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Sin embargo, el desenlace fue muy satisfactorio
y se procedié a la realizacién de la cirugiay a la
optimizacién una semana después del procedi-
miento. Pensamos que demorar unos dias la
optimizacién nos asequré que la paciente estu-
viera en un mejor estado (sin dolor ni molestias
locales) para poder afrontarla. Sobre la base de
la experiencia previa, en el segundo caso pro-
pusimos directamente a la paciente hacer lo
mismo, con un resultado igualmente muy satis-
factorio. En este sentido, otros autores ya han
sugerido hacerlo asi [3]. Se decidi6 avanzar con
el procedimiento quirdrgico asumiendo que
ambas pacientes iban a responder bien al trata-
miento porque existia una buena respuesta a la
levodopa oral, y pensamos que en los casos en
los que se objetive previamente una buena res-
puesta a la medicacion, la fase de test a través
de la sonda nasoyeyunal puede ser evitable. Por
una parte, evitamos el riesgo de complicaciones
0 un procedimiento molesto para los pacientes
[4]. Por otra, simplificamos el procedimiento.

Aunque en Espafia se ha extendido la proto-
colizacién de la fase de test de prueba con son-
da nasoyeyunal, en ciertos paises no se realiza
[1,5]y algunos estudios han demostrado resul-
tados superponibles [5]. En otras palabras, es
posible que en el futuro la implementacién de
la terapia con infusion de levodopa/carbidopa
enteral se simplifique, evitando en determina-
dos casos la fase de test con sonda nasoyeyunal
y optimizando a posteriori ambulatoriamente
segun los requerimientos de dosis necesarias
de la infusidn. Es mas sencillo, como sucede con
la apomorfina, dejar la opcién de realizar la fa-
se de test con sonda nasoyeyunal en casos mds
complejos sin seguridad de una respuesta épti-
ma (discinesias complejas, signos axiales, etc.).
Simplificar la instauracién de las terapias siem-
pre y cuando esté demostrado que es seguro es
coherente porque beneficia al equipo médico y
al paciente y ahorra costes al sistema. De he-
cho, con la instauracion de la infusién de levo-
dopa/carbidopa enteral, en Espafia ya lo hemos
empezado a hacer progresivamente desde el
afio 2006 (optimizacién ambulatoria, en domi-
cilio, etc.). El tiempo dard probablemente res-
puesta a esta cuestion.

Bibliografia

1. Olanow CW, Kieburtz K, Odin P, Espay AJ, Standaert DG,
Fernandez HH, et al. Continuous intrajejunal infusion
of levodopa-carbidopa intestinal gel for patients with
advanced Parkinson’s disease: a randomised, controlled,

www.neurologia.com  Rev Neurol 2018; 67 (5)

double-blind, double-dummy study. Lancet Neurol
2014, 13:141-9.

2. Fernandez HH, Standaert DG, Hauser RA, Lang AE,
Fung VS, Klostermann F, et al. Levodopa-carbidopa
intestinal gel in advanced Parkinson’s disease: final
12-month, open-label results. Mov Disord 2015; 30:
500-9.

3. Fasano A, Liu LW, Poon YY, Lang AE. Initiating
intrajejunal infusion of levodopa/carbidopa intestinal
gel: an outpatient model. Mov Disord 2015; 30: 598-9.

4. Delegge MH. Enteral access —the foundation of feeding.
JPEN J Parenter Enteral Nutr 2001; 25 (Suppl 2): S8-13.

5. Lew MF, Slevin JT, Kriiger R, Martinez-Castrillo JC,
Chatamra K, Dubow JS, et al. Initiation and dose
optimization for levodopa-carbidopa intestinal gel:
insights from phase 3 clinical trials. Parkinsonism
Relat Disord 2015; 21: 742-8.

Congestion nasal como sintoma
autondémico acompaiiante de crisis
migrafosas

Mercedes de Lera, Luis Lopez-Mesonero,
M. Isabel Pedraza, Elena Martinez-Velasco,
Marina Ruiz-Pifiero, Angel L. Guerrero-Peral

Unidad de Cefaleas. Servicio de Neurologia. Hospital
Clinico Universitario de Valladolid. Valladolid, Espafia.

Correspondencia: Dr. Angel Luis Guerrero Peral.

Unidad de Cefaleas. Servicio de Neurologia. Hospital
Clinico Universitario de Valladolid. Avda. Ramén y Cajal, 3
E-47005 Valladolid.

E-mail: gueneurol@gmail.com
Aceptado tras revision externa: 29.01.18.

Como citar este articulo: De Lera M, Lépez-Mesonero L,
Pedraza MI, Martinez-Velasco E, Ruiz-Pifiero M, Guerrero-
Peral AL. Congestién nasal como sintoma autonémico
acompafiante de crisis migrafiosas. Rev Neurol 2018; 67:
193-4.

© 2018 Revista de Neurologia

Es habitual que los ataques de dolor en la mi-
grafia se acompafien de sintomas vegetativos,
pero tampoco es infrecuente que asocien sinto-
mas autondmicos que nos obligaran a hacer un
diagnéstico diferencial con las cefaleas trigemi-
noautondmicas. Recientemente, un grupo espa-
fiol ha propuesto una escala para valorar y cuan-
tificar los sintomas autondmicos que acompa-
fian la migrafia [1].

Mujer de 58 afios, con antecedentes personales
de hipertension arterial e hiperlipidemia fami-
liar, asi como antiguo tabaquismo. Presentaba
desde su juventud episodios infrecuentes (entre
dos y tres al mes), consistentes en una cefalea
periocular, generalmente lateralizada hacia la
izquierda, de cardcter pulsdtil, de moderada-gran

intensidad, y acompafiada de fotofobia y sono-
fobia. Como desencadenante destacaba el ejer-
cicio fisico. La mayoria de los ataques, en espe-
cial los de mayor intensidad, se asociaban a
edema palpebral y lagrimeo, en ambos casos
bilaterales y, sobre todo, a una especialmente
llamativa congestidn nasal. Sin tratamiento, la
duracién tanto de dolor como de los sintomas
acompafantes podia ser hasta de 72 horas. La
respuesta a analgésicos o antiinflamatorios era
escasa y, en cambio, el uso de sumatriptan con-
sequia resolver el cuadro en unas dos horas en
la mayoria de los ataques. La paciente, que des-
empefia un trabajo cara al publico, se ausenta-
ba de él en los ataques mas prolongados, sobre
todo debido a la aparatosidad de la tumefaccion
nasal.

Meses antes de acudir a la consulta sufrid
una cardiopatia isquémica con infarto inferior por
oclusién trombética de la arteria coronaria de-
recha revascularizada con stent convencional.
Fue remitida a neurologia buscando una alter-
nativa al tratamiento sintomatico con triptanes,
contraindicados tras la cardiopatia isquémica.
Al ser atendida por primera vez por nosotros,
sufria unos dos ataques mensuales como los
descritos, si bien prolongados e invalidantes por
la escasa respuesta a antiinflamatorios. El uso
de bisoprolol en el contexto de su tratamiento
cardiolégico no habia reducido esa frecuencia.

Las exploraciones neuroldgica y otorrinola-
ringolégica basales fueron rigurosamente nor-
males. Un estudio de resonancia magnética ce-
rebral no mostrd alteracion alguna.

Propusimos como tratamiento preventivo la
administracién de topiramato en dosis bajas
(50 mg/dia en toma Unica nocturna), lo que
dio lugar a una importante disminucién del nd-
mero de ataques de migrafia, incluyendo una me-
nor intensidad en los que se producian.

Los sintomas autondémicos craneales descritos
en los criterios diagnésticos de la migrafia son
lagrimeo, inyeccién conjuntival, edema palpe-
bral, plétora aural y congestién nasal [1]. La
prevalencia de estos sintomas oscila entre el
27-37% en estudios de base poblacional y al-
canza hasta un 50% en registros de consultas
de neurologia [1-3]. En cuanto a sintomas auto-
némicos nasales, se describen en el 20% de pa-
cientes con migrafa crénica, principalmente ri-
norrea y congestion nasal con intensidad leve [1].

Los sintomas autonémicos asociados a la mi-
grafa tienen unas caracteristicas especiales. A
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diferencia de lo descrito en las cefaleas trigemi-
noautondémicas, aparecen generalmente de for-
ma bilateral y son menos intensos. Finalmente,
no se relacionan con la localizacién del dolor y
su aparicién es menos constante [4].

En las series publicadas hasta el momento,
se sefiala que los sintomas autondmicos se pro-
ducen con mayor frecuencia en ataques de migra-
fia de mayor intensidad [5,6] y duracién [3],
asi como en las migrafas de larga evolucidn
[3]. Nuestro caso presenta estas mismas carac-
teristicas.

Analizamos brevemente, buscando la expli-
cacion etiopatégena de la presencia de sinto-
mas autondmicos en la migrafia, la estructura
del sistema nervioso auténomo en el craneo. El
ganglio esfenopalatino es el ganglio parasim-
patico extracraneal de mayor tamafio, que reci-
be a su vez fibras sensitivas y simpaticas sin que
éstas realicen sinapsis en él. En cuanto a las fi-
bras parasimpadticas, las que tienen su origen
en el nlcleo salivatorio superior de la protube-
rancia inervan las arterias extra/intracraneales,
la glandula lagrimal, la mucosa nasal, la con-
juntiva y el misculo de Mdiller, mientras que las
originadas en el plexo carotideo inervan la glan-
dula lagrimal y nasal, y la mucosa palatina. El
reflejo trigeminoautondmico parasimpdtico esta
constituido por conexiones en el tronco del en-
céfalo entre las aferencias trigeminales y las efe-
rencias parasimpaticas vehiculadas por el ner-
vio facial que realizan sinapsis en el ganglio es-
fenopalatino [7].

Centrandonos en la aparicién de los sinto-
mas autondmicos en un ataque de migrafa, el
primer paso seria la activacién del sistema tri-
gémino vascular, tras un estimulo nociceptivo
sobre las terminaciones nerviosas del nervio tri-
gémino. Esta informacién nociceptiva viaja has-
ta el nucleo salivatorio superior, el que estimula
la liberacién de neurotransmisores como el
péptido relacionado con el gen de la calcitonina
y el éxido nitrico. Por otra parte, la via eferente
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del reflejo produce la liberacién del péptido in-
testinal vasoactivo [5]. Todo ello produce una
dilatacion de los vasos intracraneales, una ex-
travasacion de las proteinas del plasma y una
liberacién local de moléculas inflamatorias, que
activan los nociceptores de las meninges [7].

El sistema parasimpatico contiene y libera
un gran nimero de transmisores y sustancias
neuromoduladoras, como la acetilcolina, y va-
rios péptidos, como la histidina-metionina, po-
lipéptido activador de la adenilato ciclasa hipo-
fisaria, péptidos intestinales vasoactivos que
contribuyen a regular el tono del lecho cerebro-
vascular y la hemodinamica cerebral. Su activa-
cién y, por tanto, la liberacién de los neuro-
transmisores y péptidos previamente mencio-
nados favorecen la vasodilatacion y la inflama-
cién leptomeningea que, al menos en parte,
son responsables de algunos sintomas, como el
lagrimeo, el enrojecimiento conjuntival, |a rino-
rrea y la congestion nasal [5].

Aunque la causa de la persistencia del dolor
en la migrafia es desconocida, se piensa que las
vias del dolor se hipersensibilizan debido a los
episodios repetidos de activacion de las dos vias,
la sensorial y la parasimpatica, correspondien-
tes al reflejo trigeminoautonémico [8]; ello ex-
plicaria la presencia de sintomas autonémicos,
sobre todo en los ataques prolongados de mi-
grafia. Por otra parte, la sobreactivacién del re-
flejo trigeminal produce el reclutamiento de los
receptores periféricos neurovasculares (5-HTyg;p),
diana en el tratamiento sintomatico de la mi-
grafia. Este hecho podria explicar la buena res-
puesta al tratamiento con triptanes de los ata-
ques con sintomas autondmicos [9], como ob-
servamos en nuestra paciente.

En nuestro caso, los sintomas autondmicos
mas llamativos se producen en la nariz. Recien-
temente se han observado en pacientes migra-
fiosos hiperemia de la mucosa nasal, hipertro-
fia del cornete inferior y aumento de resistencia
de la mucosa nasal [10].

Debemos, pues, tomar en consideracion la
frecuencia de sintomas autonémicos acompa-
fiando a la migrafia, en ocasiones de forma tan
aparatosa e invalidante como ocurrié en esta
descripcién clinica. Suele ser conveniente reali-
zar el diagnéstico diferencial con las cefaleas
trigeminoautondmicas; las caracteristicas del
dolor y la bilateralidad habitual de estos sinto-
mas cuando acompafian a la migrafia nos ayu-
dan en esta tarea.
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