Actualizaciéon

M Cecfalea
= infantil

Xi&n1a Aronso Curcéd® v JesUs Eiris PuRar®

“Unidad de Cefaleas. Servicio de Neurologia. Hospital Sant Joan de Déu. Esplugues de Llobregat. Barcelona. Espafia.
"Servicio de Neuropediatria. Hospital Clinico Universitario de Santiago. Santiago de Compostela. A Coruiia. Espafa.
xalonso@hsjdbnc.org; eirisjm@yahoo.es

Realizando una :
‘anamnesis exhaustiva
y una exploracién fisica
completa se diagnostican
la mayoria de cefaleas.

El diagnéstico puede

ser mas complicado
en este grupo de edad,
por dificultad para relatar
los sintomas y por
coexistencia de distintos
tipos de cefalea en el
mismo nino. El calendario
de cefaleas es una
herramienta util que se
debe tener en cuenta.

Se solicitaran
examenes
complementarios en casos

seleccionados, no de forma
rutinaria.

El tratamiento de

las cefaleas es
multidisciplinar (tener
presente el aspecto
psicopatolégico).
Respecto al tratamiento
farmacologico, el
medicamento se tomara lo
mas precozmente posible y
a dosis adecuadas.

La farmacoprofilaxis

se indicara en casos
refractarios. Se inicia a
dosis bajas y se mantiene
durante 3 meses para
valorar la efectividad del
farmaco.
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La cefalea es la principal
causa de consulta a nivel
neurolégico en nifios

y adolescentes. En los
Ultimos 30 afos se ha
podido objetivar un
aumento en su incidencia.
La frecuencia de la cefalea
en general aumenta con la
edad, alcanzando un pico
de prevalencia a los 11-13
afos en ambos sexos.
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Introduccion

La cefalea es la principal causa de consulta a
nivel neurolégico en nifios y adolescentes. En
los ultimos 30 afios se ha podido objetivar un
aumento en su incidencia, probablemente de-
bido al incremento de situaciones estresantes,
la menor tolerancia y aceptacién de un proce-
so doloroso y por el aumento del nivel social
en la poblacién general.

Hay que tener en cuenta el impacto social y
sanitario que representa, tanto para el nifio,
como para su familia.

A pesar de su elevada frecuencia, se considera
que las cefaleas en la edad pedidtrica estdn in-
fradiagnosticadas y/o infratratadas.

Epidemiologia

La frecuencia de la cefalea en general aumen-
ta con la edad, alcanzando un pico de preva-
lencia a los 11-13 afios en ambos sexo'™.

En un metaanilisis realizado en EE. UU,,
donde se examiné a 27.000 nifios, el 37-51%
de nifios de 7 afios presenté episodios de ce-
falea recurrente, alcanzando cifras de hasta el
57-82% a la edad de 15 afios’.

En funcién de la regién donde se realice el
estudio epidemioldgico, la prevalencia varia.
En un estudio reciente realizado en Corea
observaron que la prevalencia de cefalea entre
nifios de 6-12 afios era del 20,8%, entre 13-
15 afios del 32% y aumentaba hasta el 38,2%
entre los 16 y 18 afios, con una predominan-
cia significativa en el sexo femenino®.
Abu-Arafeh et al estiman que la prevalencia
de cefaleas en nifios y adolescentes de hasta
20 afios de edad es aproximadamente del
58%, con una ratio mujer/varén de 1,5/17.

Fisiopatologia

El parénquima cerebral es insensible al dolor.
Las estructuras craneales sensibles al dolor
son: dura madre, arterias durales, arterias
extracraneales, arterias cerebrales proximales,
senos venosos, nervios craneales (V, IX y X),
raices cervicales superiores, musculos y tendo-
nes cervicales, cara, ojos, oidos, cuero cabellu-
do, orofaringe y senos nasales®.

La inervacién supratentorial depende del ner-
vio trigémino. Las estructuras por debajo del
tentorio estdn inervadas por las raices cervicales
C2, C3,y VIIL, IX y X par craneal. Esta drea se
denomina sistema trigémino-vascular (fig. 1).
En las cefaleas secundarias, la activacién del
sistema trigémino-vascular puede ocurrir por
distintos mecanismos:

— Desplazamiento/traccién.

— Activacién quimica.

— Activacién inflamatoria.

— Lesién directa de las estructuras neuronales.
— Exposicién o privacién a ciertas sustancias.
— Disturbios metabdlicos.

Para explicar la fisiopatologia de las cefaleas
primarias, se proponen 2 teorias: la cldsica
teoria vascular y la teoria neurégena del siste-
ma trigémino-vascular.

En la primera de ellas, la migrafia se deberia
a un cambio de calibre de las arterias intra y
extracraneales con una primera fase de vaso-
constriccién, responsable del aura migrafiosa
(cuando se produce) a través de la propagacién
de una onda de oligohemia de los vasos de la
plamadre y una segunda fase de vasodilatacién
que seria la causante de la cefalea pulsitil.

La teoria neurogénica apoya que los cambios
vasculares son mds el resultado que el origen
del ataque™. En esta hipétesis, serfan diver-
sos estimulos quimicos los que activarian el
sistema trigémino-vascular, que liberaria en
sus terminaciones nerviosas sustancia P, pép-
tido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP) y neuroquinina A. Estos productos
provocarian la liberacién de histamina (de-
granulacién de mastocitos) y de serotonina
(por las plaquetas), y servirian como factores
quimiotécticos para la atraccién de leucocitos
polimorfonucleares. La histamina y la sero-
tonina son, ademds, mediadores proinflama-
torios que ocasionarian una vasodilatacién y
exudacién de plasma a los tejidos en la que
también se cree que debe estar implicado el
éxido nitrico. A dicho fenémeno se deno-
mina inflamacién neurogénica estéril y es el
punto de partida para la sensibilizacién peri-
férica. Si el fenémeno progresa, se activan las
neuronas de tercer y cuarto orden (trigémino-
taldmicas y tilamo-corticales), lo que conlleva
al fenémeno de sensibilizacién central.

El mejor término para describir la fisiologia
de la migrafia podria ser «neurovascular»,
indicando una teoria integradora, donde se
incluiria tanto el componente vascular como
el neuronal.

Clasificacion

Existen diferentes tipos de cefalea, en funcién
de la etiologia, el modo de presentacién y la
evolucién clinica. Se han desarrollado multi-
ples clasificaciones para intentar ordenarlas y
asi poder unificar conceptos. La clasificacion
mds empleada es la elaborada por la Interna-
tional Headache Society (IHS) 2004%, que
diferencia cefaleas primarias y secundarias.
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Figura 1. Fisiopatologia de la migrasia. En la migraia existe una disfuncion troncoencefilica. La
serial dolorosa activa el sistema trigémino-vascular. Las arterias durales se encargan de transportar la
serial hasta el ganglio trigeminal y desde alli estimulan a las neuronas de segundo orden, localizadas
en el complejo trigémino—cervical. A su vez, estas neuronas se proyectan a través del tracto trigémino-
talamico y, después de decusarse en el tronco del encéfalo, forman sinapsis con neuronas del tdalamo.
También se establece una conexion entre neuronas de la protuberancia y neuronas del niicleo salivatorio
superior, lo que conlleva una descarga parasimpdtica que viaja a través de los ganglios pterigopalatino,
dtico y carotideo. El reflejo trigémino autondmico estd presente en personas no migrasiosas y de

una manera mucho mds acusada en pacientes que sufren cefaleas trigémino-autondmicas (como la
hemicrdnea paroxistica, cefalea en racimos). En la migraria puede también activarse. Estudios de
neuroimagen indican que una parte importante de la modulacion del sistema trigémino-vascular
proviene de los niicleos del rafe (dorsal y magno) y del locus coeruleus.

Fuente: Goadsby et aP, con permiso de la Sociedad Médica de Massachusetts. Disponible en: www.

nejm.org/dpo/full/10.1056/NEJMra010917

La cefalea primaria es aquella que no se en-
cuentra asociada a alguna causa subyacente,
como son la migrafia, la cefalea tensional y las
cefaleas trigémino-autonémicas.

En las cefaleas secundarias, la cefalea es el
sintoma de una alteracién identificable a ni-
vel estructural, metabdlico, vascular, etc. En
estos casos, es importante descartar signos de
hipertension intracraneal y/o disfuncién neu-
rolégica progresiva®.

Una vez excluidas las causas secundarias
de cefalea, es conveniente dividir a las ce-
faleas primarias en episédicas o crénicas.
La cronicidad es definida por la Sociedad
Internacional de Cefaleas como aquellas
condiciones que presenten ataques con una
frecuencia mayor de 15 dias al mes, durante
mis de 3 meses™.

Migraiia sin aura

Sus criterios diagndsticos se explicitan en
la tabla 1. Representa mds del 60% de las
formas de migrafia en la edad pedidtrica. Su
incidencia aumenta con la edad, afectando
a un 4-11% de la poblacién infantil (3-15
afios) y al 6% en varones y al 15% en mujeres
en la adolescencia (12-17 afios)***. La mayor
prevalencia en el sexo femenino se hace evi-
dente después de la menarquia, hasta situarse
en cifras equiparables al adulto, con una ratio
mujer:varén de 3:1'516,

Los ataques de migrafia se pueden dividir en
3 fases: prodromos, cefalea y posprédromos?’.
Los prédromos a menudo preceden a la ce-
falea unas 24 h. Los sintomas son inespeci-
ficos, pero bastante estereotipados, pudiendo
ser identificables por los padres: cambios de
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El mejor término para
describir la fisiologia

de la migrafha podria

ser «<neurovascular»,
sugiriendo una teoria
integradora, donde

se incluiria tanto el
componente vascular
como el neuronal. La
sefal dolorosa activa

el sistema trigémino-
vascular. Las arterias
durales se encargan de
transportar la sefhal hasta
el ganglio trigeminal y
desde alli estimulan a las
neuronas de segundo
orden localizadas en

el complejo trigémino-
cervical. A su vez, estas
neuronas se proyectan

a través del tracto
trigémino-talamico y,
después de decusarse
en el tronco del encéfalo,
forman sinapsis con
neuronas del talamo.
También se establece una
conexioén entre neuronas
de la protuberancia y
neuronas del nucleo
salivatorio superior,

lo que conlleva una
descarga parasimpatica.
Estudios de neuroimagen
indican que una parte
importante de la
modulacién del sistema
trigémino-vascular
proviene de los nucleos
del rafe (dorsal y magno)
y del locus coeruleus.
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La clasificacién mas
empleada es la elaborada
por la International
Headache Society (IHS)
2004, que diferencia
cefaleas primarias y
secundarias.

La cefalea primaria

es aquella que no se
encuentra asociada a
alguna causa subyacente
(p. €j., migrafia, cefalea
tensional, cefaleas
trigémino-autondémicas).
En las cefaleas
secundarias, la cefalea
es el sintoma de una
alteracion identificable

a nivel estructural,
metabdlico, vascular, etc.

Una vez excluidas las
causas secundarias de
cefalea, es conveniente
dividir a las cefaleas
primarias en episodicas o
crénicas (mas de 15 dias
al mes durante 3 meses).

Tabla 1. Criterios para el diagndstico de migraia con aura y sin aura (ICHD-2)
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Criterios para la migrafa sin aura

Criterios para la migrafia con aura

A. Al menos 5 crisis que cumplan los A.

B.

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. Cardcter pulsatil
3. Intensidad moderada o grave

4. Agravamiento con la actividad
fisica rutinaria

D. Al menos una de las siguientes
manifestaciones durante la cefalea

C

1. Néuseas y/o vémitos
2. Fotofobia y fonofobia

E. Exclusién por anamnesis, examen
fisico y neurolégico, eventualmente
por exdmenes complementarios, de
una enfermedad orgdnica responsable
de la cefalea

Al menos 2 crisis que cumplan los criterios B-D

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. ej., pérdida de visién)

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

. 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 igual o superior 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 determina el subdiagnéstico de

E.

humor (euforia, depresién, irritabilidad, apa-
tia), anorexia, palidez, bostezos, ansiedad por
la comida, sed excesiva, etc.

La segunda fase es la cefalea propiamente dicha.
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
adolescentes mayores. El cardcter pulsitil cons-
tituye un criterio mayor presente en el 50-60%
de los casos y su presencia debe de investigarse
apropiadamente en la anamnesis, ayuddndose
de la escenificacién gestual o incluso mediante
un dibujo si fuera preciso®®.

migrana con aura tipica
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 esta en los 60 min siguientes

1.2.2. Aura tipica con cefalea no migrafiosa

Una cefalea que no cumpla los criterios B-D para
migrafia sin aura, comienza durante el aura o
sigue a esta en los 60 min siguientes

1.2.3. Aura tipica sin cefalea

Sin cefalea durante el aura ni en los siguientes
60 min

No atribuible a otro trastorno

El cardcter unilateral se recoge en el 25-66%
de los casos, especialmente en nifios mayores
y adolescentes, siendo mds frecuente su loca-
lizacién bilateral —bifrontal o bitemporal—
en nifios mds pequefios. Su duracién suele
ser menor que en el adulto y en los nifios
mids pequefios puede no exceder de 60 min.
Entre los sintomas asociados se incluyen
nduseas, vémitos, dolor abdominal, palidez
cutdnea y aspecto ojeroso. La fotobofia y la
fonofobia pueden deducirse en nifios pe-
quefios a partir de su actitud durante el epi-
sodio. A diferencia del adulto, los vémitos
suelen ser mds precoces®.



En definitiva, muchos de los sintomas inclui-
dos en la ICHD-2 no son especificos para la
edad pediatrica. Balottin et al*® demostraron
que para nifios menores de 6 afios estos crite-
rios no son del todo vilidos, por lo que algu-
nos autores plantean el desarrollo de criterios
alternativos® -,

Migraiia con aura

Ocurre en un 18% de los pacientes migrafio-
sos. Predomina en edades mis tardfas: 3-5%
en la infancia y 10-20% en la adolescencia.
El aura aparece unos 30 min antes del inicio
del dolor y suele durar de 5 a 20 min. La
mids frecuente es la visual (pérdida de visién
central, patrones caleidoscépicos, fotopsias).
A veces, se refieren otros sintomas no vi-
suales, como sensacién de hormigueo en la
cara y las extremidades, pérdida de fuerza en
extremidades e incluso dificultad para hablar
o entender. El tipo de aura dependera del
drea cortical afectada y puede variar de un
episodio a otro.

Migrafias complicadas
Son aquellas que asocian signos/sintomas
neuroldgicos que persisten al menos 24 h des-

pués de la cefalea.

— Migrafia hemipléjica: se caracteriza por
hemiplejia acompanada de afasia, estado
confusional y parestesias que duran de ho-
ras a dias.

Hay una forma esporddica y otra fami-
liar, con herencia autosémica dominante.
Un 50% de los casos familiares presen-
tan una mutaciéon en el gen CACNAIA
(cr. 19p13). Otros genes implicados son
ATP1A2 y SCNA1A13*.

— Migrafa basilar: aura compleja (vértigo,
ataxia, nistagmus, disartria, tinnitus/hipera-
cusia, alteracién de la consciencia, parestesias
bilaterales, diplopia u otras alteraciones visua-
les) acompafiada de cefalea occipital. Existe
historia familiar de migrafia en mds del 80%
de los casos.

— Otras formas mucho menos frecuentes son
la migrafia retiniana, la migrafia confusional
aguda y el sindrome de «Alicia en el pais de
las maravillas».

Sindromes periddicos precursores de
migraia

Grupo heterogéneo de trastornos que tienen
cierta periodicidad y que tienen un curso cli-
nico generalmente benigno. La evolucién es
casi siempre autolimitada en el tiempo y el
diagndéstico se realiza por exclusion.

1. Vémitos ciclicos.

2. Migrafia abdominal.

3. Vértigo paroxistico benigno.
4. Torticolis paroxistica benigna

Cefaleas trigémino-autonémicas
Representan un grupo poco comin en la
infancia; predominan en varones y se ca-
racterizan por dolor intenso unilateral en el
territorio inervado por el nervio trigémino,
asociado a sintomas autonémicos ipsolaterales
(lagrimeo, inyeccién conjuntival y rinorrea).
Son cefaleas de corta duracién, muy intensas
y recurrentes en el dia. Tienen cierta ritmi-
cidad, lo que indica un papel del hipotdlamo
en su fisiopatologia. Incluyen la cefalea en
racimos, hemicrdnea paroxistica y la cefalea
neuralgiforme unilateral con inyeccién con-
juntival y lagrimeo.

Cefalea tensional (tabla 2)

Es junto, con la migrafia, el tipo de cefalea
mis frecuente en el nifio. Su prevalencia tam-
bién aumenta con la edad.

La mayoria de los estudios epidemiolégicos
reportan que es la cefalea mds frecuente en
nifios de 8-12 afios>**1%,

Empeoran en relacién con las actividades esco-
lares, los conflictos personales y las situaciones
de estrés en general. Existe una forma epis6-
dica (menos de 15 dias al mes) y una forma
crénica. En ocasiones, se asocian afecciones
subyacentes, como un trastorno de aprendizaje,
trastorno por déficit de atencién e hiperacti-
vidad, trastorno de ansiedad o una depresién
infantil, por lo que un interrogatorio dirigido
se torna imprescindible para su identificacién.

Tabla 2. Criterios cefalea tensional (ICH-2)

A. Como minimo 10 episodios previos de cefalea que
cumplan los criterios B, C y D

>

. La cefalea dura entre 30 min y 7 dias

C. Como minimo 2 de las siguientes caracteristicas del
dolor:
— Cardcter opresivo
— Intensidad leve/moderada
- Localizacién bilateral
- No empeora con actividad fisica

D. Los 2 siguientes:
— Ausencia de nduseas y vémitos
— No fotofobia o fonofobia, o solo una de las 2

E. Como minimo uno de los siguientes:

— La historia clinica, examen fisico y pruebas
neurolégicas no sugieren ninguna enfermedad

— Si hay sospecha de alguna enfermedad, se ha
podido excluir mediante pruebas complementarias
adecuadas

— Existe una enfermedad pero la cefalea tensional
no ha aparecido por primera vez en relacién con

dicha enfermedad
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La migrafia sin aura
representa mas del 60%
de las formas de migrana
en la edad pediatrica. Su
incidencia aumenta con
la edad, llegando a cifras
de un 6% en varones y
15% en mujeres en la
adolescencia (12-

17 anos).

La mayor prevalencia en
el sexo femenino se hace
evidente después de la
menarquia (ratio mujer:
varén de 3:1).

Hay que tener en
cuenta las diferencias
clinicas respecto al
adulto: menor duracion
y generalmente también
menor intensidad, menor
frecuencia de episodios,
localizacioén bilateral

del dolor, no tienen

un predominio horario
tan claro y muchas
veces se acompanan
de somnolencia (antes,
durante o después del
episodio).
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La cefalea tensional es,
junto con la migrana,

el tipo de cefalea mas
frecuente en el nino.
Su prevalencia también
aumenta con la edad.

La mayoria de los estudios
epidemiolégicos recientes

reportan que es la cefalea

mas frecuente en nifos de
8-12 afnos.
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Aunque existen diferencias claras entre la
migrafia y la cefalea tensional, en ocasiones
puede ser dificil diferenciarlas dado que al-
gunos sintomas se superponen. De hecho,
hay algunos autores que postulan que ambas
entidades representan el mismo espectro fi-
siopatoldgico®.

Cefaleas secundarias

También denominadas «cefaleas organicas»
por algunos clinicos. Las causas mds impor-
tantes son las siguientes:

— Hidrocefalia y tumores: los tumores in-
tracraneales son la segunda causa de neo-
plasia en nifios. En la mayoria de los casos
la exploracién fisica serd patoldgica y el
diagnéstico deberd confirmarse con una
neuroimagen.

— Traumatismos: traumatismos craneales
leves pueden desencadenar cefaleas pri-
marias (especialmente migrafias) en nifios
pequeiios.

La cefalea postraumdtica es la que persiste mds
alla de 8 semanas tras un traumatismo y obli-
ga a descartar un hematoma subdural.

— Infecciones: las infecciones del sistema
nervioso central normalmente van acompa-
fiadas de fiebre, letargia, irritabilidad, altera-
cién de consciencia, rigidez nucal y focalidad
neurolégica.

— Téxicos (p. €j., narcéticos, cocaina, anfeta-
minas).

— Trastornos vasculares, como vasculitis, hi-
pertensién arterial, trombosis, embolias o
malformaciones vasculares.

— Enfermedades sistémicas.

— Trastornos metabdlicos e hipoxia.

— Malformaciones craneales.

— Trastornos epilépticos.

— Defectos de refraccién.

Cefaleas crénicas

Las mds frecuentes son la migrafia créni-
ca, la cefalea tensional crénica y la cefalea
crénica diaria nueva persistente®®. La co-
morbilidad de migrafia crénica y cefalea
tensional crénica es el subtipo mds fre-
cuente (53%). La presencia de trastornos
psiquidtricos asociados es notable y predice
un peor prondstico®.

La cefalea por abuso de analgésicos aparece en
migrafas o cefaleas de tensién frecuentes en
que existe un uso indiscriminado de los anal-
gésicos. Para su diagndstico, es necesario que
haya una cefalea bilateral no pulsitil, leve-
moderada, con uso de analgésico durante mds
de 15 dias al mes, en los tltimos 3 meses. La
amitriptilina es eficaz en el periodo de desha-
bituacién analgésica?’.

Diagnostico

Historia clinica

El mayor problema es identificar el pro-
ceso, ya que los nifios mds pequefios rara-
mente podrdn relatar adecuadamente los
sintomas. Hay que tener en cuenta el relato
del nifio y perfilarlo con un interrogatorio
dirigido (tabla 3).

Hemos de tener en cuenta que algunos sin-
tomas se podrdn determinar por el cambio de
comportamiento del nifio (p. €j., interrumpir
un juego de ordenador, buscar una habitacién
oscura, acostarse...).

Dado que nuestros pacientes pasan la mayor
parte del tiempo diario en el colegio, habrd que
interrogar sobre el rendimiento escolar, si exis-
te presién académica, posibles situaciones de
rechazo o acoso por los compaiieros (bullying),
asistencia a actividades extraescolares. ..

Se dispone de varias escalas para la evaluacién
de la intensidad de la cefalea en el nifio, entre
ellas la PedMIDAS, en la que se puntdan los
dias perdidos parcial o totalmente de colegio
y la repercusién en las actividades diarias en
los ultimos 3 meses o una valoracién subjetiva
pidiendo al paciente que puntie del 1 al 10
el grado de dolor (considerando el 1 como
minimo y el 10 como miximo dolor posible).

Exploracién fisica

Es primordial la realizacién de un examen fi-
sico detallado. Se valorardn el estado general,

Tabla 3. Anamnesis especifica de la cefa/eaz

sExiste un Gnico fipo de cefalea?

3Cémo se inicié?

5Cuéndo se inicié?

2Desde el inicio, las cefaleas han empeorado, se
mantienen estables o han mejorado?

5Cudl es la frecuencia mensual de los episodios? ;0
es diaria?

sCudnto dura habitualmente?

sTiene un predominio horario?

+Se presenta en alguna circunstancia especial?
sExiste alguna relacién con alimentos, farmacos o
actividades?

sExisten sintomas prodrémicos?

sDénde se localiza?

5Cudl es su intensidad?

3Cémo es el dolor?

sHay ofros sintomas asociados?

5Qué actitud toma el paciente ante el dolor?
5Cémo se dlivia el dolor?

+Qué hace que empeore?

sPersisten los sintomas entre episodios?
Valoracién de los antecedentes personales
Valoracion de los antecedentes familiares
5Qué actividades hace en un dia normal?



las constantes vitales (temperatura, frecuencia
cardiaca, presion arterial), la auscultacién car-
diopulmonar, los parimetros antropométricos,
la inspeccién de la piel, el examen de los oidos,
la regién orofaringea y la articulacion temporo-
mandibular. La mayoria de las causas de cefalea
aguda se podrdn descartar con esta sistermnatica,
ya que lo mds frecuente es que esté asociada de
una infeccién de vias respiratorias altas®.

n la mayoria de los pacientes con cefaleas
Enl y de los p t fal
primarias, las exploraciones fisica y neurolégi-
ca son normales?.

Pruebas complementarias

No estdn indicadas de forma rutinaria. Se
reservardn para situaciones en los que el diag-
néstico no esté claro o cuando se sospeche
una causa secundaria. En general, no son

contributivas al diagnéstico pero tienen su
indicacién especifica (tabla 4).

Es necesaria una exploracién neurolégica com-
pleta que incluya un examen de fondo de ojo.

Tabla 4. Exdmenes complementarios en el nifio con ceﬁzlea”

Prueba Comentario

Exémenes de En funcién de sospechas concretas, se plantearé la realizacién de un

laboratorio en hemograma y bioquimica convencionales (anemia, sospecha de proceso

sangre infeccioso), cribado toxicolégico (infoxicacién por plomo, CO) o marcadores
de enfermedades del colédgeno, entre otras

Examen de Descartando previamente lesiones ocupantes de espacio intracraneales.

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

EEG Su valor es habitualmente pobre o inexistente. Las anormalidades EEG
inespecificas o «epileptégenas» son mas frecuentes en migrafiosos que en
la poblacién general. Su papel se relegaria a la evaluacién de un posible
proceso epileptogénico previamente indicativo por la anamnesis; podria
también contribuir al diagnéstico en procesos encefalopaticos con alteracién
o pérdida del estado de consciencia

Neuroimagen La RM craneal tiene mayor precisién diagnéstica pero en general menor

(TC/RM disponibilidad que la TC. Valora mas eficazmente la silla turca, fosa posterior

craneal) y unién cérvico-medular y puede identificar procesos tumorales, alteraciones
vasculares o anomalias de la sustancia blanca de forma més precisa

La TC es una exploracién répida, segura y precisa. Hay que tener en cuenta
la radiacién acumulada en exdmenes repetidos (disfunciones valvulares)

Indicaciones para su realizacién:

— Signos de alarma detectados en la anamnesis y/o exploracién fisica
- Migrafias acompafiadas/equivalentes migrafiosos

— Cefalea de predominio nocturno

— Cefalea unilateral (siempre del mismo lado)

— Cefalea acompafada de cambio de carécter, pérdida de peso, alteracién
rendimiento escolar

— Cambio en el tipo de cefalea

— Antecedentes de afeccion de riesgo neurolégico (neurofibromatosis,
esclerosis tuberosa, lupus...)

— Inicio reciente de un dolor intenso

— Incapacidad del paciente para describir el carécter y la localizacién del
dolor o la localizacién occipital del mismo

— Signos de aumento de presién infracraneal
— Crisis epilépticas (focales)
— Dudas diagnésticas o situaciones particulares segin criterio facultativo

CO: mondxido de carbono; EEG: electroencefalograma; LCR: liquido cefalorraquideo; RM: resonancia magnética; SNC: sistema
nervioso central; TC: tomografia computarizada.

ACTUALIZACION
Cefalea infantil

X. Alonso Curcé y J. Eiris Pufial

Lectura rapida

Aunque existen
diferencias claras

entre la migrafa y la
cefalea tensional, en
ocasiones puede ser
dificil diferenciarlas dado
que algunos sintomas se
superponen.

Las causas mas frecuentes
de cefaleas secundarias u
organicas son:

— Hidrocefalia y tumores.
— Traumatismos.

— Infecciones.

— Toxicos.

— Trastornos vasculares.
— Enfermedades
sistémicas.

— Trastornos metabdlicos
e hipoxia.

— Malformaciones
craneales.

— Trastornos epilépticos.
— Defectos de refraccion.
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Lectura rapida

El mayor reto del médico
a nivel diagndstico es
identificar el proceso. Es
primordial la realizacion de
un examen fisico detallado
y una exploracion
neurolégica completa que
incluya un examen de
fondo de ojo.

En la mayoria de

los pacientes con
cefaleas primarias, las
exploraciones fisica y
neuroldgica son normales,
Yy No es necesario

realizar examenes
complementarios, excepto
en casos seleccionados o
dudas diagnésticas.
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En los casos de migrafias complicadas, hay
que descartar causas secundarias®.

En un estudio multicéntrico reciente cuyo
objetivo era evaluar el papel de la neuroima-
gen en cefaleas recurrentes, se objetivé que
ninguno de los casos en los que se solicité por
cambio en el tipo de cefaleas o por demanda
de los padres/neuropediatra precisé trata-
miento quirtrgico®®*.

La consideracién de algunas situaciones con-
cretas puede modular la toma de decisiones.
En este sentido es importante: a) descartar
disfuncién valvular en portadores de vélvula
de derivacién; 4) descartar hipoventilacién,
especialmente nocturna, en pacientes con
enfermedades neuromusculares; ¢) descartar
abuso de analgésicos y de cafeina, y ) consi-
derar la posibilidad de enfermedad celiaca en
cefaleas con evolucion térpida o cronificadas.

Tratamiento

Debe ser individualizado y se debe incluir
variables como la edad, duracién, intensidad
y frecuencia de los episodios, existencia de
desencadenantes conocidos, grado de inter-
ferencia con la actividad habitual y repercu-
si6n familiar.

Medidas generales™

Después de establecer un diagnéstico, es im-
portante explicar la naturaleza del proceso y
educar al paciente y familiares sobre el tras-
torno.

Para establecer las caracteristicas y estudiar
los posibles sintomas asociados, es util usar
un calendario de cefaleas.

El tratamiento debe ser multidisciplinar y
buscar alcanzar objetivos realistas.

Debemos recomendar un ritmo de vida salu-
dable, que incluya buenos hdbitos alimenta-
rios (tanto en calidad como su adscripcién a
un horario regular), de suefio, ejercicio fisico
y un aporte suficiente de liquidos.

Otro punto indispensable es la identifica-
cién e intervencién sobre posible factores
precipitantes. Un estudio realizado en el
afio 2012 determiné que el factor precipi-
tante de un episodio migrafioso més comun
en nifios de 7 a 16 afios era el estrés (75,5%
de los pacientes); en segundo lugar, la falta
de horas de suefio (69,6%), seguido de un
ambiente caluroso (68,6%) y el uso de vide-
ojuegos (64,7%)%.

1. Factores psicolégicos: incluyen conflictos
familiares, rechazo o acoso por los compafie-
ros, depresién, ansiedad, presién académica o
abuso fisico, psicoldgico o sexual®.

2. Factores alimentarios y dietéticos: deter-
minados alimentos, como chocolates, ciertos
quesos, citricos, productos licteos, frutos se-
cos o comida china entre otros, a través de
su contenido en mediadores como la fenile-
tilamina, tiramina o glutamato, se han im-
plicado en el desencadenamiento de migrafia
en algunos casos. Los estimulantes (cafeina,
té, colas) pueden precipitar crisis de migrafia
por su efecto intrinseco o a través de la dis-
rupcién en el patrén de suefio o alteracién en
el estado de d4nimo*. Dado que la asociacién
de dichos factores es menor en la infancia
respecto al adulto (en nifios menos de un 20%
de los casos) su evitacién selectiva no parece
razonable.

3. Ejercicio fisico: puede concurrir de forma
aislada o en asociacién a factores como el
agotamiento o la exposicién al sol. Debe de
instruirse en la autorregulacion de la activi-
dad fisica y la identificacién del umbral de
ejercicio tolerado.

Tratamiento sintomatico de la migrafia

El objetivo principal es obtener una respues-
ta rdpida sin recaidas posteriores. Se debe
alentar al nifio a que se acueste en un lugar
oscuro, fresco y alejado de ruidos ambienta-
les. La administracién del firmaco debe ser:
a) lo més precoz posible; 4) a la dosis eficaz,
habitualmente superior a la antipirética; c)
propiciar la autonomia del nifio promoviendo
su utilizacién en el colegio, y d) evitar su uso
indiscriminado.

Los analgésicos usados habitualmente se re-
sumen en la tabla 5. Cuando la respuesta es
insuficiente o inefectiva, debemos plantearnos
el uso de firmacos mds especificos: triptanes.
El sumatriptin intranasal, con un inicio de
accién en los primeros 15 min, ha demostra-
do superioridad frente a placebo en la infancia
y adolescencia®. El almotriptin no estd co-
mercializado todavia en Europa, pero en EE.
UU. y Canada estd aprobado su uso desde
2009 (a partir de 12 afios). En pacientes con
vémitos, puede ser necesaria la asociacién
de antieméticos (ondansetron 0,2 mg/kg/
dosis cada 8 h), aunque no se recomienda su
administracién sistemdtica. La utilizacién de
antieméticos con efecto procinético como la
domperidona puede mejorar la absorcién del
analgésico al mejorar la paresia gistrica.

Tratamiento preventivo de la migrafia

Indicado solo en los casos refractarios (epi-
sodios muy prologados, resistentes al trata-
miento), cuando la frecuencia de episodios
es elevada (mds de 3-4 episodios/mes) y/o
interfieren en las actividades de la vida diaria
(puntuacién escala PedMIDAS igual o supe-



Tabla 5. Tratamiento sinfomdtico cefaleas

Paracetamol
Ibuprofeno
Naproxeno sédico
Metamizol

Ketorolaco

10-15 mg/kg/dosis (méximo 3-4 dosis/dia)
10-20 mg/kg dosis (méximo 3-4 dosis/dia)
10 mg/kg dosis (méximo 4 dosis/dia)
10-20 mg/kg/dosis (méximo 4 dosis/dia)
0,5 mg/kg/dosis (méximo 3-4 dosis/dia)

Tratamiento especificos para la migrafia

Sumatriptan (Imigran intranasal®)

A partir de los 12 afios por via nasal
Contraindicado en migrafias acompafadas o
complicadas

10 mg por via nasal (méximo 2 dosis en 24
horas)

Tratamiento estatus migrafnoso

Dexametasona (via V)

Fenitoina (via IV)

IV: via infravenosa.

rior a 21). En general, deben de iniciarse a
dosis bajas y seguirse de un aumento paulati-
no. Se recomienda un periodo de 4 a 6 meses
para evaluar la efectividad del tratamiento.
Aunque hay multiples opciones terapéuticas,
hay muy pocos firmacos estudiados en ensa-
yos clinicos controlados®.

— Bloqueadores beta: el propranolol puede ser
efectivo para nifios a partir de 8 afios a una
dosis de 0,5-1 (maximo 3) mg/kg/dia par-
tiendo de una dosis de 5-10 mg. El aumento
debe ser progresivo y se recomienda que no
supere los 5 mg/semana. Estin contraindi-
cados en la diabetes mellitus, el asma y las
arritmias, y en deportistas de alta competicién
(baja el gasto cardiaco). Solo existe un estudio
aleatorizado en el que se haya demostrado su-
perior a placebo y 2 en los que no*.

— Antagonistas del calcio: la flunarizina es un
fairmaco efectivo. Su uso estd limitado por
sus efectos secundarios: sedacién (10%) y
aumento de peso (mds del 20%). Se admi-
nistra en una unica dosis nocturna: 2,5-5
mg/dia (en adolescentes se puede llegar has-
ta 10 mg/dia)¥".

— Antiepilépticos: los mejores resultados pa-
recen haberse obtenido con valproato sédico
(15-45 mg/kg/dia) y topiramato® (100 mg/
dia en administracién unica nocturna a par-
tir de los 12 afios y con aumentos semanales
de 25 mg). Puede producir anorexia y pér-
dida de peso y debe valorarse la posibilidad
de efectos cognitivos adversos, en especial
déficit atencional y la presentacién de afasia
nominal.

Todavia existen pocos datos respecto otros
farmacos: levetiracetam, gabapentina o zo-
nisamida.

0,5 mg/kg/dia
15 a 20 mg/kg/dia

— Antidepresivos: amitriptilina: 1-1,5 mg/
kg/dia en dosis aislada nocturna o 2 dosis
(inicio con 0,25 mg/kg/dia y aumentos de
0,25 mg/kg/dia cada 2 semanas). Se acon-
seja el control de la presién arterial y de la
frecuencia cardiaca. Estd contraindicada en
pacientes con Q-T largo.

— Antiserotoninérgicos: ciproheptadina: 2-4
mg/dosis (2-3 dosis/dia). No estd indicado
en casos de obesidad. Puede producir som-
nolencia.

Terapias alternativas

La adopcién de medidas cognitivo-conduc-
tuales, las técnicas de refuerzo positivo, la
relajacién, la autohipnosis, los automasajes y
el biofeeback han demostrado claramente su
eficacia®.

Muchos de nuestros pacientes y sus familias
estin interesados en una aproximacién me-
nos farmacoldgica para el tratamiento de sus
migrafas. En monoterapia o de forma combi-
nada, el magnesio, la riboflavina, la coenzima
Q10 y las diferentes raices de plantas (peta-
sites hybridus, feverfew y ginkolide B) se han
propuesto como tratamientos preventivos.
Pothman et al®, en un estudio abierto con
raiz de petasytes (25-50 mg cada 12 h), de-
mostraron una mejoria en el 81,6%. La ribo-
flavina ha sido estudiada en la poblacién pe-
didtrica con resultados contradictorios a dosis
medias*, pero a dosis altas (200-400 mg/dia)
se observé una reduccién en frecuencia (6%
pacientes) e intensidad (21%)*.

En el horizonte

El uso de toxina botulinica para el tratamien-
to de la migrafia crénica ya estd aprobado en
adultos. Existen 2 estudios en adolescentes

ACTUALIZACION
Cefalea infantil

X. Alonso Curcé y J. Eiris Pufial

Lectura rapida

El tratamiento se
empieza educando a la
familia y paciente sobre
el trastorno. Debe ser
individualizado y tener en
cuenta la existencia de
factores predisponente
como los psicolégicos (en
un elevado porcentaje),
alimentarios, alteraciones
en el patrén de suefio o
determinados farmacos.

El ibuprofeno, el
paracetamol y el
naproxeno son
analgésicos habituales
de primera eleccion. Si la
respuesta es insuficiente,
plantearse el uso de
sumatriptan en nifios
mayores de 12 afios.

La farmacoprofilaxis se
reserva para los casos
refractarios. Existen
multiples opciones. Debe
iniciarse en monoterapia
y mantener durante

3 meses para valorar
respuesta.
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(series de casos) que sugieren que podria te-
ner un efecto beneficioso en cefaleas crénicas
intratables*#.

Otros tratamientos preventivos con efectos
positivos probados en los ultimos 10 afios pe-
ro no usados en la préctica clinica diaria son
la tizanidina, zonisamida, memantina y anta-
gonista del receptor N-metil-D-aspartato®.

Tratamiento farmacolégico de la cefalea
tensional

En todos los casos, se debe de evaluar si existe
afeccién psicoldgica o psiquidtrica. En nifios
con cefaleas frecuentes, la amitriptilina puede
ser eficaz, aunque no existe ningin estudio a
doble ciego realizado hasta la fecha®.

Criterios de derivaci6én a consulta de
neurologia infantil

Ha de considerarse, en general, en los procesos
en los que se recomienda la realizacién de neu-
roimagen y en situaciones adicionales como la
instauracién de un tratamiento profildctico, en
migrafias complicadas (basilar, hemipléjica),
en la cefalea tensional crénica y cuando la res-
puesta a analgésicos no sea adecuada.
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