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RESUMEN

En este articulo se hace un repaso de las técnicas
quirdrgicas actualmente disponibles para el trata-
miento de las cefaleas. Por un lado, existen técnicas
gue se basan en un conocimiento de la fisiopatologia,
como es el caso de la estimulacion cerebral profunda,
mientras que otras se han descubierto por casuali-
dad. El descubrimiento de estas terapias ha motivado
en ocasiones el desarrollo de ensayos clinicos bien
disenados con el fin de obtener una evidencia cienti-
fica de su eficacia. Sin embargo, también hay deter-
minadas técnicas quirtrgicas que sélo se han publi-
cado de modo preliminar en revistas médicas de poca
difusién, hecho que ni avala su eficacia ni su uso en
el tratamiento de las cefaleas.
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ABSTRACT

Herein we summarize the surgical techniques availa-
ble for the treatment of headaches. On one hand
there are techniques based on the knowledge of the
pathophysiology of the disorder, such as deep brain
stimulation, while other techniques are discovered by
chance. The pilot evidence of the therapeutic value of
the surgery in some cases leads to the design of cli-
nical trials in order to probe the efficacy of the pro-
cedure. The problem arises in other cases where only
the preliminary work is published in medical journal
of little diffusion and this is used as a scientific proof
of efficacy.
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INTRODUCCION

El tratamiento del dolor de cabeza mediante técnicas
quirdrgicas es una terapia deseable si consideramos
el dolor como una respuesta de defensa frente a un
insulto nocivo. Lo légico es eliminar el agente causal
o, en su defecto, la zona lesionada. Sin embargo, los
dolores de cabeza idiopaticos presentan una mayor
complejidad. La ausencia de una zona concreta gene-
radora o marcapasos responsable de la enfermedad
ha frustrado muchas expectativas. La resignacion,
pero sobre todo la evidencia cientifica, abogan mas
hacia intervenciones paliativas que modulan el com-
plejo entramado de las vias de dolor que a un trata-
miento curativo.

Cuando se revisa las propuestas actuales de trata-
mientos no farmacoldgicos, uno no puede menos
que sorprenderse. Por un lado, se ofertan técnicas
futuristas, fruto de anos de investigacion y de avan-
ces tecnoldgicos, mientras que en el otro extremo
se utilizan técnicas sin aval cientifico alguno. Estas
ofertas terapéuticas asustan, porque estan a dispo-
sicién de pacientes con cefalea que, dada su igno-
rancia sobre el tema y la desesperacion de su situa-
cion, las pueden llegar a utilizar. Dichas técnicas se
revisan al final de este articulo bajo el epigrafe
«Fraudes terapéuticos».

TRATAMIENTOS CON BASE CIENTIFICA

Estimuladores

La estimulacién eléctrica en diferentes puntos de la
red neural involucrada en la transmisidn nociceptiva
ha sido utilizada desde hace varias décadas como
terapia analgésica en pacientes con dolor crénico re-
fractario al tratamiento farmacoldgico. La ubicacion
de la estimulacion cerebral profunda ha ido variando,
desde la region septal, caudado, diversos nucleos
talamicos, asi como la sustancia gris periaqueductal
(SGP) y la periventricular (SGPV)™.

El mecanismo de accion de la estimulacion cerebral
profunda parece obedecer a la liberacidn de opiaceos
enddgenos contenidos en dichas regiones®. Por otro
lado, dependiendo de la frecuencia de la estimula-
cion, se puede bien inhibir o bien activar las neuronas
locales, favoreciendo su mecanismo de accidn tanto
si es inhibidor como estimulador vy, asi, de forma in-
directa modular la informacion nociceptiva. Desde el
punto de vista técnico, la metodologia es practica-
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mente idéntica en todos los tipos de estimulacidn,
s6lo diferencidndose en la ubicacion del electrodo.

A continuacion, se describen las técnicas de estimu-
laciéon eléctrica utilizadas en las cefaleas segun la
localizacion del electrodo.

Sustancia gris periaqueductal y periventricular

Raskin NH, et al. publicaron en 1987 la primera serie
de 175 pacientes en los que implantaron electrodos
en la SGP y/o en la regiéon somatosensorial del tala-
mo (VPL) para controlar el dolor lumbar crénico®. A
raiz de dicho procedimiento, cinco pacientes que pre-
viamente padecian dolores de cabeza sufrieron un
agravamiento de las cefaleas en los dias posteriores.
Ademas, 15 pacientes que no tenian historia previa
de cefaleas comenzaron a sufrir dolor de cabeza in-
mediatamente después del procedimiento o en los
dias siguientes. En 14 pacientes el dolor fue continuo
desde el inicio, manteniéndose continuo en tres pa-
cientes durante meses, mientras que en el resto el
dolor se hizo intermitente durante semanas a meses
antes de desparecer. La duracion total de la cefaleas
varioé entre los dos meses y los cinco anos. La mayo-
ria de los dolores presentaban caracteristicas migra-
nosas (fotofobia, dolor pulsatil, nduseas o vémitos).
En siete pacientes, y coincidiendo con la presencia de
dolor intenso, también aparecieron sintomas visuales
transitorios descritos como fosfenos o lineas en zig-
zag. Sin embargo, los autores especifican claramente
gue ninguno describe un aura visual tipica en espec-
tro de fortificacién clasico. El tratamiento preventivo
convencional utilizado resulté ser ineficaz.

Veloso F, et al. publicaron los resultados de la im-
plantacion de electrodos en la SGP para control de
dolor lumbar en 15 pacientes. En estos pacientes la
estimulacion indujo cefaleas con fenotipo de migra-
nas, aunque la descripcion clinica de algunos casos
corresponde mas a cefalea en racimos y otras cefa-
leas trigémino-autonomicas (Tabla 1). Estos hechos
son de gran interés, porque descartan la disfuncién
de la SGP como originaria de un fenotipo clinico
unico.

La estimulacion de la SGP y SGPV en el control de las
cefaleas no es una técnica habitual. Recientemente,
se ha publicado una serie de siete casos de estimula-
cion SGP y SGPV en pacientes con neuralgia del tri-
gémino secundaria a neoplasias o neuralgia posther-
pética entre otras causas®. Los resultados muestran
una mejoria en la calidad de vida y una disminucién
en la necesidad de analgésicos.
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Tabla 1. Pacientes con estimulacion en la SGP por dolor créonico lumbar

Paciente Estimulacion Lado Lagrimeo Ojo rojo Congestion Rinorrea Otros
SGP cefalea nasal
60H Izda. Izda. +Izda. - - - Dolor quemante
59H Izda. Dcha. Bilateral - +Dcha. - Sudoracion facial
47H Izda. Izda. +Dcha. +Dcha. +Dcha. +Dcha. Alucinaciones visuales
33H Dcha. Dcha. +Dcha. +Dcha. +Dcha. +Dcha. Horner izdo.
46H Izda. Izda. +Izda. > +Bilateral +Bilateral +Bilateral ~ Sudoracion facial dcha.
dcha.
49H 1zda. Izda. Bilateral = +Bilateral = Pulsatil
53M Izda. Izda. +Izda. +Izda. +Izda. +Izda. Foto/fonofobia
65H Izda. Izda. +Izda. - +Izda. +Izda. Foto/fonofobia;
alucinaciones visuales
49H Izda. Izda. - - - - Dolor parietooccipital
40H Dcha. Dcha. - - - - Dolor ocular dcho.
62H Dcha. Izda. = = = - Foto/fonofobia
37H Izda. Izda. +Izda. - - -
Veloso F, et al.
Hipotalamo de hace anos se usan terapias locales, como las infil-

La estimulacion en regiones proximas al hipotalamo
ha resultado til en casos de cefalea en racimos refrac-
tarios al tratamiento convencional. Se ha demostrado
que el hipotdlamo, en su funciéon hormonal, esta invo-
lucrado en la patogenia de la cefalea en racimos®. Pos-
teriormente, se observd mediante técnicas de neuro-
imagen una activacién en regiones anatémicamente
colindantes al hipotdlamo pero funcionalmente liga-
das'®", Estos hallazgos promovieron la utilizacion de
la estimulacion a este nivel como terapia analgési-
ca'?>", Los buenos resultados obtenidos en casos de
cefalea en racimos cronica refractaria al tratamiento
convencional llevaron al establecimiento de esta téc-
nica como una opcion terapéutica valida. Sin embargo,
debido a la posible morbimortalidad asociada a la ci-
rugia, se ha establecido un protocolo a cumplir por los
candidatos (Tabla 2)'4".

Mas recientemente se ha utilizado la misma técnica
para el tratamiento de un paciente con SUNCT, una
dolencia que casi por definicién responde mal al tra-
tamiento farmacoldgico actualmente disponible''6.17,

Nervio occipital mayor
INFILTRACIONES
Las alteraciones funcionales y/o anatoémicas a nivel

del nervio occipital mayor (NOM) son la base fisiopa-
toldgica para explicar la neuralgia de Arnold'®®, Des-

traciones con anestésicos, solos o en combinacion
con corticoides, en general con buenos resultados. La
respuesta positiva al bloqueo es considerada como
criterio diagndstico’?°. En los casos en los que los
bloqueos son ineficaces o pierden la eficacia inicial,
se plantean otras técnicas como rizélisis o lesion me-
diante radiofrecuencia. Se estd utilizando el bloqueo
del NOM en la cefalea en racimos como tratamiento
de transicidon para acortar la duracion del periodo
sintomatico?'?2. Ademas, el bloqueo del NOM es dtil
como terapia de apoyo en el tratamiento de otras
cefaleas (migrafa, cefalea cervicogénica) si en la ex-
ploracion se objetiva la presencia de puntos gatillo
locales?24,

EsTiMuLAcION

El NOM, a través de sus conexiones con el nucleo
caudal del trigémino, es capaz de modular la infor-
macion nociceptiva a nivel cefalico?2%. Recientemen-
te, se ha utilizado la estimulacidn eléctrica del NOM
como medida terapéutica en pacientes tanto con mi-
grafa cronica como con cefalea en racimos cronica.
Los estimuladores se han colocado bilateralmente,
pues en los primeros casos con dolor unilateral tra-
tados, tras la estimulacion del NOM, el dolor aparecio
en el lado contralateral. Los resultados son demasia-
dos preliminares como para poder concluir su efica-
cia®. Ya ha comenzado un estudio llamado PRISM
(Precision Implantable Stimulator for Migraine), alea-
torizado y controlado con placebo, cuyo fin es evaluar
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Tabla 2. Indicaciones de la estimulaciéon cerebral profunda
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— Cefalea en racimos cronica cumpliendo criterios IHS y ademas dos:

e CRC de al menos 24 meses de evolucion

e Los ataques deberdn ocurrir habitualmente con una frecuencia diaria

— Ataques estrictamente unilaterales

— Los pacientes deben ser ingresados para objetivar los ataques y sus caracteristicas

— Se debe haber probado (salvo contraindicacién) todos los firmacos indicados para la CR a las dosis adecuadas,
solos 0 en combinacién (cuando sea pertinente). Esto incluye: verapamilo, litio, metisergida, valproato, topiramato,
gabapentina, melatonina, pizotifeno, indometacina, esteroides.

— Perfil psicolégico normal

— Ausencia de una condicion médica/neurolégica que contraindique la estimulacion cerebral profunda:

e Infarto de miocardio reciente

e Arritmia cardiaca

e Malformacion cardiaca

e Epilepsia

e Infarto

e Estimulacion cerebral profunda por otra razén

e Enfermedad degenerativa del sistema nervioso central

e Hipertension arterial o hipotensién no controlada con firmacos

e Enfermedad del sistema nervioso autonémico
e Enfermedad endocrina

e Alteracion importante del equilibrio electrolitico (insuficiencia renal o hiperaldosteromismo)

— Exploracion neurolégica normal, excepto por los sintomas caracteristicos de la CR

— TC normal (con ventana 6sea), RM cerebral normal incluyendo la transicion craneocervical y angio-RM incluyendo

fase venosa normal

— Equipo neuroquirtrgico con experiencia en la implantacion de electrodos cerebrales profundos

— Paciente no embarazada
— Aprobacién por el comité ético hospitalario

— Eliminacion del habito tabaquico e ingesta de alcohol por el paciente

— Firma de consentimiento informado

la seguridad y eficacia de dicha estimulacion en el
tratamiento de la migrana cronica refractaria al trata-
miento convencional. El estimulador utilizado en este
estudio esta aprobado por la FDA para el tratamiento
del dolor crénico lumbar?’.

Intervenciones ablativas del nervio trigémino

Las lesiones del nervio trigémino mediante diferentes
metodologias ablativas (quimicas o fisicas) es una prac-
tica habitual para el tratamiento de la neuralgia del tri-
gémino. Otras dolencias, como la cefalea en racimos o
el SUNCT, también han sido de forma puntual subsidia-
rias de dicho tratamiento?. Sin embargo, los resultados
han sido menos exitosos que en el caso de la neuralgia
del trigémino. Desafortunadamente, no existen estu-
dios comparativos que permitan evaluar las ventajas/
desventajas de cada una de estas técnicas.

Las lesiones por radiofrecuencia y con baléon produ-
cen un efecto inmediato, mientras que la lesién con

glicerol puede tardar hasta una semana en mostrar
mejoria. La radiocirugia comienza a actuar general-
mente pasados dos a tres meses.

En general, todos estos procedimientos producen un
alivio temporal del dolor, habiendo recurrencia de los
sintomas tras varios anos en muchos pacientes. La
presencia de una anestesia dolorosa, la complicacion
mas temida, se produce en el 11% de los pacientes.
También se han descrito otras complicaciones como
pérdida de la sensibilidad corneal y queratitis. Dichas
complicaciones parecen ser mas frecuentes tras la
lesién por radiofrecuencia que con otras modalidades
terapéuticas.

Gammaknife

La radiocirugia estereotactica consiste en la identifi-
cacion de la raiz trigeminal en su zona de entrada en
el ganglio, para posteriormente bombardear la region
con varios haces de radiacion gamma. Tras el primer
estudio publicado por Ford RG, et al. en 1998 se mos-
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tré la posible eficacia de este tratamiento en la ce-
falea en racimos crénica?; no se publico ningun otro
nuevo estudio hasta 2005%°. Donnet A, et al. realiza-
ron un estudio prospectivo abierto en 10 pacientes
con cefalea en racimos crénica®. A los 13 meses del
procedimiento, dos pacientes presentaban igual nu-
mero de crisis, tres pacientes estaban libres de dolor,
tres pacientes presentaron una mejoria importante
con pocos ataques durante los siguientes seis meses
y dos pacientes presentaron una mejoria transitoria
durante dos a tres semanas, para posteriormente re-
gresar a su frecuencia habitual. Como efectos secun-
darios, tres pacientes desarrollaron parestesias sin
hipoestesia, uno hipoestesia y uno dolor por desafe-
rentizacion.

Lesiones del ganglio esfenopalatino

La lesion mediante radiofrecuencia del ganglio esfe-
nopalatino se ha utilizado como terapéutica en la ce-
falea en racimos (CR). En una serie publicada en la
gue se trataron 56 pacientes con CR episddica refrac-
taria al tratamiento farmacoldgico y 10 pacientes con
CR crénica, tras un seguimiento de mas de dos afos,
se obtuvo un 60% de mejoria en la CR episddica y un
30% en la crénica. Como efectos secundarios, se co-
munico6 hiperestesia del paladar, hematomas y epis-
taxis®’. Su uso en otras algias faciales ha resultado
menos beneficioso.

Cierre foramen ovale

Durante los ultimos anos ha sido motivo de gran in-
terés la relacidn existente entre migranas y la presen-
cia de foramen ovale permeable (FOP). Se ha com-
probado cémo la migraha con aura es 3,5 veces mas
prevalente en pacientes con FOP®, Los diferentes es-
tudios retrospectivos han mostrado una prevalencia
de migrana en pacientes con FOP sintomatico entre
el 27 y el 36%%%, En 93 pacientes con migraia con
aura el FOP estaba presente en el 47 frente al 16% de
los controles®.

Un estudio reciente ha evaluado a 131 pacientes con-
secutivos sometidos al cierre del FOP debido a la
presencia de un infarto criptogénico. El 27% de estos
pacientes presentaba migrafa con aura, pero tam-
bién se demostré en este grupo un aumento signifi-
cativo de la trombofilia, una anatomia del septo atrial
mas compleja, con mayor prevalencia de shunt es-
pontaneo derecho-izquierdo, asi como un shunt de
mayor tamano®637,
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Hasta el momento, no se ha demostrado una relacién
de causalidad o un mecanismo bien establecido que
pruebe la relacion entre la presencia de FOP y migra-
fa. Sin embargo, han surgido varias hipétesis. Una
hipotesis es la presencia de embolias microscépicas.
Otra posibilidad es la persistencia en la circulacion de
metabolitos quimicos que en condiciones normales
son lavados por la circulacién pulmonar, sirviendo
como detonantes de las crisis de migrana3e,

En 2000 se publicé la primera serie de pacientes don-
de se estudio de forma mas especifica la asociacidn
entre la presencia de FOP y el curso evolutivo de la
migrana®. De los 37 pacientes sometidos a un cierre
de la comunicacidn atrial, el 57% tenia historia pre-
via de migranas (16 pacientes migrafa con aura, 5
pacientes migrafa sin aura). A los pocos meses del
procedimiento, 10 de los 21 pacientes no volvieron
a presentar un nuevo episodio de migraha. De los
11 restantes, 8 presentaron una reduccion clinica-
mente importante en el nimero de episodios, asi
como en su gravedad, mientras que 3 no mostraron
ningun cambio. Otros autores han comunicado resulta-
dos similares. Reisman M, et al. han publicado la elimi-
nacién de todos los sintomas en el 56% de 50 pacientes
con migrafna tras el cierre del FOP%. Otras series
muestran una eliminacién de la migrafha con aura que
varia entre el 29 y el 60% y una mejoria de la sinto-
matologia entre el 58 y el 75%*13,

Sin embargo, es importante tener en cuenta que has-
ta la fecha todos los datos obtenidos del beneficio
terapéutico del cierre del FOP en pacientes con mi-
grana se basan en analisis retrospectivos de series de
pacientes en los que el cierre se llevé a cabo debido a
la presencia de infartos cerebrales. Recientemente, se
han dado a conocer los resultados de un primer estu-
dio prospectivo aleatorizado con doble ciego y enmas-
carado (MIST 1) en pacientes con migrafna sin infartos
previos. En este estudio se ha incluido a 370 pacientes
con migrafna en quienes se investigo la presencia de
FOP. Se documentd la presencia de shunt derecha-
izquierda en 220 pacientes (60%), en comparacidn
con un 27% de la poblacidn general. El 38% tenia un
shunt de gran tamafo, por s6lo un 1,3 a 4,8% de la
poblacién general (p < 0,001). Actualmente, hay va-
rios estudios en marcha con un disefo similar cuyos
resultados estan pendientes de ser conocidos.

Es importante tener en cuenta los posibles riesgos
asociados al procedimiento, generalmente relaciona-
dos con la técnica de cateterismo cardiaco y cierre
del FOP. Las complicaciones mas frecuentes suelen
incluir arritmias atriales transitorias y complicaciones
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vasculares en el punto de insercion del catéter. La
embolizacién de aire en las arterias coronarias, gene-
ralmente la arteria coronaria derecha, se ve en aproxi-
madamente el 1% de los procedimientos, producien-
do de forma tipica una elevacion transitoria del
segmento ST sin complicaciones hemodinamicas. La
imposibilidad de colocacidn del dispositivo que cierra
la comunicacién interauricular es una complicacién
rara que ocurre en menos del 1% de los pacientes.
Otras complicaciones de aparicién mas tardia son:
arritmia secundaria a una reaccion local del tejido
como consecuencia de la implantacién del dispositi-
vo, perforacién y/o erosion o trombosis del dispositi-
vo con fragmentaciéon y embolizacion del trombo.
Otra posible complicacién es un agravamiento de la
migrafna, tanto de la cefalea como del aura visual,
descrito en 71 pacientes por Wilmshurst PT#. También
se ha comunicado el desarrollo de cefaleas con o sin
aura en las semanas siguientes a la implantaciéon en
pacientes sin historia previa de migrana. El mecanis-
mo es desconocido. En esta serie se ha demostrado
una respuesta espectacular (mejoria de la cefalea) con
la adicion de clopidogrel, aumentando la posibilidad
de un mecanismo patogénico ligado a la agregacion
plaquetaria*“®. Otras especulaciones se han centrado
en una reaccion sistémica al componente metalico del
dispositivo utilizado, demostrandose una elevacion de
los niveles plasmaticos de niquel*.

Los estudios realizados en pacientes con cefalea en
racimos también han mostrado una mayor prevalencia
del FOP, similar a la migraina con aura?’. ;Habra que
esperar por tanto una mejoria tras el cierre del FOP?

MISCELANEA Y FRAUDES TERAPEUTICOS

En esta seccion se describen técnicas muy variopin-
tas. Aunque algunos trabajos estan publicados en
revistas médicas, su base cientifica es muy criticable
desde el punto de vista metodologico.

Exéresis del corrugator superciliaris

En el estudio publicado por Guyuron B se quiso de-
terminar si existe una asociacion entre la exéresis del
musculo corrugator superciliaris y la eliminacién o
mejoria significativa de las migranas. Se trata de una
cirugia estética rejuvenecedora que se realiza me-
diante endoscopia transpalpebral o de forma abier-
ta*®49, Con dicha finalidad se envié a 249 pacientes
consecutivos sometidos a esta cirugia estética un
cuestionario para diagnosticar de forma retrospectiva
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si sufrian cefaleas y de qué tipo. Los autores refieren
utilizar los criterios de la IHS. Un 39% cumplia crite-
rios de migraha. Un 80% de los casos de migrafna asi
diagnosticados tuvo mejoria (41%) o ausencia (38%)
de las crisis de forma inmediata tras la cirugia. Los
pacientes fueron seguidos durante un periodo que
varié entre 5 y 122 meses. Incluso identifican a un
grupo de ocho mujeres con migrahas relacionadas
con la menstruacidén. En cuatro de estas pacientes las
migranas desaparecen, mejoran en una paciente y se
mantienen sin cambios en tres. Ademas, identifican
a dos pacientes que presentan migranas relacionadas
con la menopausia (juna nueva cefalea?), de las cua-
les una paciente no vuelve a presentar nuevas cefa-
leas y la otra mejora. La cuantificacion de la frecuen-
cia de las migranas se deja a criterio del paciente,
quien debe de evaluar simplemente si existe una me-
joria 0 no en sus dolores de cabeza. Los autores
concluyen en base a sus resultados que estan inci-
diendo sobre un mecanismo periférico desencade-
nante de las migranas. La compresidn por parte de
este musculo de terminales trigeminales procederia
a activar el sistema trigeminovascular, desencade-
nando la migrafa.

Un segundo estudio realizado por otro grupo evalué
a 64 pacientes sometidos a la misma cirugia cosmé-
tica, ademas de una blefaroplastia®. Los pacientes
fueron estudiados mediante cuestionarios dirigidos.
Tras eliminar a pacientes con sintomas muy leves o
con cefalea de tensién y con menos de dos episo-
dios mensuales, asi como pacientes en tratamiento
preventivo o con migranas de frecuencia inferior a
una crisis al mes, se identificé a 12 pacientes. Sélo
se incluy6 a los pacientes con cefaleas cuyo dolor
«naciese» de la regién frontal/glabelar. El 92% de los
12 pacientes asi seleccionados noté una mejoria. Cua-
tro de siete pacientes con cefalea de tensién presen-
taron una resolucion completa de sus sintomas, asi
como dos de los tres pacientes con cefalea de tensidn
y migrafa.

En otro estudio se realizd la reseccion del musculo
corrugator en 60 pacientes como tratamiento de la
migrafa, cuantificandose por fin el nimero de ataques
de migrana a lo largo del tiempo®'. Once pacientes que
habian experimentado una ausencia total de los epi-
sodios de migrana durante el mes posterior a la cirugia
sufrieron una nueva aparicion de los ataques pasado
de tiempo. A los seis meses del tratamiento, el 31% de
los pacientes mostré una reduccién entre el 90 y el
100% en el nimero de dias al mes con dolor. Un 26%
presentd una reduccién del 50 al 90%, y un 40% de
pacientes o bien no observé ningun beneficio o sélo
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Tabla 3. Criterios diagnoésticos de la «cefalea
secundaria a puntos de contacto mucoso» (A11.5.1)

— Dolor intermitente localizado en la regiéon periorbi-
taria y canto medial o region temporocigomatica,
cumpliendo los criterios C y D

— Evidencia clinica, mediante endoscopia nasal y/o
TC, de puntos de contacto mucoso sin rinosinusitis
aguda

— Evidencia de que el dolor puede ser atribuido a
los puntos de contacto mucoso basado en al
menos uno de los siguientes:

— El dolor se corresponde con las variaciones en la
congestion mucosa secundaria al movimiento del
paciente desde decubito a pronacién

— Eliminacion del dolor en cinco minutos tras la
aplicacion topica de un anestésico local a nivel de
la turbina media utilizando como control placebo

— El dolor desaparece en una semana y no reaparece
tras el tratamiento quirdrgico de los puntos de
contacto Mucoso

tuvo una reduccién inferior al 50% en el nimero de
dias con dolor al mes. Los resultados obtenidos en
estos estudios probablemente no sean superiores a los
esperados si se hubiese utilizado un placebo.

Cirugia endoscopica nasal

En el apéndice de la nueva clasificacion internacional
de las cefaleas se ha incluido una nueva entidad de-
nominada «Cefalea secundaria a puntos de contacto
mucoso» (A11.5.1 Mucosal contact point headache).
Es una entidad controvertida, de la que existe poca
evidencia cientifica®®®, En la tabla 3 se recogen los
criterios diagndsticos que se han propuesto. Se con-
sidera que el contacto mucoso puede ser un factor
desencadenante de episodios de migrana mediante
la activacion del sistema trigeminal que inerva la
zona. Se desconoce la prevalencia en la poblacidn
general de puntos de contacto entre la mucosa rino-
sinusal de paredes opuestas.

Trepanacion

La trepanacion es uno de los tratamientos mas des-
cabellados detectados por la autora de este articulo.
Incluso existe una pagina web (http:/www.trepana-
tionguide.com) donde se da todo tipo de detalles e
ilustraciones del procedimiento a seguir como terapia
para mejorar los dolores de cabeza. Y, por su fuera
poco, jse invita al lector a practicarla él mismo!
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