sus médicos tratantes consideraron un tratamiento far-
macoldgico con cafeina y un agonista alfa2 (tizanidina) a
una dosis de 2mg diarios, ademas de la realizacion del
bloqueo ecoguiado terapéutico-diagnoéstico de GON y SON
en el lado derecho. Se utilizd un transductor lineal Vscan
Air GE de 3-12MHz, insertandose la aguja en el plano al
nivel cervical entre los musculos semiespinal y oblicuo de
la cabeza. Una vez identificado el GON, se administraron
2 ml de bupivacaina al 0,25%, seguidos de la administracion
ecoguiada de 1 ml de bupivacaina al 0,25% para bloquear el
nervio supraorbitario al nivel de la escotadura supraorbita-
ria. Durante una consulta de seguimiento, reporté mejora
sintomatica del 80%. Sin embargo, los sintomas retornaron

Intervencion perineural con guia ecografica del nervio supraorbitario. Flecha: direccion de la aguja; SoN: escotadura

transcurridos 20 dias del procedimiento, por lo que el equipo
decidi6 realizar una segunda intervencion consistente en
ablacion ecoguiada pulsada por radiofrecuencia de GON y
SON, sin mejora clinica significativa.

Debido a la persistencia de sus sintomas, se programod
una tercera intervencion con toxina botulinica (onabotu-
linumtoxina A). Utilizando un transductor lineal Vscan Air
GE de 3-12MHz, se inserto la aguja en el plano al nivel de
la columna cervical derecha entre los mUsculos semiespi-
nal y oblicuo de la cabeza (fig. 1). Una vez identificado
el GON, se inyectaron 15Ul de toxina botulinica perineu-
ral e interfascial, seguida de la administracion ecoguiada de
5 Ul de toxina botulinica en el nervio supraorbitario al nivel
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de la escotadura supraorbitaria (fig. 2). Durante el segui-
miento por un neurélogo de la unidad del dolor, el paciente
report6 el 100% de resolucion de los sintomas transcurri-
dos 30 y 60dias, y del 90% a los 90 y 120 dias. Actualmente
reporta Unicamente sintomas intermitentes que estan ple-
namente resueltos con el régimen farmacoldgico inicial. No
hubo evidencia de debilidad de la musculatura craneofacial
y cervical, ni efectos adversos relacionados con el proce-
dimiento. Tras la intervencion, el paciente fue capaz de
reanudar sus actividades diarias y regresar a su trabajo con
algunas modificaciones, debido a su situacion actual libre de
dolor.

Discusién

Tratar la CPT puede resultar dificil para los médicos,
debido a la presencia de diversos mecanismos fisiopatolo-
gicos que también se presentan en la cefalea primaria'-=>.
De forma interesante, esta complicacion es la mas fre-
cuentemente descrita en pacientes con LCT leve, siendo
su prevalencia inversamente proporcional a la gravedad del
traumatismo’~. En el caso de nuestro paciente, el trauma-
tismo fue consecuencia de una caida desde una altura, y
presentd cambios en la neuroimagen sugestivos de microhe-
morragias subcorticales, que en la fase aguda no requirieron
tratamiento neuroquirirgico invasivo. Dado que se tratd
de un caso de LCT moderada, el manejo farmacologico
por parte de un neurdlogo fue infructuoso, derivandose al
paciente a un especialista en dolor, para explorar otras alter-
nativas terapéuticas.

Las intervenciones analgésicas estan indicadas en estos
pacientes cuando ha fallado el tratamiento conservador®.
Aunque estos procedimientos han demostrado ser efectivos
en el tratamiento de la cefalea primaria®, existe poca lite-
ratura sobre su uso en el tratamiento de la CPT. Un estudio
retrospectivo realizado en 10 sujetos con CPT reflejo que el
bloqueo del GON mejoré los sintomas en el 80% de los casos’.
Nuestro paciente recibi6 inicialmente bloqueo de este ner-
vio y del nervio supraorbitario, bilateralmente. La respuesta
fue inicialmente positiva, aunque de corta duracién, no
obteniéndose los mismos resultados con el tratamiento sub-
siguiente de radiofrecuencia.

La toxina botulinica es un tratamiento aprobado por la
Food and Drug Administration (FDA) de Estados Unidos en
2010 para la migrana cronica, de acuerdo con los resulta-
dos del estudio PREEMPT’, que recomienda la administracion
subcutanea de 155 a 200 unidades a lo largo de un total de 30
a 39 sitios. Los estudios retrospectivos de CPT han reportado
una tasa de éxito del 64% utilizando el protocolo PREEMPT?.
Sin embargo, todos los estudios publicados hasta el momento
han implicado a pacientes con CPT secundaria a LCT leve.
Actualmente no existe literatura sobre el uso de este far-
maco en la LCT moderada. Nuestro paciente reporté el 100%
de mejora en los primeros dos meses, seguida de un 90%
de mejora de hasta 4 meses de seguimiento. El tratamiento
mejord significativamente su calidad de vida, permitiéndole
retornar al trabajo.

El tratamiento administrado a nuestro paciente es inno-
vador, debido a la técnica utilizada para inyectar la toxina
botulinica. El protocolo PREEMPT describe una aplica-
cion subcutanea, habiéndose utilizado dicho protocolo en

estudios de CPT tras LCT leve'®'". Sin embargo, algu-
nos estudios han reportado el uso de la administracion
perineural de toxina botulinica para tratar el dolor de
tipo migrafioso'?, por lo que extrapolamos los resultados
y la intervencion descritos en dichos estudios al contexto
postraumatico, y decidimos realizar la administracion peri-
neural ecoguiada bilateral de toxina botulinica a los nervios
occipital mayor y supraorbitario, ya que se sabe que este far-
maco actla en las fibras sensoriales aferentes para reducir la
liberacion de CGRP, sustancia Py glutamato. Contrariamente
a la duracion media de 3 a 4meses de efecto analgésico
reportada en la literatura, nuestro paciente reporté analge-
sia sostenida que no se redujo con el tiempo®'". Este efecto
prolongado puede deberse a la aplicacion perineural del far-
maco, pero esto debe investigarse adicionalmente antes de
poder estandarizarse este protocolo.

Finalmente, el uso de toxina botulinica es seguro para
el tratamiento de la CPT. Aunque se han descrito algunos
efectos adversos, tales como debilidad local o generalizada,
las dosis utilizadas en cefaleas son normalmente bajas y
muy bien toleradas®'%"", Nuestro paciente no tuvo efectos
adversos. Por el contrario, la tolerabilidad fue excelente.
Esto puede deberse al uso de la ecografia para guiar la
administracion perineural.

Conclusion

Aunque la efectividad de la toxina botulinica ha sido demos-
trada en pacientes con CPT secundaria a LCT leve, este
caso deja claro que también puede ser util en pacientes con
CPT secundaria a LCT moderada. En casos de CPT refracta-
ria al tratamiento de primera linea, la toxina botulinica es
un tratamiento seguro que aporta una respuesta analgésica
sostenida excelente. El protocolo de aplicacion perineural
ecoguiada utilizado en este caso es similar al utilizado en
cefaleas tales como la migrana. Sin embargo, se trata del
primer informe sobre su uso en cefalea postraumatica mode-
rada. En nuestro paciente, esta técnica logré una analgesia
superior a la reportada en la literatura, sin efectos secun-
darios.
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zacion de este articulo.
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