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BLOQUEIO ANESTESICO DO NERVO OCCIPITAL
MAIOR NA PROFILAXIA DA MIGRANEA

Elcio Juliato Piovesan’, Lineu Cesar Werneck?, Pedro André Kowacs’,
Claudlio Esteves TatsuP, Marcos Christiano Lange®, Maurice Vincent?

RESUMO - Na fisiopatologia da enxaqueca muitas estruturas estdo envolvidas, sendo que o nervo trigémeo
pode ser considerado a estrutura principal. Com o objetivo de determinar a influéncia do nervo occipital
maior (NOM) sobre o comportamento da enxaqueca, estudamos 37 pacientes que apresentavam crises de
enxaqueca. Utilizando-se de um estudo duplo cego “cruzado” os pacientes foram submetidos a infiltracao do
NOM com bupivacaina 0,5% (BP) e soro fisiol6gicos 0,9% (SF), os efeitos clinicos ap6s os bloqueios anestésicos
foram avaliados: subjetivamente através da escala visual analitica para dor e objetivamente determinou-se os
limiares de percepgdo dolorosa. A comparagdo entre os dois grupos (BP-SF) e (SF-BP) mostrou que: o nimero
e a duragdo das crises em todos os momentos do estudo ndo mudaram; a intensidade das crises no grupo (BP-
SF) foi menor somente depois da segunda infiltracdo (P=0,020), em todos os outros momentos ndo se
observaram alteragdes significativas. Concluimos que o bloqueio anestésico com BP sobre o NOM néo altera
0 numero e a duragdo das crises de migranea, porém promove uma reducdo média na intensidade das crises
60 dias apds a sua infiltracdo. Os resultados mostrados sugerem que o NOM participa ativamente sobre a
modulacdo nociceptiva durante as crises de enxaqueca sem aura.

PALAVRAS-CHAVE: bloqueio anestésico, nervo occipital maior, enxaqueca, profilaxia.

Anesthetic blockade of the greater occipital nerve in migraine prophylaxis

ABSTRACT - Migraine comprises a great many encephalic structures in its pathophysiology with the trigeminal
nerve (TN) type being one of the main ones. For the purpose of determining a possible influence of the greater
occipital nerve (GON) on migraine behavior, 37 patients who showed this pathology were studied. Using a
double blind “cross over” group and submitting those patients to a GON infiltration with bupivacaina 0.5%
(BP) and physiological serum 0.9% (PS), the clinical effects were evaluated: subjectively, through a pain analytical
visual scale; objectively, by determining the threshold of pain perception (algometry). The comparison between
the two groups (BP-PS) and (PS-BP) has shown that the number and duration of the attacks did not show
significant statistical differences during the study. The intensity of the attacks was lower in group (BP-PS) only
after the second infiltration (p=0.020), in the other moments no differences have been observed between the
groups. The conclusion is that the anesthetic blockage with BP on the GON does not change the number of
crises and their duration, but it does provokes an intensity reduction after 60 days from the infiltration. The
results shown here suggest that GON participates in the cranial nociceptive modulation during crises of
migraine without aura.

KEY WORDS: blockade, greather occipital nerve, migraine, prophylaxis.

O nervo occipital maior (NOM) é um dos respon-
saveis pela inervagao sensorial cutanea da regido oc-
cipital e suboccipital'. Pesquisas recentes mostraram
que ele também participa ativamente na modula-
¢ao nociceptiva encefdlica, atuando diretamente, em
conjunto com o nervo trigémeo (NT), sobre neur6-
nios nociceptivos secundarios, localizados ao nivel
do tronco cerebral?. A influéncia do NOM sobre os

mecanismos fisioldgicos da migranea ndo foram até
o momento, adequadamente esclarecidos.

Neste estudo procurou-se determinar o compor-
tamento clinico da migranea apés o bloqueio anes-
tésico do NOM como conduta profilatica.

METODO
Foram admitidos neste estudo sessenta e trés pacien-

Unidade de Cefaléias, Especialidade e Servico de Neurologia do Departamento de Clinica Médica, Hospital de Clinicas, Universidade
Federal do Parana (UFPR), Curitiba PR, Brasil: "Neurologista; ?Professor Titular; *Medico; *Professor Adjunto (Setor de Cefaléias, Servico
de Neurologia, Hospital Universitario Clementino Fraga Filho, Universidade Federal do Rio de Janeiro).

Recebido 20 Dezembro 2000, recebido na forma final 13 Marco 2001. Aceito 17 Marco 2001.

Dr. Elcio Juliato Piovesan - Unidade de Cefaléias, Hospital de Clinicas UFPR — Rua General Carneiro 181/ 122 andar — 80060-900 Curitiba

PR — Brasil. E-mail: piovesan@avalon.sul.com.br



546 Arq Neuropsiquiatr 2001;59(3-A)

tes da unidade de cefaléias, que apresentavam crises que
preenchiam os critérios para a migranea sem aura pro-
postos pela International Headache Society (IHS)® e que
possuiam idade superior a 18 e inferior a 55 anos, presen-
¢a de uma ou mais crises ao més, auséncia de histéria
pregressa de traumatismo cranio-encefalico ou raquime-
dular, auséncia de patologias osteoarticular, ligamentar
ou muscular na coluna cervical e auséncia de qualquer
outro tipo de cefaléia nos Gltimos 12 meses.

Utilizou-se um ensaio clinico “cross over” (duplo cego),
e, como eixo de montagem, um estudo longitudinal em
que o fator em estudo foi a infiltracdo do NOM com soro
fisiolégico 0,9% (SF) e bupivacaina 0,5% (BP). Conforme
a droga utilizada, os pacientes foram divididos em dois
grupos: 1) grupo SF-BP quando utilizaram o SF como pri-
meiro bloqueio anestésico e BP durante o segundo blo-
queio; 2) grupo BP-SF quando utilizaram BP no primeiro e
SF no segundo bloqueio anestésico. O efeito clinico foi
guantificado subjetivamente através de escala visual
analodgica da dor (VSA) onde se avaliou o nimero, dura-
cao e intensidade das crises. Objetivamente avaliou-se os
limiares de percepcdo dolorosa, conforme técnicas de
algometria*®, estabelecendo-se um protocolo de pesqui-
sa sobre o NOM, regido temporal e sobre o primeiro, se-
gundo e terceiro ramos do trigémeo (nervos supra-orbital,
infra-orbital e mental respectivamente) bilateralmente®.

O estudo desenvolveu-se a partir de quatro consultas
médicas que antecederam os periodos “run in”, primeiro
e segundo “washout” e andlise final. Na primeira visita e
em todas as outras trés, os pacientes foram submetidos a
anamnese, exame fisico e neurolégico. Apds estes proce-
dimentos todos os pacientes admitidos na primeira visita
foram alocados para periodo “run in” de 30 dias, quando
utilizaram medicamentos placebo, denominado de
cidralina (200mg de amido) como proposta de tratamen-
to profilatico durante 30 dias. Este mesmo tratamento foi
utilizado nos 30 dias do primeiro e do segundo periodo
de “washout”. Eventuais crises de migranea, durante esta
fase, no primeiro e no segundo periodo de “washout”
foram tratadas com succinato de sumatriptano 50mg
como dose inicial e podendo a critério do paciente chegar
até uma dose maxima de 100mg/crise. Durante todas as
fases do estudo, fichas contendo a VSA foram entregues
aos pacientes para preenchimento em eventuais crises de
migranea, avaliando-se o padrao bioldgico das crises para
cada paciente estudado. Na segunda visita, apés exame
clinico e neurolégico, todos os pacientes que preenche-
ram adequadamente a VSA foram submetidos a algo-
metria. Apds estes procedimentos realizou-se a infiltra-
¢do do NOM bilateralmente (soro fisiolégico ou bupiva-
caina, conforme sorteio). Na terceira visita médica, todos
os pacientes que preencheram adequadamente a VSA fo-
ram submetidos a anamnese, exame fisico, neurolégico e
algometria. Apos estes procedimentos realizou-se a infil-
tracdo do NOM bilateralmente (soro fisiolégico ou bupiva-
caina, ou seja o oposto do primeiro bloqueio anestésico).
Na quarta consulta ou visita final, todos os pacientes que

preencheram adequadamente a VSA foram submetidos a
anamnese, exame fisico, neurolégico e algometria final,
encerrando desta maneira a captagdo de dados. Foram
selecionados voluntarios ndo portadores de cefaléia nos
ultimos 12 meses, para compor o grupo controle algo-
métrico.

Dos sessenta e trés pacientes admitidos no estudo, 37
o completaram, sendo 8 do sexo masculino (21,6%) e 29
do sexo feminino (78,4%), com idade média de 37,3 (+
8,2) anos. Iniciaram o estudo no grupo (BP-SF) 20 pacien-
tes, trés homens (15%) e 17 mulheres (85%), com idade
média de 37,1 anos e 17 no grupo (SF-BP), quatro ho-
mens (23,5%) e 13 mulheres (76,5%), tendo idade média
de 37,6 anos. Vinte e trés pacientes foram excluidos por
nao apresentarem hipoestesia no territorio do NOM em
pelo menos uma das duas infiltracdes (n=3), ndo compa-
recimento em uma das consultas (n=16), sincope duran-
te a infiltracdo (n=1), utilizacdo de outro medicamento
durante o protocolo (n=2), aparecimento de outra forma
de cefaléia durante o estudo (cefaléia secundéria a sinu-
siopatia) e nimero de crises inferior a uma durante o pe-
riodo “run in” (n=3).

Para comparacdo dos dados do grupo controle
(algometria) com os grupos estudo e entre eles, bem como
para avaliagdo do nimero de crises, duragdo e intensida-
de entre os grupos estudo, utilizou-se os testes paramétrico
de "t de Student” e o ndo paramétrico “Qui’'Quadrado”, e
a Analise da Variancia (ANOVA), para amostras indepen-
dentes e relacionadas. O nivel de significancia (ou proba-
bilidade de significancia) minima adotado foi de 5% (0,05).
O protocolo de estudo foi submetido a avaliacdo e apro-
vado pelo Comité de Etica Médica e Pesquisa em Seres
Humanos da Universidade Federal do Parana, Hospital de
Clinicas.

RESULTADOS

Na comparacdo do grupo controle com o grupo
estudo (fase run in), em relacdo a avaliacdo algo-
métrica, foi constatado que os pacientes do grupo
estudo apresentaram valores algométricos inferio-
res do lado direito para os nervos mental (p=0,008)
e supra-orbital (p=0,017) e do lado esquerdo, para
o nervo supra-orbital (p=0,022). As demais compa-
racdes algométricas ndo apresentaram diferencas
estatisticamente significativas (Tabela 1). Nos gru-
pos e entre os grupos (BP-SF) e (SF-BF), a analise dos
valores algométricos, nos diferentes pontos e em
diferentes fases (antes da primeira, apés a primeira
e apos a segunda infiltracdo), ndo mostraram dife-
rencas estatisticamente significativas.

Os 20 pacientes do grupo (BP-SF), apresentaram
em média no periodo “runin”: 3,6 crises com dura-
cdo de 1,8 dias e intensidade de 56mm na VSA. Apos
a primeira infiltracdo apresentaram em média 3,2
crises com duracao de 1,7 dias e intensidade de
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Tabela 1. Estatistica descritiva da avaliacdo algométrica do grupo controle e do grupo estudo

(Fase “run-in”).

DADOS - Grupo Controle Média Minimo Maximo Mediana
Lado Direito

Occipital Maior 145,0 56,0 339,0 135,0
Mental 46,2 17,0 83,0 -
Supra-orbital 47,7 31,0 70,0 -
Infra-orbital 53,9 28,0 98,0 48,0
Temporo-auricular 123,6 54,0 288,0 113,0
Lado Esquerdo

Occipital Maior 143,4 45,0 339,0 131,0
Mental 48,6 28,0 85,0 -
Supra-orbital 45,2 27.0 80,0 -
Infra-orbital 55,4 29,0 98,0 52,0
Temporo-auricular 119,6 49,0 250,0 103,0
DADOS - Grupo Estudo Média Minimo Maximo Mediana
Lado Direito

Occipital Maior 138,1 56,0 256,0 124,0
Mental 63,0 30,0 153,0 52,0
Supra-orbital 65,4 27,0 231,0 49,0
Infra-orbital 64,7 25,0 144,0 54,0
Temporo-auricular 119,8 43,0 212,0 107,0
Lado Esquerdo

Occipital Maior 133,7 51,0 226,0 126,0
Mental 60,6 27,0 215,0 48,0
Supra-orbital 56,8 25,0 134,0 50,0
Infra-orbital 61,9 27,0 163,0 51,0
Temporo-auricular 120,8 46,0 208,0 110,0

6,4mm na VSA. Apds a segunda infiltracdo apresen-
taram em média 2,4 crises com duracao de 1,4 dias
e intensidade de 5,2 mm na VSA (Tabela 2 e Fig 1). A
analise estatistica individual neste grupo e durante
os trés periodos mostrou que para o numero de cri-
ses ndo houve diferencas estatisticamente significa-
tivas nos trés periodos. A duracdo das crises refe-
rentes ao periodo antes e apds a primeira infiltracao
nao apresentaram diferencas estatisticamente sig-
nificativas, porém no periodo apos a primeira e apos
a segunda infiltracdo a duracdo média das crises foi
menor (p=0,029). Para a intensidade da dor nao
observamos diferencas estatisticamente significati-
vas no periodo antes da primeira e apds a primeira
infiltracdo, porém no periodo apds a primeira e apos
a segunda infiltracdo as crises apresentaram uma
reducdo em sua intensidade (p=0,035).

Os 17 pacientes do grupo (SF-BP) apresentaram
em média no periodo “run in” 3,6 crises com dura-
caode 1,6 dias e intensidade de 59mm na VSA. Apos

a primeira infiltracdo apresentaram em média 2,8
crises com duracao de 1,9 dias e intensidade de
58mm na VSA. Apés a segunda infiltragao apresen-
taram em média 2,5 crises com duracao de 1,5 dias
e intensidade de 67 mm na VSA (Tabela 3 e Fig 1). A
analise estatistica individual neste grupo e durante
os trés periodos mostrou que para o niumero e in-
tensidade media das crises ndao houve diferencas
estatisticamente significativas nos trés periodos. A
duracao das crises referentes ao periodo antes e apos
a primeira infiltracdo ndo apresentaram diferencas
estatisticamente significativas, porém no periodo
apods a primeira e apds a segunda infiltracdo a dura-
¢do média das crises foi menor (p=0,015).

A comparacao entre os dois grupos, (BP-SF) versus
(SF-BP) evidenciou que o niimero e a duracdo média
das crises ndo foram estatisticamente significativos
entre si nas trés fases do estudo. A intensidade das
crises no periodo antes da primeira e ap6s a primei-
ra infiltracdo nao foram estatisticamente significati-



548 Arq Neuropsiquiatr 2001;59(3-A)

Tabela 2. Estatistica descritiva da escala visual do grupo de estudo, Grupo (BP-SF).

ANTES DA PRIMEIRA INFILTRACAO

DADOS Média Minimo Maximo Mediana
Ndmero de Crises 3,6 1,0 8,0 3,0
Duracéo da Dor (dias) 1.8 1,0 3,0 2,0
Intensidade da Dor 5,6 2,2 10,0 5,2

APOS A PRIMEIRA INFILTRACAO

DADOS Média Minimo Maximo Mediana
Ndmero de Crises 3,2 1,0 6,0 3,0
Duracéo da Dor (dias) 1.7 1,0 3,0 2,0
Intensidade da Dor 6,4 2,4 10,0 5,7

APOS A SEGUNDA INFILTRACAO

DADOS Média Minimo Maximo Mediana

Numero de Crises 2,4 1,0 6,0 2,5

Duracéo da Dor (dias) 1.4 1,0 3,0 1,0

Intensidade da Dor 5,2 2,8 10,0 3,9
100mm

Dor Intensa

52mm

Dor Moderada

30mm

Dor leve

Semdor 00mm

RN API ASI

Fig 1. Intensidade das crises nas diferentes fases do estudo, periodo run in (RN), apds a primeira infiltracdo (API) e apos a
segunda infiltragao (ASI), para os grupos (BP-SF)n (SF-BP)L].
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Tabela 3. Estatistica descritiva da escala visual do grupo de estudo, Grupo (SF-BP).

ANTES DA PRIMEIRA INFILTRACAO

DADOS Média Minimo Maximo Mediana
Numero de Crises 3,6 1,0 7.0 3,0
Duracao da Dor (dias) 1,6 1,0 3,0 1,0
Intensidade da Dor 5,9 3,1 10,0 5,5
APOS A PRIMEIRA INFILTRA@AO

DADOS Média Minimo Maximo Mediana
Numero de Crises 2,8 1,0 6,0 2,0
Duracao da Dor (dias) 1,9 1,0 3,0 2,0
Intensidade da Dor 5,8 2,7 10,0 5,3
APOS A SEGUNDA INFILTRAQ/:\O

DADOS Média Minimo Maximo Mediana
Numero de Crises 2,5 1,0 6,0 2,0
Duracao da Dor (dias) 1,5 1,0 3,0 1,0
Intensidade da Dor 6,7 3,0 10,0 7.4

vos, porém no periodo apds a primeira e apds a se-
gunda infiltracao as crises apresentaram uma inten-
sidade menor no grupo (BP-SF) (p=0,020).

DISCUSSAO

Poucos estudos mostraram, de maneira experi-
mental, o efeito clinico obtido apoés a infiltracdo do
NOM durante as crises de migranea’®, nao sendo
encontrado, até o presente momento, nenhum es-
tudo utilizando esta técnica como estratégia profi-
latica. Pacientes portadores de migranea sem aura,
apobs serem submetidos a infiltracdo do NOM e do
nervo supra-orbital (NSO) com 0,5 a 1ml de bupi-
vacaina 0,5% (BP) durante as crises, apresentaram
uma reducdo no numero de ataques, no consumo
de analgésicos, na duracdo e na intensidade das cri-
ses. A reducdo da sensitividade e um decremento
nas informacodes nociceptivas centrais associadas a
sua ac¢ao sobre a atividade simpatica periférica (peri-
vascular) parecem justificar os resultados encontra-
dos®. No entanto, outro estudo, com metodologia
semelhante, mostrou que o bloqueio do NOM e do
NSO (1,5ml de lidocaina), durante as crises de cefaléia
cervicogénica, do tipo tensional e migranea nao pro-
movia reducao no numero, na intensidade e na du-
racao das crises de migranea®.

O numero de crises apresentada por um migra-
noso esta diretamente relacionado com os mecanis-
mos etiopatogénicos. A influéncia de fatores exter-
nos e internos desencadeando crises demonstra que

mais de uma estrutura cerebral esta envolvida'®'2. A in-
fluéncia positiva do NOM sobre esses mecanismos
e sobre o nimero de crises foi comprovada nos es-
tudos de Caputi® e descartada nos estudos de Bovim’.
No nosso estudo a comparagao entre ambos os gru-
pos, (BP-SF) versus (SF-BP), ndo mostrou reducdo no
numero de crises.

Apbs o inicio dos eventos geradores do desequili-
brio nociceptivo central e consequente surgimento
da migranea, uma verdadeira disputa entre forcas
nociceptivas ird surgir. Mecanismos de inibicao cen-
tral e periférica aparecerdao em diferentes sitios ce-
rebrais na tentativa de restabelecer este equilibrio'*?'.
O tempo necessério para que isto ocorra, correspon-
de a duracdo média das crises de migranea. Estudos
anteriores mostraram que a duracao das crises po-
dem alterar, apos a infiltragdo do NOM e do NSO?,
enquanto outros ndo mostraram diferencas’. Em
nosso estudo ndo encontramos diferencas estatisti-
camente significativas que comprovem a influéncia
do NOM sobre a duracdo média das crises.

Estimulos antidrémicos, supracorticais, podem
chegar as terminacoes livres dos nociceptores promo-
vendo a liberagcdo de neurotransmissores (substan-
cia P, peptideo relacionado ao gene da calcitonina e
neurokinina A). Estes neurotransmissores, além de
serem liberados na membrana sinaptica, irdo tam-
bém produzir um fluxo retrégrado de informacoes
nociceptivas para o cortex cerebral. O nucleo caudal
do trigémeo por ativacdo dos receptores do N-metil-
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D-aspartato potencializara estes estimulos através
dos mecanismos de “wind up” ou hiperexcitabilidade
neuronal®2. O cértex posterior do cingulo (CPC) em
suas areas 23 e 31 de Brodmann também podera
produzir amplificacdo nociceptiva?®2?4, Qutras estru-
turas podem atuar indiretamente sobre o CPC, por
meio de uma rede funcionante que monitoriza e in-
tegra os estimulos sensoriais, como a substancia cin-
zenta periventricular do mesencéfalo e substancia
cinzenta periaquedutal®>?¢. Estudos anteriores mos-
tram que a infiltracdo do NOM e do NSO, durante as
crises de migranea, podem ou nao reduzir sua in-
tensidade’®°.

Neste estudo observou-se que o comportamen-
to algico dos pacientes migranosos apés a infiltra-
¢ao do NOM com BP e SF possuem caracteristicas
préprias (Fig 1). Os pacientes de ambos os grupos
(BP-SF) e (SF-BP) apresentaram um aumento na in-
tensidade de suas crises ap6s a infiltracdo com BP e
uma reducdo apos a infiltracdo com SF. Estes dados
demonstram que a BP produziu um aumento na in-
tensidade média das crises em qualquer um dos gru-
pos (BP-SF) e (SF-BP) durante os 30 dias apés a sua
administracdo, e uma reducao na intensidade mé-
dia das crises ap6s 60 dias de sua administragao (so-
mente o grupo (BP-SF) foi acompanhado por um
periodo de 60 dias ap6s a infiltracdo com BP). O des-
conhecimento do comportamento algico induzido
pela infiltracdo do NOM com BP proporcionou um
“bias” no grupo (SF-BP). Este grupo foi acompanha-
do somente por um periodo de 30 dias apds o uso
da BP, ao passo que o efeito deste farmaco sobre a
nocicepgao necessita, pelos nossos achados, de um
periodo com 60 dias de acompanhamento. Obser-
vamos que a BP pode potencializar a intensidade
das crises de migranea nos 30 dias imediatos a sua
administracdo. Os mecanismos responsaveis por este
padrao sao desconhecidos até o presente momen-
to. Pacientes com cefaléia cervicogénica, submeti-
dos ao bloqueio anestésico com BP, apresentaram
padrao semelhante (aumento da intensidade da dor)
até dois dias ap6s a infiltracdo do NOM, padrao este
denominado pelo autor como padrao “til"%".

Pés sinapticamente, os receptores NMDA medei-
am a despolarizacao das fibras do tipo C, que pro-
duzem ativacdo do cordao espinhal em ratos, e con-
trolam a liberacdo de substancia P nas laminas | e Il
do corno dorsal espinhal cervical?®?. A ativacdo dos
receptores do NMDA produzem também estimulos
sobre os neurdnios excitatérios nociceptivos trigemi-
no-taldmicos que medeiam a nocicepcao dentro do
nucleo caudal do trigémeo®°. O bloqueio do NOM

(fibras do tipo C) reduz a possibilidade da influéncia
sensorial sobre os neurénios dindamicos de amplo
alcance®' e, assim, sobre os receptores do NMDA.
Desta maneira ocorrerd uma reducéo dos mecanis-
mos de “wind up”, diminuicao da liberacao de subs-
tancia P nas laminas | e Il do corno dorsal espinhal
cervical, reducdo dos estimulos excitatérios sobre os
nociceptores trigemino-taldmicos e conseqiente re-
ducéo na intensidade da dor. Estudos experimen-
tais, utilizando-se de técnicas de “c-fos”, mostraram
gue sua atividade ao nivel do nucleo caudal do
trigémeo e dos primeiros seguimentos cervicais (C,
e C,), apos estimulo elétrico sobre o seio sagital su-
perior em gatos, diminuiu com a utilizacdo do MK-
801, um potente antagonista dos receptores do
NMDA32,

A auséncia de mecanismos de convergéncia, ndo
especificamente ao nivel dos receptores do NMDA,
foi descartada por estudos recentes?33-3>, Se os me-
canismos de convergéncia existem, esta convergén-
cia poderia ser inibitéria? Especulamos que as fibras
do tipo C, oriundas do NOM, apés convergirem para
o nucleo caudal do trigémeo (receptores do NMDA),
apresentarao efeito inibitério. Quando o NOM é blo-
queado, os seus efeitos inibitorios sobre os recepto-
res do NMDA ao nivel do nucleo caudal do trigémeo
desaparecem, potencializando os mecanismos de
“wind up” do trigémeo. Isto permitiria que o siste-
ma trigeminal ficasse livre de seu antagonista natu-
ral, promovendo um acréscimo na intensidade das
crises de migranea dentro de 30 dias ap0s a infiltra-
cdo. Recentemente sugeriu-se que o metabolismo
encontrado no nucleo caudal do trigémeo apés es-
timulos do NOM poderia ndo estar relacionado com
mecanismos de convergéncia excitatéria, porém sig-
nificaria um aumento da atividade metabolica de
neurdnios inibitérios. Estes achados e estas hipote-
ses, como o proprio autor sugere, ainda sdo especula-
tivos, ndo havendo nenhum evidéncia satisfatéria
gue as comprove experimentalmente?.

Uma vez que a acao direta da BP ndo pode estar
relacionada com o cértex do cingulo, o seu efeito
podera ser sobre o NMDA ou qualquer outra estru-
tura ao nivel do tronco cerebral . Os verdadeiros me-
canismos que levaram aos achados deste estudo nao
podem ser comprovados, porém evidéncias, aqui
apresentadas, sugerem o envolvimento de mecanis-
mos mais complexos dentro do nucleo caudal do
trigémeo dos que até aqui conhecidos.

O presente estudo permite concluir que o blo-
gueio anestésico com BP sobre o NOM néo altera,
de maneira profilatica, o nimero e a duracdo das
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crises, porém altera a intensidade das mesmas apos
60 dias do seu bloqueio. O NOM participa ativamente
da modulacdo nociceptiva craniana, influenciando
desta maneira a intensidade das crises de migranea
sem aura.
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