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La cefalea es un trastorno infradiagnosticado e
infratratado en pediatria. Puede ser una manifes-
tacién habitual de las enfermedades infecciosas,
de los procesos sistémicos, del sistema nervioso
central, o constituir una entidad con identidad
propia, como la migrafia. Asociada a una eleva-
da carga de ansiedad familiar y personal, repre-
senta el motivo mds frecuente de consulta en
neurologia infantil'. Una evaluacién pormenori-
zada permitird excluir factores de riesgo que
orienten a exploraciones especificas para su criba-
do, aportard argumentos para liberar al afectado
y a su familia del temor a presentar un proceso
expansivo intracraneal y dard respuesta a inte-
rrogantes sobre su manejo a corto y largo plazo.

Bases anatomicas
y fisiologicas
de la cefalea

En la tabla 1 se especifican las estructuras intra
y extracraneales implicadas en la cefalea, asi
como sus mecanismos fisiopatolégicos basicos.
Para la migrafia, la teorfa vascular sugiere que
la hipoxia cerebral relacionada con la vasocons-
triccién de los vasos intracraneales seria la cau-
sa del déficit neuroldgico que provoca el aura
migrafiosa. La hiperemia reactiva y la vasodila-
tacion de las arterias intracraneales subsiguien-
te provocarfan una estimulacién de las termi-
naciones nerviosas nociceptivas causantes del
dolor?. La teoria neurogénica surge del concepto
de la “depresién cortical propagada de Leio”,
que propugna la existencia de un fenémeno
bioeléctrico con trayectoria occipitofrontal y
velocidad aproximada de 2 mm/min que con-
diciona una depresion de la actividad cortical
cerebral en respuesta a ciertos estimulos aplica-
dos a la corteza cerebral®4.

La medicién dindmica del flujo sanguineo ce-
rebral y del metabolismo energético durante
episodios migrafiosos ha permitido una sintesis
de ambas teorias y la aceptacion de la migrafia
como un trastorno hereditario del sistema tri-
geminovascular®. Asi, mediante una variedad
de mecanismos que involucran dreas corticales,
taldmicas o hipotaldmicas, se estimularia el /o-
cus ceruleus y el nucleo dorsal del rafe en el
tronco cerebral y, desde aqui, se proyectarian
impulsos retrégrados serotoninérgicos y dopa-
minérgicos al cértex cerebral que, a su vez, ge-
nerarfan una onda de depresion cortical y se
iniciarfa una cascada inflamatoria neurogénica
vascular. Este fenémeno iniciaria la liberacién
de neuropéptidos vasoactivos que inducirian la
liberacién de aminas, péptidos y metabolitos
del 4cido araquidénico por las células endote-
liales, mastocitos y plaquetas, y que ocasionaria
una inflamacién estéril de los vasos durales y
piales, a partir de los cuales las fibras nocicepti-
vas aferentes del trigémino transmitirfan el do-

lor>.

Valoracion del
paciente con cefalea

Anamnesis y exploracién fisica

Tras una anamnesis y exploracién fisica minu-
ciosa, puede diagnosticarse mas del 90% de las
cefaleas’. Al relato libre deberi de seguir un
interrogatorio estructurado, dirigido al afecta-
do y a los progenitores, cuyo objetivo es dar
respuesta a los interrogantes especificados en la
tabla 2. La utilizacién de calendarios de cefale-
as puede ser de particular importancia, en los
que una vez explicado el objetivo a los afecta-
dos, éstos puedan apuntar de forma esquemati-
ca la mayor parte de las respuestas a los inte-
rrogantes expuestos en la tabla de anamnesis.



La exploracién fisica

Siempre es obligatorio un examen fisico minu-
cioso, si bien en la mayoria de ocasiones obe-
dece a causas funcionales que no se asocian a
hallazgos exploratorios anormales. Se valorard
el estado general, las constantes vitales (tempe-
ratura, frecuencia cardiaca, presién arterial), los
datos somatométricos (un perimetro craneal
aumentado puede sugerir hidrocefalia u otra

Tabla 1. Estructuras cefilicas sensibles al dolor
y mecanismos de génesis del dolor

Estructuras de la cabeza sensibles al dolor
Intracraneales

Grandes senos venosos y sus venas
emisarias

Parte de la duramadre de la base
del créneo

Arterias durales
Arterias cerebrales de la base
Nervios craneales V, IX y X

Nervios cervicales superiores

Exitracraneales
Cuero cabelludo
Arterias extracraneales

Mucosa de las fosas nasales y senos
paranasales

Oido externo y oido medio

Msculos del cuero cabelludo, cara
y cuello

Estructuras de la cabeza
no sensibles al dolor

Crdneo

Parénquima cerebral

Gran parte de la duramadre
La mayoria de la piaracnoides
Epéndimo

Plexos coroideos

Mecanismos implicados

en la produccién del dolor

Distensién, traccién o dilatacién de las
arterias infracraneales y extracraneales
Traccién o desplazamiento de las grandes
venas intracraneales o su envoltura dural
Comprensioén, traccién o inflamacién de
los nervios craneales y espinales
Espasmo, inflamacién y fraumatismo de
los mésculos craneales y cervicales
Irritacién meningea y aumento de la
presién intracraneal

Perturbacién de las proyecciones
serofoninérgicas intracraneales
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lesién que ocupe espacio), inspeccion de la piel
(palidez, petequias o equimosis, alteraciones
pigmentarias), examen de los oidos, la regién
orofaringea y la articulacién temporomandibu-
lar, y auscultacién cardiopulmonar. La mayoria
de las causas de cefalea aguda podrin identifi-
carse tras esta sistemdtica. La exploracion neu-
rolégica incluird la valoracién del estado de
conciencia, la orientacién, el habla (alterados
en meningitis, encefalitis, hipertensién intra-
craneal [HTIC] de cualquier causa o migrafia
confusional), examen de pares craneales, espe-
cialmente los oculomotores —sin olvidar una
campimetria por confrontacién manual-, los
reflejos de estiramiento, sensibilidad, coordina-
cién, fuerza muscular y deambulacién®’.

Exdmenes complementarios

Se reservardn para las situaciones en que no
pueda establecerse un diagndstico concreto a
partir del cumplimiento de los criterios exis-
tentes para entidades especificas, o siempre que
haya datos sugerentes de un proceso orginico
subyacente sugerido por la anamnesis y/o la
exploracion fisica. E1 conocimiento de los dife-
rentes tipos de cefalea y la experiencia profe-
sional son determinantes en esta valoracién!?.
En la tabla 3 se realizan algunos comentarios
sobre la contribucién y la indicacién de las di-
ferentes exploraciones complementarias.

Clasificacion
de las cefaleas

Los criterios de la Internacional Headache So-
ciety (IHS), actualmente en su segunda edi-
cién (ICHD-2)'!] contribuyen eficazmente al
diagnéstico especifico de las cefaleas y son de
consulta obligada por su elevada especificidad
en los estudios epidemiolégicos, genéticos y de
evaluacion de eficacia farmacolégica.

Para el manejo asistencial diario, cobra interés
una mayor sensibilidad, a expensas de una dis-
minucién en la especificidad diagnéstica y la
clasificacion de la cefalea basada en el perfil
temporal propuesto por Rothner!?, que puede
ser de gran utilidad (fig. 1). Hay que precisar
que las distintas modalidades de cefalea pue-
den, obviamente, presentarse como una cefalea

aguda.

Cefaleas agudas

Pueden cursar con dolor generalizado o locali-
zado. En la tabla 4 se detallan las causas princi-
pales, asi como algunas anotaciones especificas.

Cefaleas agudas recurrentes
Migrafia. Es la causa méds importante de cefa-
lea, tanto en la edad pedidtrica como en adul-

Lectura rapida
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Introduccion

La cefalea puede ser un
sintoma de multiples
procesos, neuroldgicos o
extraneuroldgicos, o bien
constituir una entidad
primaria por si misma,
como la migrafia. Aunque
conlleva una elevada
ansiedad familiar, en
general por temor a un
proceso expansivo
subyacente, rara vez
responde a una causa
grave.

Bases anatomicas y
fisiologicas de la cefalea

Actualmente se acepta
que la migrana responde
a un trastorno hereditario
del sistema trigémino-
vascular, y en su
fisiopatologia se aunan
las teorias vascular y
neuronal, en la que se
implican impulsos
serotoninérgicos y
dopaminérgicos al cortex
cerebral que generan una
onda de depresion
cortical y el inicio de una
cascada inflamatoria
neurogénica vascular. La
liberacién de aminas,
péptidos y metabolitos del
acido araquidonico por las
células endoteliales,
mastocitos y plaguetas
ocasionan una
inflamacion estéril de los
vasos durales y piales, a
partir de los que se
transmite el dolor por las
fibras nociceptivas
aferentes del trigémino.
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Valoracion del paciente
con cefalea

Una apropiada historia
clinica permite el
diagndstico correcto en
mas del 90% de los casos,
sin mediar exploraciones
complementarias. La
anamnesis ha de recabar
datos del paciente y su
familia, puede permitir el
relato libre inicial, pero ha
de asegurarse que dé
respuesta a una amplia
serie de preguntas
estructuradas. La
utilizacién de calendarios
de cefaleas puede ser de
gran ayuda. La exploracion
fisica ha de ser
pormenorizada.

Las exploraciones
complementarias se
reservaran para las
situaciones en que no
pueda establecerse un
diagnostico concreto a
partir del cumplimiento de
los criterios existentes
para entidades especificas
o siempre que haya datos
sugerentes de un proceso
intracraneal subyacente.
En este contexto, puede
ser preciso la realizacion
de una puncién lumbar,
tomografia computarizada
craneal o incluso
resonancia magnética
cerebral. La contribucion
del electroencefalograma
es practicamente
inexistente.
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Tabla 2. Interrogatorio en la czy"aleag

Preguntas obligadas

Comentario

1 sHay un dnico tipo de cefalea?

2 5Cémo se iniciée

3 Cudndo se inici6?

4 5Cudl es su patron temporal?

5 3Cudl es su frecuencia?
6 3Cuénto dura habitualmente?

7 sTiene un predominio horario?

8 ;Se presenta en alguna

circunstancia especial?

9 3Hay alguna relacién con
alimentos, farmacos o
actividades?

10 sHay sinfomas prodromicos?

11 3Dénde se localiza?

12 5Cudl es su infensidad?

13 5Cudl se su carécter?

14 3Hay ofros sintomas asociados?

15 5Qué actitud toma el paciente
ante el dolor?

Si coexisten 2, han de investigarse de forma
independiente

Puede identificarse un factor fisico (traumatismo)
o psicolégico (separacién conyugal, fallecimiento
de un allegado, cambio de colegio, efc.)

sHace dias, meses o afios?

a) Agudo: episodio aislado, sin historia previa de

un proceso similar; b) agudo recurrente: episodios

agudos separados por intervalos libres; ¢) crénico no
progresivo: presentacién diaria o muy frecuente y con
intensidad levemoderada, no asociada a signos neurolégicos
anormales; d) crénico progresivo: empeora evolutivamente,
en frecuencia e intensidad, obligando a la sospecha de un
proceso expansivo infracraneal; e) mixfo: combinacién de
alguno de los anteriores, en especial agudo recurrente

y crénico no progresivo

La migrafa suele ocurrir 2-4 veces al mes y no de forma
diaria

30-60 min en la cefalea en racimos, en la migrafia puede
variar entre menos de 1 h'y varias horas; la cefalea
tensional puede ser continua

La presentacién vespertina es frecuente en la migrafia;
si.es matutina o nocturna, puede relacionarse con
hipertensién infracraneal

La exposicién al sol o el ejercicio fisico pueden ser
desencadenantes de migrafa. El estrés puede desencadenar
episodios de migrafa o cefaleas de fensién

Algunos alimentos (chocolate, frutos secos, carnes
condimentadas o ahumadas, bebidas de cola, cafeina,
citricos, comida china, alcohol), farmacos (anticonceptivos
en adolescentes o metilfenidato), exposicién al sol o
ejercicio fisico pueden ser desencadenantes de migraia

Cambios de humor, letargia, irritabilidad, bostezos, ansiedad

Un dolor localizado suele observarse en procesos
infecciosos locales. La migrafia suele localizarse en la zona
bifrontal o bitemporal y, menos frecuentemente,
hemicraneal. La cefalea tensional puede ser bilateral,
difusa o “en banda”. La cefalea en racimos es siempre
unilateral. La cefalea occipital, uni o bilateral, es rara y su
presencia obliga a descarfar una lesion estructural

En la migrafia, suele ser moderada-severa; severa en la
cefalea en racimos, y leve-moderada en la cefalea
tensional. El dolor severo impide la actividad habitual, el
moderado la limita y el leve no la afecta

Dato subjetivo y de dificil precisién; puede ayudarse sin
excesiva sugestion con algunos términos: “como si me
aprefasen”, “como una descarga”, “como si tuviese un
corazén dentro”, “pinchazos”

La fotofobia, la fonofobia, las nauseas, los vémitos y las
manifestaciones neurolégicas pasajeras son habituales en
la migrafia. Los signos neurolégicos obligan a descartar
una causa orgdnica

La cefalea severa obliga generalmente a guardar cama;
la moderada interrumpe la actividad habitual

(continda en la pagina siguiente)
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Tabla 2. Interrogatorio en la cefalea’ (continuacion)

Preguntas obligadas

Comentario

16 3Cémo se dlivia el dolor?

17 5Qué hace que empeore?

18 sHay ofros sintomas entre
los episodios de dolor2

Los analgésicos, el suefio y el reposo en ambiente oscuro,
fresco y tranquilo alivian la migrafia. La cefalea tensional
no siempre mejora con el suefio o los analgésicos

Se deben identificar situaciones como: estrés, luz, ruido,
ambientes con humo, consumo de alcohol o tabaco, ayuno,
falta de suefio o suefio excesivo, actividad fisica intensa

Entre episodios de migrafia no hay sintomas. Entre episodios
de cefalea tensional puede persistir un dolor leve continuo.
En cefaleas crénicas progresivas puede haber cambios de

personalidad, pérdida de memoria, dificultades visuales,
nduseas, trastorno de la marcha

19 Valoracién de los antecedentes
personales

Desarrollo psicomotor, existencia de alergias, asma,
infecciones infercurrentes, hipertensién arterial, crisis

epilépticas, trastornos del suefio, ansiedad, depresién,
fracaso escolar, trastorno por déficit de atencién e
hiperactividad.

20 Valoracién de los antecedentes

Antecedentes de migrafia hasta en el 78% de los pacientes
migrafiosos. Suele observarse cefalea crénica no

progresiva en familias disfuncionales o en las que los
padres presentan frastornos psicosomaticos

familiares
AR A cP
8 M
S
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Tiempo (dias)

Figura 1. Patron temporal de la cefalea segiin
Rothner.

A: agudo; AR: agudo recurrente: CP: cronico
progresivo; CNP: cronico no progresivo; M: mixto.

tos, y se estima que representa hasta el 75% de
los pacientes referidos por cefalea a un servicio
de neurologia infantil®3.

Hay importantes diferencias clinicas, epide-
mioldgicas y de distribucién, segin el sexo, en-
tre la migrafia en la edad pediitrica y en adul-
tos. En el estudio de Bille sobre una muestra
de 9.000 nifios, la prevalencia de migrafia au-
mentaba desde un 1,4% a los 7 afios, hasta el
5% a los 15 afios, y se observaba que la distri-
bucién segin el sexo, igual a edades tempranas,
se decantaba posteriormente hacia un predo-
minio claro en el sexo femenino*. Estas cifras
se ven superadas en otros estudios, y se alcanza
una prevalencia del 8-23% a los 15 afios de
edad, concordante con un aumento progresivo
dependiente de la edad que abocaria a la preva-
lencia en adultos, del 18-24%°. Algunos estu-
dios han constatado un incremento en la inci-

dencia de cefaleas en general y también de mi-
grafia en los ltimos afios!6:17.

En 1998, el Comité de clasificacién de las ce-
faleas de la ITHS establecié la existencia de 7
entidades relacionadas con la migrafia, especi-
ficando los criterios diagnésticos precisos y
adoptando para la migrafia sin aura una leve
modificacidn para su aplicacién por debajo de
los 15 afios!®. La excesiva rigidez de la clasifi-
cacién para su aplicacién en la edad pedidtrica
—con una baja sensibilidad como tributo a un
100% de especificidad— impuso algunas modi-
ficaciones, en especial a favor de una menor
duracién de los episodios, la aceptacion de do-
lor bilateral y la presentacién no combinada de
fotofobia y fonofobial®. Salvo en este tltimo
apartado, los demds han sido recogidos en la
segunda edicién de la THS (tabla 5)!. Algunos
autores, sin embargo, consideran que la migra-
fia no puede cefiirse a modelos tan rigidos y
propugnan su diagndstico ante cefaleas inter-
mitentes, separadas por intervalos asintomati-
cos, con nduseas o vémitos y una historia fami-

liar de migraﬁazo.

Migrasia sin aura. Cursa con crisis de cefalea
pulsitil con intensidad, localizacién y duracién
variables, asociadas a nduseas y vémitos, asi co-
mo a fotofobia y fonofobia, y entre los que el
nifio se encuentra libre de cefalea y puede de-
sarrollar una vida normal. La frecuencia no
suele superar los 6-8 episodios al mes, si bien el
término recientemente acufiado de migrasia
cronica define la migrafia sin aura que se pre-
senta 15 o mds veces al mes en al menos 3 me-

Lectura rapida
v

Clasificacion
de las cefaleas

Los criterios de la
Internacional Headache
Society suponen un
referente obligado para el
diagndstico especifico de
las diferentes cefaleas y
son ineludibles por su
elevada especificidad en
los estudios
epidemiolégicos,
genéticos y de evaluacion
de eficacia farmacoldgica.
La deteccién de un
determinado marcador
biolégico se fundamenta
en dicha especificidad, sin
la cual se contaminaria la
muestra.

En la evaluacion clinica
practica es de gran
utilidad la clasificacion
basada en el perfil
temporal de la cefalea: a)
agudo: episodio aislado,
sin historia previa de un
proceso similar; b) agudo
recurrente: episodios
agudos separados por
intervalos libres;

¢) crénico no progresivo:
presentacion diaria 0 muy
frecuente, y con
intensidad leve-moderada,
no asociada a signos
neurolégicos anormales;
d) cronico progresivo:
empeora evolutivamente,
en frecuencia e
intensidad, y obliga a la
sospecha de un proceso
expansivo intracraneal, y
e) mixto: combinacion de
alguno de los anteriores.

| 4
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La migraha representa el
paradigma de cefalea
aguda recurrente y es la
causa mas importante de
cefalea, tanto en la edad
pediatrica como en
adultos, y se estima que la
experimentan hasta el
75% de los pacientes
referidos por cefalea a un
servicio de neurologia
infantil. Se ha constatado
un aumento en la
incidencia de cefaleas, en
general, y de la migrana,
en particular, en los
ultimos anos, con una
prevalencia que aumenta
en funcion de la edad, y
que se sitia en el 8-23% a
los 15 anos.

La clasificacién
internacional actual acepta
para la migrafa sin aura
una duracién de 60 min,
su posible localizacién uni
o bilateral y la
concurrencia de fotofobia y
fonofobia asociadas, que
en el niho pequeno
pueden inferirse por su
actitud en la crisis. Se
reconoce 6 subtipos para
la migrana con aura.

16 An Pediatr Contin. 2006;4(1):12-23

ses'!. El dolor es preferentemente vespertino
en los nifios mds pequefios, de predominio a
mediodia en los adolescentes jévenes y tiende a
asumir la presentacién matutina, mds tipica del
adulto, en los adolescentes mayores, lo que con
frecuencia plantea la sospecha de un proceso
expansivo intracraneal?l. El cardcter pulstil es
un criterio mayor presente en el 50-60% de los
casos y su presencia debe investigarse apropia-
damente en la anamnesis, con la aportacién de
términos comprensibles y 1a ayuda de la esceni-
ficacién gestual, si fuese preciso??. El caricter
unilateral se recoge en el 25-66% de los
casos?3, especialmente en nifios mayores y ado-
lescentes, y es mds frecuente su localizacién bi-
lateral —bifrontal o bitemporal- en nifios mds
pequeﬁ0520’24. La localizacién occipital, aun-
que posible, no es habitual salvo en la forma
basilar. Su duracién suele ser menor que en el
adulto y en los nifios mds pequefios, puede no
exceder de 60 min, y no es excepcional una du-

racién incluso inferior?l. Entre los sintomas
asociados se incluyen las nduseas, los vémitos,
el dolor abdominal, la palidez cutinea y el as-
pecto ojeroso®2. La fotobofia y la fonobobia, en
nifios pequefios, puede deducirse a partir de su
actitud durante el episodio!!. A diferencia del
adulto, los vémitos suelen ser mds tempranos.
La euforia, la depresion, la irritabilidad, la le-
targia, los bostezos, la ansiedad por la comida o
la sed excesiva pueden ser manifestaciones pro-
drémicas?!.

Migratia con aura. Frente a la migrafia sin aura,
que causa el 60-85% de los casos de migraiia,
un 14-30% de nifios y adolescentes experimen-
ta auras, y se seflala que en un 19% se asocian
migrafias con y sin aura. En la clasificacién de

la THS-2 se aceptan 6 subgrupos (tabla 5)1.

Aura tipica con cefalea migrafiosa. Puede verse
precedida por irritabilidad, palidez o una sen-

Tabla 3. Exdmenes complementarios en el nifio con cgfa[eag’g

Prueba Comentario

Exdmenes de laboratorio
en sangre

En funcién de sospechas concretas, se plantearé la realizacion de
un hemograma y bioquimica convencionales (anemia, sospecha

de proceso infeccioso), cribado toxicolégico (infoxicacion por plomo,
CO) o marcadores de enfermedades del colédgeno, entre ofras

Examen de LCR

Descartando previamente lesiones ocupantes de espacio

infracraneales. Indicada en: a) la sospecha de hemorragia
subaracnoidea con TC craneal normal; b) descartar una infeccién
del SNC, y ¢) valoracién de la presién de apertura de LCR ante la
sospecha de un seudotumor cerebral

Radiografia craneal

Habitualmente relegada al cribado de sinusitis. Puede mostrar

rectificacién de la columna cervical en cefaleas fensionales o signos
indirectos de patologia subyacente como calcificaciones, erosiones
o agrandamientos de la silla turca

EEG Su valor es habitualmente pobre o inexistente. Las anormalidades
EEG inespecificas o “epileptogenas” son mas frecuentes en
migrafiosos que en la poblacion general. Su papel se relegaria a la
evaluacién de un posible proceso epileptogénico previamente
sugerido por la anamnesis; podria también contribuir al diagnéstico
en procesos encefalopdticos con alteracion o pérdida del estado de

conciencia

TC cerebral

Exploracién répida, segura y precisa, obligada en cefaleas

asociadas a signos de HTIC o de focalidad neurolégica.
Preferentemente con contraste, es il para la deteccion de
malformaciones congénitas, abscesos, tumores y anomalias o
accidentes vasculares. La radiacién acumulada en exdmenes
repetidos (disfunciones valvulares) debe de tenerse en cuenta.
Ineludible en presencia de signos de alarma en la anamnesis
y/o exploracion fisica

RM cerebral

De mayor precisién diagnéstica, pero en general menor

disponibilidad que la TC. Valora més eficazmente la silla turca, fosa
posterior y unién cervicomedular y puede identificar procesos
tumorales, alteraciones vasculares o anomalias de la sustancia
blanca de forma mas precisa. Adicionalmente, y como hallazgo
habitualmente “casual”, puede mostrar infecciones sinusales

TC: tomografia computarizada; SNC: sistema nervioso central; LCR: liquido cefalorraquideo; EEG: electroencefalograma;

HTIC: hipertensién intracraneal; RM: resonancia magnética.
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Tabla 4. Cefaleas agudas en la edad pedidirica8’12

Infecciones sistémicas

Infecciones del SNC

Téxicos, farmacos
y aditivos

Posconvulsiones

Hipertensién arterial

Hipoglucemia

Pospuncién lumbar

Traumatismo craneal
ACV isquémico

Hemorragias

Colagenopatias

De esfuerzo

Cefaleas agudas localizadas

Sinusitis

Oititis

Anomalias oculares

Afecciones dentales

Neuralgia occipital

Disfuncién articulacién
temporal mandibular

Cefaleas agudas generalizadas

Los procesos infecciosos febriles respiratorios y digestivos, habitualmente
virales, son la causa més frecuente. Parece relacionada con una
liberacién de toxinas vasodilatadoras y taquicardizantes. La cefalea es
mayor en el ascenso térmico

Encefalitis y meningitis

En relacién con algunos farmacos (metilfenidato, anticonceptivos,

vasodilatadores), toxicos (CO, Pb), sustancias de abuso (cocaina,
marihuana, alcohol, psicotropos), abstinencia de cocaina, aditivos
(nitritos, glutamato sédico)

Es difusa y suele ceder tras el suefio. No aparece tras ofros tipos
de pérdida de conciencia

La cefalea se presenta en ascensos importantes de la presién arterial.
La asociacién de ansiedad, hipersudoracioén, taquicardia, palidez,
nduseas y vémitos obliga a descartar un feocromocitoma

En general, en menores de 10 afos, en ausencia de ingesta
alimentaria. Habitualmente opresivo, asocia signos de hipoglucemia

No parece relacionarse con la cantidad de LCR extraido, sino con el
desequilibrio entre pérdida y produccién. Ocasionalmente muy intensa,
se acompaiia de vémitos y signos meningeos, y mejora con reposo en
decibito y analgésicos

Inmediatamente o varios dias después de un TCE. Generalizada
o localizada. Puede abocar a una cefalea crénica no progresiva

Acompaha o sigue al déficit neurolégico. En la diseccién arterial
puede precederlo en un 35% de los casos.

Especialmente subaracnoidea (rotura de malformacién AV, traumatismo
craneal, cocaina o anfetaminas). Suele ser holocraneal, stbito y muy
intenso. Puede asociar vomitos, fotofobia y meningismo

Las vasculitis inflamatorias, infrecuentes en la edad pediétrica, tienen
en la cefalea una manifestacién mas dentro de una afeccién
multisistémica

Los adolescentes pueden experimentar cefaleas agudas al correr, jugar
al fotbol o levantar pesas. Suelen ser intensas y pulsétiles y durar

de minutos a horas. Habitualmente subsidiarias de tratamiento
sintomdtico, si bien pueden requerir indometacina en casos graves

La cefalea puede ser el Gnico sintoma o asociarse a rinorreq, tos
vespertina o nocturna, fiebre y dolor en puntos sinusales. Localizado
en la carq, la frente, aunque también en la regién cervical o vértex

Habitualmente dolor intenso en el oido. En nifios pequefios no se
localiza bien y se manifiesta por irritabilidad y signo del trago positivo

Muy poco frecuentes. Sugeridas por un dolor sordo frontal o
retroorbitario fras esfuerzo visual prolongado (lectura, TV). En relacion
con estrabismo, errores de refraccién (especialmente hipermetropia y
astigmatismo), glaucoma o inflamacién-infeccién de los anexos oculares

En relacién con caries, abscesos dentarios o maloclusién dental

De localizacién occipital y cervical superior, y relacionado con
deportes, accidentes de trafico o malformaciones craneocervicales.
Cursa con sensibilidad y dolor suboccipital y puede acompanarse de
un leve déficit sensitivo. En relacién con contractura refleja cervical,
mejora con relajantes musculares, analgésicos y antiinflamatorios e
inmovilizacién con collarin cervical.

Dolor localizado a este nivel uni o bilateral y relacionado con la
masticacion

Lectura rapida

h 4
v

Son sugerentes de
cefalea crénica progresiva
relacionada con patologia
intracraneal y obligan a la
realizacion de un estudio
de neuroimagen:

a) cambios en el patrén
de una cefalea cronica;

b) Dolor persistentemente
localizado en el mismo
lugar; c¢) Dolor que
condiciona el despertar
nocturno; d) dolor de
presentacion matutino, y
e) dolor asociado a
focalidad o déficit
neuroldgico.

SNC: sistema nervioso central; CO: monéxido de carbono; Pb: plomo; LCR: liquido cefalorraquideo; TCE: traumatismo
craneoencefdlico; ACV: accidente cerebrovascular; AV: auriculoventricular.

An Pediatr Contin. 2006;4(1):12-23 17



NEUROLOGIA
Cefaleas

J. Eiris-Punal, C. Gémez-Lado y M. Castro-Gago

Lectura rapida
v

Tratamiento
de las cefaleas

El tratamiento de la
cefalea comienza en una
adecuada anamnesis y
exploracién fisica, puntos
de partida para establecer
las bases con las que
transmitir confianza y
seguridad a la familia y los
afectados. Ha de
individualizarse partiendo
del tipo de cefalea y de las
caracteristicas con las que
cursa en cada caso
particular. Han de
identificarse factores
psicoldgicos, alimentarios,
alteraciones en el patrén
de suefo, o farmacos o
téxicos precipitantes. Los
analgésicos han de usarse
de forma juiciosa, y
mantener la perspectiva
de una posible cefalea por
abuso de analgésicos
como complicacién a un
tratamiento inadecuado y
fruto, generalmente, de un
diagnéstico incorrecto y
una mala provision de
medidas no
farmacoldgicas. El
ibuprofeno, el paracetamol
y el naproxeno son los
farmacos de primera
eleccion.
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sacion subjetiva dificilmente definible e incluye
diversas manifestaciones de indole sensorial,
motora, o psiquica. La mds frecuente es la sen-
sorial, habitualmente visual, con fenémenos
positivos, como puntos o manchas de colores,
lineas onduladas semejantes a un arco iris, fi-
guras redondeadas o geométricas, destellos de

luz o espectros de fortificacién. Pueden obser-
varse fenémenos negativos, como escotomas
centelleantes o fenémenos hemiandpicos, cua-
drantanépicos y ceguera completa, este ultimo
episodio mds asociado como manifestacién al
seudotumor cerebral??2, Pueden presentarse
alucinaciones visuales mds complejas, como

Tabla 5. Criterios para el diagndstico de migrasia con aura y sin aura y subtipos de migraia

con aura (ICHD-2)11

ICHD-2 (se mantiene la numeracion original)

1.2 Migrafa con aura
1.2.1 Aura tipica con cefalea migrafiosa

1.2.2 Aura tipica con cefalea no migrafiosa

1.2.3 Aura tipica sin cefalea

1.2.4 Migrafia hemipléjica familiar
1.2.5 Migraia hemipléjica esporadica
1.2.6 Migraa tipo basilar

Criterios pedidiricos para la migrafia sin aura

Criterios pedidtricos para la migrafia con aura

A. Al menos 5 crisis que cumplan los
criterios B-D

B. Duracién de la cefalea entre 1-72 h
C. Al menos 2 de las siguientes
caracteristicas:
1. Localizacién unilateral o bilateral
2. Carécter pulsdtil
3. Intensidad moderada o severa
4. Agravamiento con la actividad fisica
rutinaria
D. Al menos una de las manifestaciones
siguientes durante la cefalea
1. Nduseas y/o voémitos
2. Fotofobia y fonofobia

E. No atribuible a ofro trastorno

ICHD-2: subtipos de migrafia con aura.

A. Al menos 2 crisis que cumplan los criterios B-D

B. Aura con al menos una de las caracteristicas

siguientes, excepto debilidad muscular:

1. Sintomas visuales completamente
reversibles, incluyendo manifestaciones
positivas (p. ej., luces parpadeantes,
manchas o lineas) y/o negativas (p. €.,
pérdida de vision)

2. Sintomas sensoriales completamente
reversibles, incluyendo manifestaciones
positivas (p. ej., hormigueos) y/o negativos
(p- €j., entumecimiento)

3. Alteraciones en el habla/disfasia
completamente reversibles

C. Al menos 2 de los siguientes:

1. Sintomas visuales homénimos y/o sinfomas
visuales unilaterales

2. Al menos un sintoma de aura se desarrolla
gradualmente en un tiempo = a 5 min
0 2 o més sintomas de aura sucesivos
en el mismo periodo

3. Cada sintoma = 5 min de duracién
y < 60 min

D. Este criterio defermina el subdiagnéstico de

migrana con aura fipica:

1.2.1 Aura tipica con cefalea migrafiosa
Una cefalea que cumpla los criterios B-D
para migrafia sin aura comienza
durante el aura o sigue a ésta en los 60
min siguientes

1.2.2 Awura tipica con cefalea no migrafiosa
Una cefalea que no cumpla los criterios
B-D para migrafa sin aura comienza
durante el aura o sigue a ésta en los 60
min siguientes

1.2.3 Aura tipica sin cefalea
Sin cefalea durante el aura ni en los
siguientes 60 min



micropsia, macropsia o metamorfopsia, dificil-
mente verbalizables por los nifios més peque-
fios. Algunos fenémenos visuales atipicos pue-
den constituir un sindrome de “Alicia en el pais
de las maravillas”. La correcta identificacién de
las caracteristicas del aura migrafiosa puede
contribuir a su diagnéstico diferencial con el
aura epiléptica que se observa en algunas epi-
lepsias occipitaleszs’%. Otras auras pueden in-
cluir manifestaciones sensoriales, como sensa-
ciones de hormigueo o entumecimiento
unilateral o bilateral en el dmbito perioral o en
las manos, asi como mds raramente sensacio-
nes olfatorias o auditivas anormales. Los dibu-
jos que realizan los afectados pueden ofrecer
detalles muy valiosos para la interpretacién de

las caracteristicas del aura?’.

Aura migrafiosa sin cefalea. Hay pocas descrip-
ciones en la edad pedidtrica. Hasta un 20% de
migrafiosos puede experimentar auras tipicas
sin cefalea, y tal posibilidad parece incremen-
tarse con la edad?8. Suele iniciarse entre los 5-
12 afios e incluye fotopsias cromdticas, escoto-
mas centelleantes o bien manifestaciones no
visuales, con percepciones mds abigarradas, co-
mo micropsia, con visién de objetos de tamafio
mids pequefio y alejados de su ubicacién real,
distorsién temporal con percepcion subjetiva
de paso rpido del tiempo, hipersensibilidad a
los sonidos o metamorfopsia. Estas manifesta-
ciones pueden ser la tnica forma de expresion
de migrafia o bien pueden concurrir episodios
de migrafia con aura (idénticas o no a las auras
sin cefalea) o sin aura.

Migrafia tipo basilar. Cursa con manifestacio-
nes atribuibles a la disfuncién del tronco, el ce-
rebelo y la regién hemisférica cerebral poste-
rior??. Afecta preferentemente a adolescentes
de sexo femenino, aunque puede iniciarse antes
(media de 8 afios). Cursa con alteraciones del
campo visual que pueden progresar hasta ce-
guera, diplopia, disartria, vértigo rotatorio, pa-
restesias bilaterales y, ocasionalmente, altera-
cién del estado de conciencia, aunque también
se ha sefialado como expresién grave del proce-
so de tetraparesia y convulsiones. El aura basi-
lar dura entre varios minutos y 1 h, seguida de
una cefalea de localizacion preferente, aunque
no exclusiva, occipital. Se ha sugerido que el
vértigo paroxistico benigno, entidad que inclu-
ye a temprana edad crisis de vértigo, nistagmo,
palidez, nduseas y vémitos y que con frecuencia
va seguida de migrafia en etapas posteriores de
la vida, pueda representar una manifestacién
temprana de migrafa tipo basilar.

Migrania hemipléjica familiar. La afectacién
neuroldgica incluye hemiparesia o hemiplejia
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de horas a dias de duracién, en presencia de
antecedentes familiares por via autosémica do-
minante similares. Se relaciona con mutaciones

en los genes FHM1 (CACNA1A) y FHM?2
(ATP1A2)%.

Cefalea de tension episidica. En la reciente clasi-
ficacién se distinguen 2 subtipos, la frecuente e
infrecuente, de las que esta Ultima alude a una
ocurrencia no superior a 1 vez al mes. Suelen
presentarse por encima de los 10 afios y predo-
minan en el sexo femenino. Su intensidad es
leve-moderada, en general bilateral y de distri-
bucién en banda alrededor de la cabeza o en la
nuca, y ocasionalmente en la zona bitemporal
o bifrontal. Su duracién varia entre 30 miny 7
dias; no se asocia a nduseas o vémitos y no cur-
sa conjuntamente con fonofobia y fotofobia.
Ha de presentarse menos de 15 veces al mes o
menos de 180 dias al afioll.

Hemicrdanea paroxistica crénica. Es rara en la
edad pedidtrica y conforma una cefalea estric-
tamente unilateral no acompafiada de nduseas
ni vémitos que cursa con accesos frecuentes al
dia de dolor muy intenso y habitualmente bre-
ve (2-45 min) con respuesta excelente a la in-

dometacinal?.

Sindromes periddicos en la infancia

que pueden preceder o acompariar a la migraria
Conforman un grupo de trastornos que impli-
can disfuncién neuroldgica episédica recidi-
vante o transitoria en un paciente con migrafia
conocida, que desarrollard migrafia en el futuro
o que presenta una predisposicion familiar a la
migrafia. La cefalea puede no ser un sintoma
prominente. Incluye el vértigo paroxistico be-
nigno, torticolis paroxistica benigna, vémitos
ciclicos y migrafia abdominall2.

Cefaleas de breve duracion

La cefalea punzante idiopdtica se caracteriza por
cefaleas instantdneas, referidas como pinchazos
en la zona periorbitaria, temporal o parietal
que suelen presentarse ya sea de forma aislada,
o también en salvas, y que van seguidos de in-
tervalos asintomadticos de horas o dias. Debe de
excluirse un quiste coloide del IIT ventriculo.
En casos seleccionados puede justificarse el
tratamiento con indometacina®17.

En el sindrome de cuello-lengua, se desencadena
un dolor intenso y punzante unilateral, en la
zona superior del cuello o regién occipital, tras
la rotacién de la cabeza. Se acompaiia de pa-
restesias o entumecimiento de la lengua ipsila-
terales®.

Otros procesos incluyen la cefalea benigna de-
sencadenada por la tos y el ejercicio fisico, las
diferentes neuralgias faciales tipicas (trigémi-

Lectura rapida
v

El sumatriptan intranasal,
con un inicio de accion en
los primeros 15 min, ha
demostrado —frente a las
formulaciones orales—
superioridad frente a
placebo en la infancia y
adolescencia, y hay
multiples estudios que
avalan su eficacia y
seguridad con un perfil de
efectos secundarios
similar al placebo,
excepto en la sensacion
de mal sabor de boca.
Aprobado para uso entre
los 12-17 anos, la dosis
nebulizada intranasal
recomendada es de 10
mg, y en algunos casos
puede requerirse 20 mg.
Se contraindica en
accidentes
cerebrovasculares
isquémicos y no se
recomienda en
hipertension arterial no
controlada o insuficiencia
hepatica.
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Criterios de ingreso

Son subsidiarias de
ingreso hospitalario, bien
para estudio o tratamiento:

— Toda cefalea secundaria
a una enfermedad.
organica intracraneal

— Cefalea diaria crénica
refractaria.

— Cefalea acompanada de
importantes problemas
medicoquirurgicos.

— Estado migranoso.

— Cefaleas acompanadas
de fiebre de origen
desconocido,
especialmente en los
ninos mas pequenos.
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no, nervio intermedio, laringeo superior u occi-
pital) o atipicas.

Cefaleas cronicas no progresivas

Cefalea de tension cronica. Representa el para-
digma de este tipo de cefaleas. En relacién con
los criterios expuestos para la cefalea de ten-
sién episddica, se diferencia por su presenta-
cién de mis de 15 dias al mes durante 6 meses

o mds de 180 episodios al afioll,

Cefalea postraumdtica. Es la que persiste mds
alld de 8 semanas tras un traumatismo y obliga
a descartar un hematoma subdural. La con-
tracciéon muscular sostenida, la formacién de
escaras cicatriciales, la alteracién en la pared
de la carétida en algtin caso especial o el mie-
do y la ansiedad que han rodeado al trauma-
tismo pueden ser las causas de su manteni-
miento®.

Cefalea por abuso de analgésicos

Relativamente comun, se observa en migrafas
frecuentes o cefaleas de tensién en que hay un
uso indiscriminado y poco juicioso de los anal-
gésicos. Para su diagnéstico es necesario que
haya una cefalea bilateral no pulsitil, leve-mo-
derada, que se presente més de 15 dias al mes
en el marco de la utilizacién de analgésicos, al
menos 15 dias al mes en los tltimos 3 meses.
La cefalea ha de desaparecer o regresar a su pa-
trén previo tras la retirada de los analgésicos.
La amitriptilina es eficaz en el periodo de des-

habituacién analgésica31.

Cefaleas cronicas progresivas

Se asocian a patologia intracraneal de diversa
indole, que en general causa una HTIC. Sus
manifestaciones varian, dependiendo de la cau-
sa, la edad del nifio y el tiempo de evolucién.
La demostracién de una fontanela a tensién,
diastasis de suturas, aumento del perimetro
craneal y ojos en sol poniente en el lactante se-
rin signos evocadores de HTIC. En nifios ma-
yores, los vémitos proyectivos, la cefalea matu-
tina o el aumento de ésta con maniobras de
Valsalva, papiledema o afectacion de pares cra-
neales (habitualmente el VI par) pueden ser
$1gN0Ss OMINOSOS.

Entre las causas habituales se incluye la hidro-
cefalia, los tumores cerebrales, el absceso cere-
bral y el hematoma subdural crénico. Siempre
obligan a un estudio de neuroimagen.

Son sugerentes de este tipo de cefalea: a) los
cambios en el patrén de una cefalea cronica; 4)
el dolor persistentemente localizado en el mis-
mo lugar; ¢) el dolor que condiciona el desper-
tar nocturno; 4) el dolor de presentacién matu-
tina, y e) el dolor asociado a focalidad o déficit
neurolégicog’lz.

Tratamiento
de las cefaleas

Hay que individualizarlo e incluir variables co-
mo la edad, la duracién y la intensidad del do-
lor, la frecuencia de los episodios, la existencia
o no de desencadenantes conocidos, el grado
de interferencia con la actividad habitual del
nifio y también su repercusién en la familia. Se
incidir4 en los aspectos siguientes®32.

1. Primera actuacion

Tranquilizar al afectado y a la familia en los ca-
sos de cefaleas funcionales y en las secundarias
a procesos no graves. Este objetivo se puede
conseguir explicando al afectado y a su familia
la naturaleza benigna de su trastorno, a través
de la confianza que se haya generado por una
actuacién médica adecuada.

2. Identificacién y tratamiento

de los factores que favorecen o precipitan
episodios migrafiosos”33-3¢

— Factores psicolégicos: implicados en el 30-
80% de los casos de migrafia o cefalea tensio-
nal33, incluyen conflictos familiares, rechazo o
acoso por los compafieros, depresién, ansie-
dad, presion académica o abuso fisico, psicol6-
gico o sexual. La adopcion de medidas cogni-
tivo-conductuales, técnicas de refuerzo
positivo, relajacién, autohipnosis, automasajes
y el biofeedback han demostrado largamente su
eficacia33:35:36,

— Mejora de los hébitos de suefio

— Factores alimentarios y dietéticos. Debe de
preconizarse un hdbito alimentario saludable,
tanto en relacién con la calidad de la alimenta-
cién, como su adscripcién a un horario regular.
Determinados alimentos, como el chocolate,
determinados quesos, citricos, productos licteos,
frutos secos o comida china, entre otros, por su
contenido de mediadores, como la feniletilami-
na, tiramina o glutamato, se han implicado
inequivocamente como desencadenantes de
migrafia, en algunos casos. Su evitacién no se-
lectiva, sin embargo, no parece razonable y
puede ser fuente de conflictos familiares que
agraven el proceso. Los estimulantes (cafeina,
té, colas) pueden precipitar las crisis de migra-
fia por su efecto intrinseco o a través de la dis-
rupcién en el patrén de suefio o alteracién en
el estado de 4nimo3”.

- Ejercicio fisico. Puede concurrir de forma ais-
lada o en asociacién a factores como el agota-
miento o la exposicién al sol. Debe de instruirse
en la autorregulacién de la actividad fisica e
identificacién del umbral de ejercicio. Se ha de-
mostrado el beneficio del ejercicio regular en el
control de la migrafia y la cefalea tensional®®.



3. Tratamiento agudo del dolor

En la migrafia se debe de instruir o alentar al
nifio a que se acueste en un lugar oscuro, fresco
y alejado de ruidos ambientales. Los farmacos
se administraran siguiendo las premisas si-
guientes®3132: 4) lo mas temprano posible; 4)
la dosis eficaz, habitualmente superior a la an-
tipirética; ¢) propiciar la autonomia del nifio en
la medida de lo posible, pudiendo proporcio-
narlo en algin caso para un uso eventual en el
colegio; d) evitar su uso indiscriminado.

Los analgésicos usados habitualmente incluyen
ibuprofeno, paracetamol, dcido acetilsalicilico y
naproxeno (tabla 6). Los ergéticos tienden a uti-
lizarse cada vez menos por los efectos secunda-
rios relacionados con sus propiedades vasocons-
trictoras y por las limitaciones derivadas de su
dosis acumulada. En la edad adulta se han susti-
tuido por los triptanes orales’®. En nifios, sin
embargo, su eficacia no ha sido paralela y; asi, es-
tudios prospectivos controlados con placebo en
adolescentes, en los que se usaba sumatriptin,
naratriptdn y rizatriptdn oral, no mostraron su-
perioridad sobre el placebo*. La administracién
subcutinea es eficaz**2, pero no se ha consoli-
dado como una buena opcién ya que frente a la
expectativa de una inyeccién las preferencias del
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nifio pueden decantarse por presentar un episo-
dio de migrafia. El sumatriptin intranasal, con
un inicio de accién en los primeros 15 min, si ha
demostrado —frente a las formulaciones orales—
ser superior frente a placebo en la infancia y ado-
lescencia, y hay multiples estudios que avalan su
eficacia y seguridad con un perfil de efectos se-
cundarios similar al placebo, excepto en la sen-
sacién de mal sabor de boca*®*3-46. Aprobado
para uso entre los 12 y los 17 afios, la dosis ne-
bulizada intranasal recomendada es de 10 mg, y
en algunos casos puede requerirse 20 mg. Se
contraindica en accidentes cerebrovasculares is-
quémicos y no se recomienda en hipertensién
arterial no controlada o insuficiencia hepdtica.

4. Indicaciones de ingreso hospitalario para
el tratamiento terapéutico y/o diagnéstico

— Toda cefalea secundaria a una enfermedad
orgdnica intracraneal.

— Cefalea diaria crénica refractaria.

— Cefalea acompafada de importantes proble-
mas medicoquirdrgicos.

— Estado migrafoso.

— Cefaleas acompafadas de fiebre de origen
desconocido, especialmente en los nifios mds
pequeﬁosg.

Tabla 6. Firmacos de utilizacion aguda en la crisis migrasiosa

Farmaco Dosis

Comentarios

Analgésicos/AINE

Ibuprofeno 5-10 mg/kg/cada 4-6 h
Paracetamol 15-20 mg/kg cada 4-6 h
AAS 10-20 mg/kg cada 6-8 h
Opiaceos

Codeina 1 mg/kg cada 6 h
Morfina 1 dosis de 0,1-0,15 mg/kg

(i.v. oi.m.)

Puff intranasal de 10 mg
Si resulta ineficaz,
puede probarse 20 mg

Sumatriptan

1 mg inicial; si es ineficaz,
repetir a los 30 min

Tartrato ergotamina

Antieméticos
Metoclopramida 1-2 mg/kg oral
(méximo 10 mg)
0,1-0,5 mg/kg i.v.
(méximo 10 mg)

1 mg/kg oral o i.m.
(méximo 25 mg)/8 h

Domperidona

Clorpromazina
(méximio 30 mg). No mds
de 3 dosis a intervalos
de 3 min

Hasta un 30-50% de no respondedores!8.
Evitar AAS o cautela en menores
de 12 afios'?

Si hay ineficacia de AINE. Codeina més
eficaz en asociacién a paracetamol

Mayores de 12 afios. No administrar
segunda dosis si no hay respuesta a la
primera. Si hay respuesta con recurrencia
del dolor, podria administrarse una
segunda dosis no antes de 2 h. No mas
de 2 dosis de 20 mg en 24 h

Uso en adolescentes al inicio de la crisis;
no hay ensayos que lo avalen en nifios.
No usar més de 2 dias a la semana

Puede causar reacciones disténicas

Clorpromazina en casos graves para
aliviar el dolor y los vémitos

0,1 mg/kg i.v. cada 10-15 min

AAS: acido acetilsalicilico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; i.v.: intravenosa; i.m.: intramuscular;

Lectura rapida
v

Profilaxis de las cefaleas

La prevencion
farmacoldgica en la
migrafa debe de iniciarse
en monoterapia,
mantenerse al menos
durante 1 mes y con una
duracion habitual de 3-6
meses. Su retirada ha de
realizarse de forma
regular para evitar el
efecto rebote. Puede
indicarse cuando la
frecuencia es superior a 3
episodios al mes o,
independientemente de
su frecuencia, ante crisis
intensas e incapacitantes,
de duracién prolongada o
en asociacion a
manifestaciones
neuroldgicas focales.
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Artigas ], Garaizar C, Mulas F,
Rufo M. Cefaleas en la
infancia y adolescencia.
Madrid: Editorial Ergén;
2003.

Libro de lectura obligada que

hace referencia al dmbito

nacional de la cefalea en la
edad pedidtrica. Expone de
Jorma clara’y precisa todos los
aspectos relacionados con la
fisiopatologia, la etiologia, el
diagndstico y el tratamiento
terapéutico de la cefalea. No
incluye la nueva clasificacion
internacional, por lo que en
algunos aspectos ha de
cumplimentarse con las
modificaciones que en ésta se
proponen.

Winner P. Overview of pediatric
headache. Curr Treat Options
Neurol. 2004;6:471-87.

Se revisan las claves
actualizadas para el
diagndstico y el fratamiento
de la cefalea en la edad
pedidtrica, y se sefialan los
puntos clave en los que la
nueva clasificacion
internacional ha modificado
la preexistente. Se ofrece una
actualizacion exhaustiva y
prctica de las opciones
terapéuticas y preventivas,
especialmente para la
migrana.

>>
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5. Tratamiento farmacolégico profilictico en
la migrafa

Debe de iniciarse en monoterapia, mantenerse
al menos durante 1 mes y con una duracién
habitual de 3-6 meses. Su retirada ha de reali-
zarse de forma gradual para evitar el efecto re-
bote. Suele utilizarse cuando la frecuencia es
superior a 3 episodios al mes e, independiente-
mente de su frecuencia, ante crisis intensas e
incapacitantes, de duracién prolongada o en
asociacién a manifestaciones neuroldgicas fo-
cales.

= Blogueadores B-adrenérgicos. El propranolol es
eficaz hasta en el 51-75% de los casos®32. Se
aconseja una dosis inicial de 1 mg/kg al dia y
aumentos bisemanales hasta un maximo de 3-
4 mg/kg al dia en 2 administraciones’. Hay
que tener en cuenta sus efectos secundarios, es-
pecialmente el cansancio, la astenia, la opresién
tordcica, el insomnio y el aumento de peso. Su
uso estd especialmente contraindicado en nifios
con broncoespasmo, arritmias cardiacas y dia-
betes mellitus.

— Antagonistas del calcio. La flunarizina ha mos-
trado su eficacia en estudios prospectivos, con-
trolados y de doble ciego en la edad pediatri-
ca*®. Actta bloqueando los canales del calcio
en el interior de la neurona y la liberacién es-
pecifica de serotonina por su afinidad sobre los
receptores serotoninérgicos 1 y 2. Se adminis-
tra en una tnica dosis antes de acostarse
(0,1-0,2 mg/kg; habitualmente 2,5-5 mg).

— Antagonistas serotoninérgicos. Incluyen el pi-
zotifeno, la metisergida y la ciproheptadina,
con efecto antagonista sobre los receptores 5-
HT?2. Unicamente se mantiene el uso de la ci-
proheptadina, cuyo efecto parece mds relacio-
nado con un bloqueo de los canales del
calcio®. La principal desventaja que presenta,
el aumento de peso, puede tornarse en argu-
mento favorable en nifios anoréxicos o de bajo
peso. Se utiliza a dosis de 0,2-0,4 mg/kg al dia
(habitualmente 4-8 mg/dia) repartido en varias
administraciones.

— Antidepresivos. Los antidepresivos triciclicos,
especialmente la amitriptilina, se han constitui-
do en uno de los pilares esenciales en el trata-
miento de la migraia, la cefalea tensional, mix-
ta o a la relacionada con abuso de analgésicos,
mostrando una eficacia que trasciende a sus
efectos antidepresivos y que parece relacionarse
con su accién en el ambito de los receptores se-
rotoninérgicos 5-HT2. Suele iniciarse con
0,25-0,5 mg/kg (habitualmente 10 mg) en una
toma unica nocturna, con incrementos progre-
sivos cada 4-6 semanas hasta la dosis habitual
de 25-50 mg al dia®!. La sedacién es el efecto
secundario mds frecuente. Estd contraindicada
en pacientes con arritmias cardiacas, insuficien-

cia cardiaca congestiva y glaucoma. La fluoxeti-
na, a dosis de 10-20 mg por la mafiana, podria
usarse en el adolescente con depresién o ansie-
dad, si bien son necesarios mds estudios que
avalen su seguridad y eficacia.

— Antiepilépticos. Su eficacia podria relacionarse
con la inhibicién de la fase neuronal de activa-
cién y depresién cortical propagada. Tanto el
dcido valproico, como la lamotrigina, gabapen-
tina o topiramato, pueden ser eficaces, en gene-
ral a dosis mds bajas que las que se requieren
como antiepilépticosg’31. Los mejores resulta-
dos parecen haberse obtenido con édcido val-
proico (inicio con 10 mg/kg; maximo 125 mg/2
dosis y dosis méxima 15-20 mg/kg/2 dosis) y
topiramato (15 mg inicial; maximo 100 mg/2
dosis y dosis maxima 2-3 mg/kg/2 dosis).

— Antiinflamatorios no esteroideos. Resultan efi-
caces en la migrafia, ya que actian sobre la in-
flamacién neurdgena estéril y tienen una ac-
cién antiagregante plaquetaria32. Se han
obtenido buenos resultados con 4cido acetilsa-
licilico (bien aislado o asociado a dipiridamol)
a dosis mds bajas de las analgésicas habituales y

con naproxeno sédico a dosis de 250 mg 2 ve-
ces al dia>0.
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