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Resumen

Las cefaleas primarias, en especial migrafia y cefalea tensional son un problema de salud piiblica infantil, debido a
su prevalencia de 1 a 11 % en nifios y del 8 al 23 % en adolescentes en ambos géneros. Consideradas como la principal
causa de consulta de atencion médica, son una causa muy importante de ausentismo escolar y disminucion de la
calidad de vida de los nifios. El objetivo de la presente revision no sistemitica es discutir las bases fisiopatolégicas, la
clasificacién y los datos de alarma que facilitan el diagnéstico diferencial entre cefaleas primarias y secundarias; ast
como realizar una actualizacion en el tratamiento farmacolégico y no farmacoldgico de las principales cefaleas primaras
en edad escolar, migrafia y cefalea tensional. Rev Med Clin 2017;1:1-14.
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Abstract

Update on the diagnosis and treatment of the principal primary headaches in the child

Primary headaches, especially migraine and tensional headache are both, a public health issue in children.
Due to their prevalence of 1 to 11% in children and 8 to 23% in adolescents in both genders. Considered the first cause
of health care consultation, they are a very important cause of school absenteeism and a decrease in the quality of life of
children. The objective of this non-systematic review is the analysis of the pathophysiological bases, classification and
red flags that support for the differential diagnosis between primary and secondary headaches; Aside from performing an
update on the pharmacological and non-pharmacological treatment of the main school-age primary headaches, migraine
and tension headache. Rev Med Clin 2017;1:1-14.
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I. INTRODUCCION

pal sintoma neurolégico presente en pobla-

cién escolar.! Son especialmente importan-
tes las cefaleas primarias como la migrafia y la
cefalea tensional, debido a su carécter recurren-
te y a que son altamente incapacitantes, ademas
de producir un impacto negativo sobre la vida
familiar.2* Las cefaleas primarias deterioran la
calidad de vida de los nifios ya que alteran el
estado emocional, retrasan la coordinacion en
la f uncién motora y cognitiva, favorecen el au-
sentismo escolar, bajo rendimiento académico
y deterioran la arquitectura del suefio. Ademaés
del tratamiento farmacolégico, en los dltimos 20
afos se ha hecho énfasis en el tratamiento de
las complicaciones psicolégicas y comorbilida-
des psiquidtricas en los nifios afectados por este
grupo de cefaleas.”

EL dolor, incluyendo la cefalea, es el princi-

La prevalencia de la migrafia varia con la
edad siendo del 1-3 % entre los 3 y 7 afios, del
4-11 % entre los 7 y 11 afios, y del 8-23 % en ado-
lescentes. No existe diferencia de la prevalencia
por género en estas edades, pero después de
la adolescencia es mayor en mujeres. Por otro
lado, la cefalea tensional tiene una prevalencia
de 0.9-24 % en nifos.?

En la préctica clinica, es importante conocer
la clasificacién internacional de las cefaleas de-
bido a que esta nos permite diferenciar entre
cefaleas primarias y secundarias; ademas nos
ayuda a seleccionar que paciente requerird de
un estudio de neuroimagen. El tratamiento far-
macolégico y no farmacolégico debera conside-
rar el binomio nifio-familia por lo cual ademads
del dolor debemos considerar modificaciones en
el estilo de vida del infante, asi como el manejo
de las comorbilidades psicolégicas y psiquié-
tricas, la arquitectura del suefio, y no menos
importante, el estado emocional y estrés de los
padres.343

El objetivo del presente trabajo es dar a co-
nocer los cambios en la nueva clasificacién inter-
nacional de las cefaleas, asi como proporcionar
avances recientes en el diagnoéstico y tratamiento
de las cefaleas primarias en nifios.

II. CLASIFICACION

En 2004, la Sociedad Internacional de Cefaleas
(IHS, por sus siglas en ingles “International Hea-
dache Society”), publica su clasificacién en adul-
tos (ICHD-II, por sus siglas en ingles “Internatio-
nal Classification of Headache Disorders”) con-
siderando como principales cefaleas primarias a
la cefalea tensional y la migrafia.!? Debido a que
ICHD-II no incluyo nifios, Rossi LN, et. al. rea-
lizaron un estudio en 200 nifios para evaluar el
poder de discriminacién de esta clasificacién.!!
Si bien ICHD-II tuvo un buen poder discrimi-
nador en nifios con migrafa y cefalea tensional,
se encontré que hasta el 15.5% de nifios eran
inclasificables, en especial por que la duracién
de los episodios de dolor es menor que lo que
indica la clasificacién. Debido a esto la nueva
clasificaciéon ICHD-III beta (III-b) propone una
ventana en nifos de 2 a 72 horas (4 a 72 horas
en adultos) para migrafa.'4

Otros cambios propuestos en esta clasifi-
cacién son la inclusién de localizacién fronto-
temporal del dolor y cambios conductuales ade-
mas de fotofobia y/o fonofobia como parte de
los criterios diagnésticos. Estos cambios en III-
b favorecen una mejor organizacién y discri-
minacion entre cefaleas primarias, secundarias,
neuralgias craneales y otros dolores faciales, en
nifios.!% 1>

Queremos recordar que III-b pretende ser
una obra de consulta que facilite el quehacer
médico, y no una receta de cocina, por lo cual
su uso serd determinado por la experiencia del
médico que atiende nifios con cefaleas.

III. SEMIOLOGIA DE LAS
CEFALEAS PRIMARIAS EN NINOS

Comorbilidades

La semiologia de las cefaleas en nifios es hetero-
génea debido a la interaccién entre comorbilida-
des y polifarmacia que dificultan la adherencia
al tratamiento.'®17 Por lo tanto los médicos de
primer contacto deben estar conscientes de la
magnitud del problema, para identificar y tratar
nifios con cefalea.!8

Las comorbilidades mas frecuentes son tras-
tornos neuropsiquidtricos como: epilepsia, an-
siedad, depresioén y trastorno bipolar. Otras co-
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morbilidades frecuentes incluyen hipertensién
arterial, sindrome de intestino irritable, prolap-
so de la vélvula mitral, asma, sindrome de fatiga
crénica, fenémeno de Raynaud y alteraciones
oculares como errores de refraccion y trastornos
de la visién binocular. Se ha observado en pa-
cientes con migrafia una mayor frecuencia de
agresividad y hostilidad.'®2!

Zernikow encontré que 48 % y 43 % de las ce-
faleas crénicas severas en nifios son de tipo ten-
sional y migrafia respectivamente, estando aso-
ciadas con depresién (40 %) y ansiedad (19 %).2°
Estos nifios estan en riesgo de estancamiento en
su desarrollo por lo cual el diagnéstico y trata-
miento oportunos son necesarios para detener
la progresion a formas intratables, presentes en
el adulto.!%?

Manifestaciones clinicas

La migrafia es un trastorno trigémino vascu-
lar caracterizado por tres fases: prédromo, fase
ictal, postdromo. Las tres fases son indispensa-
bles para el diagnéstico de la migrafia. En la
fase prodrémica que habitualmente estd asocia-
do con la fase de espasmo arterial se presentan
manifestaciones sistémicas como cambios del
comportamiento, malestar general, irritabilidad,
nausea y/o vomito; y manifestaciones neurol6-
gicas siendo la mas conocidas el aura presente
en el 20% de los pacientes con migrafia. Esta
fase puede ser breve y durar horas o prolongada
entre 1 y 2 dias. La fase ictal estd caracterizada
por cefalea de moderada a severa intensidad,
por lo general pulsatil y hemicraneal, aunque
puede ser opresiva y holocraneal, en especial
en nifios. Este dolor es discapacitante y tiene
una duracion de 2 a 72 horas, durante el cual el
paciente presenta fotofobia, fonofobia, nduseas
y/o vémitos. La fase postdromatica se caracte-
riza por una deplecién de neurotransmisores,
manifestdndose clinicamente por somnolencia,
confusidn, astenia y adinamia entre otras cosas.
Debemos recordar que para el diagnostico de
migrafia la cefalea debe ser recurrente (5 ata-
ques de migrafia sin aura, 2 ataques de migrafia
con aura).?

La migrafia con aura, se caracteriza por sinto-
mas neurolégicos focales transitorios que suelen
preceder o, en ocasiones, acompafiar a la cefa-
lea. Algunos pacientes también presentan una

20

fase premonitoria, que tiene lugar horas o dias
antes, asf como una fase de resolucion. Entre los
sintomas premonitorios y de la fase de resolu-
cién se incluyen hiperactividad, hipoactividad,
depresion, avidez por determinados alimentos,
bostezos repetidos, astenia y dolor o rigidez
cervical. Los criterios clinicos en dolor son igua-
les en ambas migrafias, siendo la diferencia la
presencia del aura que puede ser visual (mds co-
mun hasta 90 % de los pacientes), sensitiva, del
lenguaje, motora, de tallo cerebral y retinianas, y
por lo general tienen una duracién de 5 a 60 mi-
nutos. Se pueden presentar dos o més sintomas
pero al menos uno de ellos tiene que ser unila-
teral. El aura visual con frecuencia se presenta
en forma de una figura de zigzag junto al punto
de fijacién de la vista que se propaga hacia la
derecha o la izquierda y adopta una forma con-
vexa lateral con un borde anguloso centelleante,
lo que desemboca en distintos grados de esco-
toma relativo o absoluto. En otros casos puede
producirse un escotoma sin sintomas positivos,
no obstante en los nifios y adolescente el aura
puede aparecer en forma de sintomas visuales
bilaterales no tan tipicos ??(Tabla 1).14,22

La cefalea tensional cuya fisiologia incluye
alteraciones en la homeostasis del 6xido nitrico
y endotelina que favorecen isquemia muscular,
se manifiestan por dolor opresivo de baja a mo-
derada intensidad que puede estar asociada a
nausea sin vomito y que carece de las fases pro
y postdromaticas.

La cefalea tensional tiene una duracién de
30 minutos a 7 dias, y puede ser episédica infre-
cuente (<12 episodios al afio), episédica frecuen-
te (>12 a 180 episodios por afio), crénica (>180
episodios al afio) (Tabla 2).14

IV.  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE CEFALEA PRIMARIA

El diagnostico diferencial de las cefaleas prima-
rias debemos considerar los datos de alarma o
banderas rojas (red flags) los cuales de estar pre-
sentes deben de hacer sospechar en una cefalea
secundaria:

1. El dolor no retine las criterios de III-b.
Las cefaleas primarias son recurrentes por lo
cual un primer ataque de cefalea mds cuando
es intenso debe ser estudiado incluyendo la ce-
falea de reciente inicio, el cambio en el patrén
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MIGRANA SIN AURA

MIGRANA CON AURA

A) Cumplen los criterios B-D

A) Al menos dos crisis que cumplen
los criterios By C

B) Episodios de cefalea de entre 2 y 72 horas

de duraciéon (no tratados o tratados sin éxito).

B) Uno o mas de los sintomas de aura
siguientes totalmente reversibles:

1. Visuales.

2. Sensitivos.

3. Del lenguaje.

4. Motores.

5. Troncoencefalicos.

6. Retinianos

C) La cefalea presenta al menos dos de las
siguientes cuatro caracteristicas:

1. Localizacién unilateral, bilateral o
frontotemporal.

2. Carécter pulsatil.

3. Dolor de intensidad moderada o

severa

4. Empeora por o condiciona el

abandono de la actividad fisica habitual
(p. €., andar o subir escaleras).

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Progresién gradual de al menos
uno de los sintomas de aura durante
un periodo >5 min y/o dos o mds
sintomas se presentan consecutivamente.
2. Cada sintoma de aura tiene una
duracién de entre 5 y 60 minutos.

3. Al menos uno de los sintomas de
aura es unilateral.

4. El aura se acompafia, o se sigue
antes de 60 min, de cefalea.

cefalea:

1. Nauseas

y /o vomitos.

2. Fotofobia y fonofobia.

D) Al menos uno de los siguientes durante la

D) Sin mejor explicacién por otro
diagnéstico de la ICHD-IIl y se

ha descartado un accidente isquémico
transitorio.

E) Sin mejor explicacién por otro diagnéstico
de la ICHD-IIL

Tabla 1. Criterios de Migrafa sin aura y

de la cefalea, o aunque la cefalea parezca, este
no retine el tiempo necesario para establecerse
como migrafia o cefalea tensional.

2. Falta de respuesta a tratamiento médico.
El dolor de reciente inicio no responde con trata-
miento convencional o el dolor crénico deja de
responder al tratamiento habitual para la cefalea
primaria.

3. Datos neurolégicos positivos en la explo-
racion fisica.
Cualquier signo neurolégico debe ser considera-
do anormal y requiere estudio. Los datos mads
frecuentes en el nifio con cefalea son papile-
dema, signos meningeos, diplopia, alteraciones
pupilares y en tltima instancia focalizacién con

con aura (Versién beta marzo de 2013)

0 sin alteracién de la consciencia.

4. Fiebre asociado al dolor de cabeza.

Cabe mencionar que una indicacién para
estudiar el dolor de cabeza es la solicitud del
familiar o del paciente debido a la posibilidad
de que existan diagndsticos diferenciales.

La clasificacién internacional de las cefaleas
incluye dentro de sus lineamientos, diagnésticos
diferenciales que pertenecen a los grupos 5 al 14
(Tabla 3). La presencia de cefalea acompafiado
de fiebre o un estado de inmunodepresién, en
nifios de 3 a 18 afios, debe plantear problemas
para infecciones como la meningitis, ya sean
bacterianas o virales. Si el examen clinico de-
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CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA FRECUENTE

CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA INFRECUENTE

A) Al menos 10 episodios de

cefalea que ocurran de media

1-14 dias al mes durante mas

de 3 meses (> 12 y <180 dias al afio)
y que cumplen los criterios B-D.

A) Al menos 10 episodios de
cefalea que ocurran de media
menos de un dia al mes

(menos de 12 dias al ano)

y que cumplen los criterios B-D.

B) Cefalea con duracién de
30 minutos a 7 dias.

B) Cefalea con duracién de
30 minutos a 7 dias

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Localizacién bilateral.

2. Calidad opresiva o tensiva

(no pulsatil).

3. Intensidad leve o moderada.

4. No empeora con la actividad
fisica habitual

(p. €j., como andar o subir escaleras.)

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Localizacién bilateral.

2. Calidad opresiva o tensiva

(no pulsatil).

3. Intensidad leve o moderada.

4. No empeora con la actividad
fisica habitual

(p. €j., como andar o subir escaleras.)

D) Ambas de las siguientes:
1. Sin nauseas ni vomitos.
2. Puede asociar fotofobia o
fonofobia (no ambas).

D) Ambas de las siguientes:
1. Sin nduseas ni vomitos.
2. Puede asociar fotofobia o
fonofobia (no ambas).

E) Sin mejor explicacion por otro
diagnéstico de la ICHD-IIL

E) Sin mejor explicacién por otro
diagnéstico de la ICHD-IIL

Tabla 2. Criterios de Cefalea tensional episddica frecuente e infrecuente (Versioén beta marzo de

2013)

muestra la rigidez de nuca, con o sin alteracién
de la conciencia, puede ser necesario realizar
determinacién de la presién intracraneal, en el
caso de alteraciones del estado mental o carac-
teristicas de lateralizacion, se debe realizar un
estudio de neuroimagen, seguido de la puncién
lumbar.

El absceso cerebral es una enfermedad in-
fecciosa poco comun durante la infancia. En
general, alrededor del 25 % de los abscesos cere-
brales se producen en los nifios, sobre todo en
el grupo de edad de 4-7 afios tradicionalmente
asociados con defectos congénitos del corazén
y con infecciones de la cara, la cabeza o el ce-
rebro. La presentacién clinica puede ser sutil
y estd influenciada por muchos factores, como
la edad y la ubicacién del absceso.>? La tria-
da clésica de dolor de cabeza, fiebre y signos
neurolégicos focales presentes en el 9 al 28 %

22

de los casos pediétricos, lo hacen diferente a la
migrafia. El tratamiento en estos casos al ser po-
limicrobiano requiere tratamiento en estos casos
combinados, frecuentemente con procedimien-
tos quirdrgicos.?>2

Los traumatismos craneoencefalicos asocia-
dos con cefalea se presentan en un ndmero sus-
tancial de nifios, meses después de la lesién. La
prevalencia de la cefalea durante el afio después
de la lesidn, estd relacionada con el traumatismo
severo y tienen un riesgo mds elevado de cefalea

en los meses posteriores al trauma craneoence-
falico.24/26,27

Entre los diagnosticos importantes a consi-
derar en nifios con migrafa estan las patologias
vasculares del cerebro, que si bien bajas en fre-
cuencia, relevantes debido a su diagndstico etio-
l6gico, por ejemplo hemorragias secundarias a
malformaciones arterio-venosas o aneurismas

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.
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CEFALEAS PRIMARIAS

1. Migrafia

2. Cefalea Tensional

3. Cefaleas Trigémino autonémicas
4. Otras cefaleas primarias

CEFALEAS SECUNDARIAS

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal y/o cervical

6. Cefalea atribuida a trastorno vascular y/o cervical

7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular

8. Cefalea atribuida a administracién o supresiéon de una sustancia
9. Cefalea atribuida a infeccion

10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis

11. Cefalea o dolor facial atribuida a trastornos del crdaneo, cuello,
ojos, oidos, nariz, senos

paranasales, dientes, boca o de otras estructuras faciales o cervicales
12. Cefalea atribuida a trastorno psiquidtrico

NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS, OTROS,DOLORES
FACIALES Y OTRAS CEFALEAS

14. Otras cefaleas

13. Neuropatias craneales, dolorosas y otros dolores faciales

Tabla 3. IIT Edicién de la Clasificacion Internacional de las Cefaleas (Version beta marzo de 2013)

de la vena de Galeno.”-28

Existen diferentes maneras de abordar la re-
lacién entre el suefio y la cefalea: 1) la cefalea
podria ser considerada como un resultado, de
los trastornos del suefio; 2) la cefalea puede
ser la causa de la alteracion del suefno; 3) la
cefalea y el suefio, pueden ser considerados co-
mo una expresiéon de un proceso patogénico
comun. Por lo tanto, la naturaleza de los tras-
tornos del suefio asociados con los dolores de
cabeza, puede ser considerada como variada y
multiples. De hecho, los nifios afectados por mi-
grafia tienden a mostrar muchos trastornos del
suefio, como la duracién insuficiente del suefio,
compartir habitacién o compartir la cama con
los padres, aumento de la latencia de inicio del
suefo, la renuencia a ir a dormir, disminucién
de la duracién del suefio en la noche, desperta-
res nocturnos, ansiedad con respecto a conciliar
el suefio, parasomnias, trastornos respiratorios,
somnolencia diurna excesiva (no solo durante
los ataques, sino también en el periodo interic-
tal) y enuresis.”

V. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la migrafia sigue siendo
controversial. De hecho, aunque la depresion
cortical propagada (DCP) de Leao ha demostra-
do activar el sistema trigeminovascular, si las
crisis convulsivas o la depresion cortical pro-
pagada causa un verdadero ataque de migrarfia
tipica, sigue siendo atin motivo de debate. No
obstante, la DCP de Leao parecer ser el punto
de conexién entre la migrafa y la epilepsia, es-
ta se caracteriza por una lenta propagacion de
la onda (2-6 mm/min) surgida de una fuerte
despolarizacién neuronal sostenida, que genera
una alza en la actividad con un pico intenso
transitorio que a medida avanza en el tejido ce-
rebral (resultado de una pérdida transitoria de
los gradientes i6nicos en la membrana y en un
aumento masivo de potasio extracelular, neuro-
transmisores y de calcio intracelular), seguido
por la supresién neuronal que puede durar mi-
nutos. La fase de despolarizacién estd asociada
con un aumento en el flujo sanguineo cerebral
regional, mientras que la fase de reduccién de la
actividad neuronal se asocia con una reduccién
en el flujo sanguineo.>?

23

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Garcfa-Huerta LG, et.al. Cefaleas primarias en el nifio.

La teoria trigéminovascular es hoy en dia,
la teoria mas ampliamente aceptada en la fi-
siopatologia de la migrafia. La DCP de Leao
podria, como se ha demostrado recientemente,
constituir un estimulo nociceptivo, capaz de ac-
tivar neuronas trigeminovasculares periféricas
y centrales en el nicleo espinal del trigémino
(C1-C2), que subyacen en el dolor de cabeza. En
otras palabras, una onda de propagacion de la
depresion en la corteza visual, puede inducir
sefiales nociceptivas en las meninges superpues-
tas, lo que resulta en la activacién secuencial, las
neuronas centrales de la via trigeminovascular,
periférica y un mecanismo probable del dolor
de cabeza en la migrafia.> Se ha demostrado
dafio neural en los nifios con migrafia medido
por la elevacién en los niveles de enolasa en

sangre.®

La fisiopatologia de la cefalea tensional tiene
que ver con la hipersensibilidad de los tejidos
miofasciales pericraniales y los puntos gatillo
miofasciales que se encuentran aumentandos
considerablemente en los pacientes con cefalea
tensional, dada por la activacién periférica o la
sensibilizacién de nociceptores miofasciales. La
sensibilizacién de las vias del dolor en el siste-
ma nervioso central, debido a los prolongados
estimulos nociceptivos de los tejidos miofascia-
les pericraneales parece estar involucrada en la
conversion de la cefalea episédica a crénica. El
tratamiento dirigido a factores musculares in-
cluye la biorretroalimentacion electromiografica,
que tiene un efecto documentado en pacien-
tes con TTH, asi como fisioterapia y terapia de
relajacién muscular, los cuales son més efecti-
vos. Estudios futuros deben tener como objetivo
identificar la fuente de nocicepcion.*?

Estudios recientes sugieren que el sistema
nervioso periférico aferente estd involucrado en
la fisiopatologia de la migrafia y posiblemente la
cefalea tensional. Se descubri6 que los recepto-
res de canal de potencial transitorio M8 (melasta-
tina) (RCPT-M8) presentes en nervios periféricos
aferentes, son sensibles a la temperatura, y estdn
presentes en estructuras sensibles al dolor como
piel, duramadre, cornea, vejiga y colon entre
otros. Estos receptores se encuentran presentes
en la misma concentracién al nacimiento, pero
involucionan antes de la pubertad en la dura-
madre y sistema trigeminal, ambas estructuras
muy sensibles al dolor crénico. Inversamente, su
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concentracién aumenta en la cérnea, estructura
muy sensible al dolor agudo pero no al crénico.

Se puede considerar que a mayor concen-
tracién del receptor RCPT-M8 en neuronas afe-
rentes primarias, mayor la sensibilidad al dolor
agudo y menor al crénico, en tanto que a menor
concentracién del receptor, menor sensibilidad
al dolor agudo y mayor al crénico.!

VI. DIAGNOSTICO

La evaluacién de un nifio con dolor de cabe-
za comienza con una historia clinica completa,
seguido de un examen fisico metddico, con la
medicién de los signos vitales, en especial la
presion arterial y un examen neurolégico que
incluya fondo de ojo.

Existe una falta de consenso sobre el papel
de las pruebas de diagnéstico que incluye las
pruebas de rutina de laboratorio, examen de li-
quido cefalorraquideo, electroencefalograma y
la neuroimagen. Esto se debe en gran parte a la
falta de estudios prospectivos bien disefiados,
que deben incluir suficiente ntiimero de pacien-
tes, con tipos definidos especificamente de los
dolores de cabeza, que podrian abordar estas
cuestiones.> 44

Antes de revisar la evidencia y las recomen-
daciones relacionadas con las pruebas de diag-
nostico en los nifios con cefalea recurrentes, es
importante tener en cuenta que en el nifio puede
presentarse de forma aguda, un fuerte dolor de
cabeza que puede requerir que el médico consi-
dere una prueba urgente para determinar, si esta
presente un proceso de enfermedad sistémica
subyacente, por ejemplo, si se sospecha de una
hemorragia subaracnoidea, meningitis, hiper-
tension intracraneal idiopética o algunas otras
afecciones, entonces se indicarfa una puncién
lumbar con medicién de la presion de apertura
y pruebas auxiliares apropiadas.’ Como estén-
dar diagnostico debemos recordar que siempre
que se vaya a realizar una puncién lumbar se
debe contar con un estudio de neuroimagen pre-
vio (tomografia o resonancia magnética), para
descartar lesiones ocupativas que compliquen
la puncién con una herniacién cerebral.

La tomografia computarizada (TC) se prefie-
re en urgencias, ya que la realizacién de esta es
en tiempo menor que otros estudios de imagen.
Por ejemplo, ante una sospecha de una hemo-

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Revista de Medicina Clinica e Afio 2017 e Vol. I, No. 1.

rragia subaracnoidea, serd necesario una valora-
cién por un neurdlogo. La resonancia magnética
(RM) esta indicada en cefaleas agudas y cré-
nicas, cuando se detectan banderas rojas en la
semiologia y exploracién fisica del nifio.'?

VII. TRATAMIENTO

El tratamiento para el dolor de cabeza en el pa-
ciente pediatrico, combina todo lo que hemos
aprendido sobre la cefalea en el adulto, pero con
el trabajo de la experiencia en nifios, idealmente
valorado por un neuropediatra.'?13

Medidas Generales

En aproximadamente el 70 % de los pacientes,
se pueden identificar factores precipitantes, que
se pueden controlar, como por ejemplo el ayuno
prolongado o incluso algtin alimento (chocolate,
quesos, embutidos, frutos secos, etcétera), por
lo que es ttil que el paciente lleve un diario
de cefalea, para objetivar la frecuencia de los
episodios y su relacién con estos factores.3*

Por lo tanto, si un paciente tiene migrafia o
cefalea crénica diaria, los principios son simila-
res, por lo que se debe considerar lo siguiente:
1) Incorporar hébitos saludables para incluir, co-
mer el desayuno, conseguir un suefio constante,
el ejercicio y la hidratacién, 2) emplear méto-
dos para lidiar con el estrés, 3) tratar ataques
tempranos para evitar la cronificacién, 4) insistir
en la asistencia escolar 5) permitir al paciente
participar en su cuidado, 6) para los pacientes
con picos de dolor de cabeza y migrafa crénica
tratarlo con medicacién especifica 7) para aque-
llos que requieren medicacion crénica, comience
despacio y aumente la dosis, hasta que se logre
el efecto deseado, ya sea o no que haya efectos
secundarios molestos, 8) elegir un medicamento
que se ocupa de la prevencién de la comorbi-
lidad y 9) las expectativas realistas, dictan que
el cambio que va a pasar es durante meses, no
dias.1234

Tratamiento agudo

El tratamiento agudo deben de ser con antiinfla-
matorios no esteroideos (AINES) asociado o no
a antieméticos y solo en caso de no respuesta
se debe intentar los formacos especificos para la

migrafia como los triptanos, y en casos extremos
ergotamina. En el caso de la cefalea tensional
el tratamiento agudo debe ser con AINES evi-
tando en lo posible el uso de narcéticos que
solo generan dependencia y estdn asociados a
la presencia de cefalea diaria.

AINES y antieméticos

AINES no especificos como el ibuprofeno (7.5 a
10 mg/kg) y el acetaminofén (15 mg/kg) son de
primera eleccién. Han sido estudiados en estu-
dios clinicos aleatorios los cuales han mostrado
su efectividad en la fase aguda de la migrafia
en nifos.23 Otro farmaco es el ketorolaco (0.5
mg/kg, maximo 30 mg) con una eficacia del
55 % en una hora.%%

Las intervenciones de apoyo son bdsicas co-
mo minimizar el exceso de ruido y la luz y alen-
tar el consumo de liquidos permanece como un
tratamiento importante en la migrafia aguda en
nifios.> Como ya se menciond, generalmente los
opioides no son considerados de primera linea
en el tratamiento de migrafia aguda y deben
ser evitados en todo lo posible, especialmente
en nifios, ya que estdn asociados con el desa-
rrollo de migrafia crénica y el uso excesivo de
medicacién.? 38

Como antiemético, el tratamiento con an-
tagonistas del receptor de dopamina han de-
mostrado disminuir ndusea, vémito y cefalea,
logrando la remisién de sintomas en una hora,
en especial utilizando proclorperazina intrave-
nosa hasta en 84 % de los casos. Los potenciales
efectos secundarios de los antagonistas del re-
ceptor de la dopamina incluye sedacién, acatisia
y reacciones distonicas, la coadministracién de
difenhidramina disminuye la probabilidad de
sintomas extrapiramidales, aunque un estudio
reciente demostr6é 5% de nifios que seguirdn
experimentando acatisia.? La metoclopramina
se usa en frecuentemente en la practica médica
con buenos resultados, y los efectos adversos
son similares a la proclorperazina.

Triptanos

Dos triptanos, estan aprobados por la FDA (de
sus siglas en ingles “Food and Drug Adminis-
tration”) para la poblacién peditrica para la
migrafia aguda. Almotriptan en adolescentes de
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Figura 1. Algoritmo de Tratamiento de cefalea primaria en Nifio

12 a 17 afios, con una remisién del dolor en 2 ho-
ras en 71.8 % con una dosis de 6.25 mg y 72.9 %
con 12.5 mg. El Rizatriptan fue recientemente
aprobado para nifios de 6 a 17 afios de edad, con
una remisién del dolor de 2 horas en un 73 a
74 %. La dosis aprobada es de 5 mg en menores
de 40 kg y 10 mg para mayores de 40 kg.?

Para pacientes que no toleran los triptanos
orales, el zolmitriptan (estudiado en edades de
12 a 17) en spray nasal y el sumatriptan (estu-
diado en edades de 6 a 17) también han dado
resultados positivos, en los ensayos aleatoriza-
dos en nifios, sin embargo su uso en EUA queda
fuera.? El sumatriptan con naproxen, también
ha sido estudiado en edades de 12 a 17 afios y
se asegura la seguridad de la combinacién en
los adolescentes.

En adultos, la eficacia de sumatriptan adicio-
nado a naproxeno es mejor que otras terapias.
Un estudio clinico aleatorio con adolescentes de
12 a 17 afos, demostré su utilidad vs placebo.?

Ergotamina

Estudios clinicos en pacientes pediatricos con
dihidroergotamina en dosis repetitivas han de-
mostado su utilidad en estado migrafioso en
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75% de los casos.23°

Tratamiento crénico o preventivo

A pesar de cambios en estado de vida e interven-
cién temprana, muchos pacientes continuaran
con una mala calidad de vida por la cefalea. En
estos pacientes con discapacidad persistente por
la escala de incapacidad pediatrica por Migrafia
(PedMIDAS) o ausentismo escolar persistente,
se debe implementar la prevencion farmacolé-
gica. Existen pocos estudios bien disefiados en
pediatria para el uso de medicacién en cefalea
crénica. Por lo tanto, la experiencia clinica y
los consensos ayudan a guiarnos, al seleccionar
el enfoque adecuado. El topiramato en dosis
de 100 mg al dia, ha demostrado ser eficaz en
comparacién a placebo.

El uso de amitriptilina y propranolol han da-
do resultados contradictorios tuvieron resulta-
dos contradictorios. En Octubre del 2016 Powers
et. al. reportaron en New Engl ] Med un estudio
clinico en 361 nifios (8 a 17 afios) con migrafia
encontrando que amitriptilina y topiramato no
son mejor que placebo en la reduccién en la
frecuencia de cefalea al 50 %.%

La ciproheptadina se ha estudiado también,
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su uso a menudo es limitado por la somnolencia
y los efectos en el aumento de peso, el lado tan
problematico para los pacientes que optan por
utilizar la medicina crénica, elegir un medica-
mento que se ocuparé de la comorbilidad.!?

Para un paciente marcadamente deprimido
no se utilizan antidepresivos triciclicos en su
lugar se prefiere utilizar un inhibidor de la re-
captura de serotonina (ISRS) en combinacién
con un farmaco a partir de una diferente clase,
como el topiramato. El propranolol no debe uti-
lizarse para deprimidos, asmdticos o atletas. El
valproato, en su forma semisodica también es
atil en el tratamiento profildctico de migrafia y
como antiepiléptico. Gabapentina y topiramato
tambien son ttiles en el tratamiento profilactico
de migrafia.!? Otro farmaco til en la profilaxis
de migrafia con nivel B de evidencia, en dosis
de 2.5 mg - 5 mg al dia de flunarizina.” Se ha uti-
lizado toxina botulinica y bloqueo del ganglio
estelar con resultados anecdéticos.” >

La medicacién debe iniciarse a dosis lo mas
baja posible, teniendo en cuenta si el nifio pue-
de tragar los comprimidos o requiere una for-
mulacién liquida y luego aumentos semanales,
valorar hasta que se ha alcanzado una dosis mo-
deradamente eficaz con el minimo de efectos
secundarios.

Cabe sefialar que la mayoria de estos me-
dicamentos, deben administrarse dos veces al
dia debido a la eliminacién mds rapida de los
medicamentos en los nifios.

Tratamiento del estado migrafioso

El estado migrafioso se define como un ataque
de migrafia con duracién mayor a 72 horas, dis-
capacitante y requiere tratamiento usualmente
hospitalario. El tratamiento incluye el uso de
soluciones endovenosas, dihidroergotaminam,
metoclopramida, valproato semisodico y/o cor-
ticoesteroides. Cuando los fdrmacos de primera
linea fallan, se debe considerar el uso de narcé-
ticos parenterales, liquidos intravenosos, dihi-
droergotamina combinado con metoclopramida,
valproato de magnesio y corticoesteroides.*?

VIII. TRATAMIENTO DE LA
CEFALEA TENSIONAL

La cefalea tensional debe ser tratada al igual
que la migrafia con formacos abortivos y profi-
lacticos. Los primeros para quitar el dolor y los
segundos para evitar la complicacién mas gran-
de de las cefaleas primarias, la cefalea crénica
diaria asociada al abuso de analgésicos.

Se prefiere el uso de AINES sobre narcéticos
como: ibuprofeno, naproxeno, diclofenaco y as-
pirina para uso de un periodo de tiempo breve
hasta 7 dias. Los mejores profilacticos son ami-
triptilina en adultos pero en nifios se prefiere el
uso de imipramina con dosis de 12.5 mg a 25
mg. Ademas del tratamiento farmacolégico en
nifios es especialmente til la terapia psicoldgi-
ca, actividades de relajamiento y biofeedback.
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