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INTRODUCCION

La cefalea es uno de los sintomas mds comunes, que requieren asistencia enla
consulta pediatrica general y de neurologia, en Estados Unidos, constituye el 33% del
total de las consultas. Las mas  frecuentes son las cefaleas primarias, v solo el
1% de las consultas por cefaleas cronicas o recidivantes se deben a una
enfermedad organica intra craneana{l}. Inclusc en las series de cefaleas atendidas
en vrgencias predominan las cefaleas “no orgdnicas”, es decir sin lesion estructural

intracraneal.(tabla # 1){2}

Cada ario cerca del 80 % de la poblacién general ha suffido de dolor de
cabeza. La cefalea ocurre frecuentemente de tal modo que el 75% de los nifos o
presenian antes de los 15 afios de edad. La cefalea frecuentemente altera el estilo

de vida de los ninos y de sus familiares.{3}

En la repiblica Mexicana, se desconoce prevalecia e incidencia de la
cefalea. En un estudio efectuado en 9059 escolares de 7 a 15 afios de edad, se
encontré que 6.8% tenian cefaleas no migrafiosas y que 3.9% eran de tipo
migrafioso{4}. La incidencia parece ser similar en ambos sexos sélo antes de o
adolescencia, y a partir de la esta edad observa un claro predominio del sexo

femenino.

Tabla # 1

Distribucién por eticlogia de una serie de urgencias

Vinespecificas 28%
2. Migrana y en “ racimos” 20
3. Enfermedades médicas 17
4.Psicégenas 14
| 5.Enfermedades febriles 10
| 6. Enfermedades orgdanicas cerebraies 15
Hemormragia cerebral 4
Hemorragia subaracnoideq 5
Tumor cerebral 2
Meningitis 1
HIC benigna 1

Tomado de Fodden 1989{2}



ASPECTOS HISTORICOS

Segun Blau, hay evidencia que desde que el hombre existe ha sufrido de
cefalea. Desde 9.000 a 7.000 afios antes de Cristo, los conocimientios estaban
basados en hipdtesis vagas y observaciones magicas, época en la cual el
tratamiento se basaba en trepanaciones para afiviar el dolor. Estos concepios

persistieron hastg el afio 1.200 antes de Cristo.

En el afo 400 antes de Cristo, Hipdcrates describié por primera vez sintomas
visuales asociados a cefaleq, refiriéndose a una luz brilante en el ojo derecho que se
iniciaba en las sienes v se extendia a la cabeza y al cuello. La escuela Hipocrdatica en
la antigua Grecia estaba interesada en la cefalea y fue Aretaeus de Cappadocia
{30-90 DC)} quien primero describid las caracteristicas de la cefalea unilaterai

asociada con ndusea & intervalos normales entre los ataques.

Galeno ({131-201 DC} uséd el término hemicranea para describir la cefalea
unilateral. En los afos veinte de este siglo se encontrd que sustancias vasodilatadoras

como la histamina y el glicerol inician los atagues de migrana. {3}

En 1873 william Henry Day, pediatra britdnico, consagro un capifulo de su libro
“Eassays on Diseases in  children” un apartado a los dolores de cabeza. Reconocid
que los fipos de cefalea mdas comunes en nifios eran los no orgdnicos y los no

vascuiares.

.En 1962 Bille reporto el resultado de un estudio de incidenciay la haturaleza de

la cefalea en escolares de Suecia{s}.

En 1967 Friedman y Harmms escribieron el primer libro en el que se refieren al
dolor de cabeza en nifios. Mas recieniemenie estos mismos qutores han revisado y

publicado varios articulos a cerca de ia cefalea en nifios.

Barlow en 1984 pubilica Headaches and migraine in childhood, y en 1988
Migraine in Childhood por Hockaday.{3}



ESTRUCTURAS SENSIBLES AL DOLOR Y MECANISMO DE LA CEFALEA

La comprension de la cefalea ha aumentado graduaimente después de

las observaciones con relacion al funcionamiento del cerebro.

Estas observaciones han conducido a que sodlo cierfas estructuras craneales son
sensibles al dolor: (1} piel, tejido celular subcutdneo, misculo, arterias extracraneales
y periostio del crdneo, (2} estructuras delicadas del 6jo. (parpados, sacos lagrimales,
corneq, musculo ciliar y esfinter del iris, efc.) cavidad nasal y sinusal; {3) senos venosos
infracraneales y grandes venas tributarias, especialmente estructuras peri cavernosas;
(4) partes de la dura en la base del cerebro, arterias en la dura y piaracnoides,
particularmente en la parte proximal de la arteria media anterior y el segmento
intracraneal de la arteria carotidea; (5) Meningea media y arteria temporal
superficial y {6) los nervios opticos, oculomotor, frigémino, glosofaringeo, vago, vy la

primera parte del nervic cervical{é}.

El dolor es practicamente solo una sensacion producida por tas esiructuras antes
mencionadas; Denfro de éstas, la principal fuente de dolor es la pared de los
pequefios vasos sanguineos. El crdneo, gran parte de la piaracnoides y dura por
arriba de la convexidad del cerebro, el parénquima cerebral, el epéndimo vy los

plexos coreoides carecen de sensibilidad.

Las vias mediante las cuaies los estimulos sensoriales, son llevados al sistema nervioso
central {SNC) son: el nervio trigémino, particularmente su primera parte y algunas
ofras ramas de segunda divisién que llevan impulsos de la frente, drbifa, fosa antetior
y media del craneo y la parfe superior del tentorio. Ramas esfeno palatinas del nervio
facial levan impuisos de la regién naso orbital. El noveno y décimo par craneal y los
primeros fres nervios cervicales lievan impulsos de la region inferior del tentorio y toda
la fosa posterior{é}.

En resumen el dolor de ios dos tercios anteriores de la cabeza, es conducido
por el nervio frigémino, el dolor de estructuras infratentoriales es referido del
vertex y parte posterior de ia cabeza y el cuello por las raices superiores
cervicales. Las ramas esfeno palatinas del nervio facial conducen impulsos de
la regidén naso orbital, el noveno y ef décimo par craneal y los primeros 3
nervios cervicales conducen impuisos de la superficie inferior del tentorio v

todo lo de la fosa posterior. El dolor dental y la arficulacion



temporomandibular también pueden producir un dolor craneal referdo,
(figura # 1){7}

Los mecanismos reconocidos en la produccion de que afectan a las
estructuras antes mencionadas son principamente: 1) Vasodilatacion, 2)
Inflamacién, 3) desplazamiento-traccion, 4) contraccién muscular. Las causas
mas frecuentes que ponen en marcha estos mecanismos se mencionan en €|
cuadro # 2{8}.

Fgura # 1
Distribucién cutdnea del nervio trigémino en la cara y dos ramas antferiores del cuero

cabelludo, mostrando ramas de los nervios cervicales.

e

-
Falx cerebri ™

tomado de Lance W.J. {7}



Cuadro # 2 Mecanismos de produccién de cefalea.

Etiopatogenia

Agudas

Agudasy
recurrentes

Cronicas y
Progresivas

Cronicas no
progresivas

Inflomacion-iritacién:
Arteritis, sangrado  infracraneal

infeccidn:
Paranasal, cranedl, otologica
Dental, ocular, de cuello

Disfuncién autondmica:
Posconvulsivas, sincope vagal
hipoglucemia

Vasculares no migrafosos:
Por enfermedad vascuiar, malf.
Vascular, hiperfension arteriat

Vasculares migrafosos:
Con aurg, sin aura, complicada,
variantes

Traccion- desplazamiento:
Abscesos, hematomas, tumores,
pseudotumor, pos-

Traumdaticas, edema cerebral

Tensionales:

Asociada con migrafiq, con —
Doler cervical, causa psiquica con
ranstornes de aprendizaje.

Psicégenas:
Depresién, hipocondra, simulacion,
conversion, ofros

+++

+++

+++

++
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g

+++

b

++

++

+++

i

+++

La escala de 1 a 3 + estd en relacién con la expresion clinica y no en comparacion

con las otras causas. Tomado de Fejerman 1997{8}




CLASIFICACION

Actualmente esta vigente desde 1988 la clasificacién de ila Intemational
Headache Societe, basada en su presunta localizacion, la anormalidad, su origen, su
fisiopatologia o los complejos sinfomaticos y es de uso primario en el estudio de las
cefaleas {Olesen 1988.cuadro 249}

La clasificacién clinica de las cefaleas puede resultar de ayuda, utilizando Ia forma
cronolégica de estas contra la severidad de los sintomas, de esta forma se pueden
identificar 5 modelos: aguda, aguda recumente, cronica progresiva, crénica no
progresiva y mixta. {figura 2}{3}

Como cefalea aguda se define at evento simple sin antecedenie de evenios
similares, puede ser generdlizada ¢ localizada; este  tipo de cefalea puede
presentarse en nifios con infeccion de SNC, hemomagia subaracnoideq,
Trcumcﬁsmoé, enfermedad sistémica e hipertensién. El diagnostico rapido vy la pronta
infervencion pueden salvar la vida del paciente. Otras causas de este fipo de
cefalea son, por frio, secundaria a ejercicios fisicos extenvantes, acompafando a
enfermedad febril, asociado a hipoglicemia y cefalea por sinusitis.

La cefalea aguda recumrente tiene eventos periddicos separados por periodos libres
de dolor cuando se acompafia de ndusea y vomito, este fipo de cefalea es
generaimente migranoso, ofras formas de cefalea aguda recumrente son ia cefaleq
en racimos y la hemicrdnea paroxistica cronica, vértigo paroxistico benigno,
hemiplejia altemante de la infancia, cefaleas vasculares no migrafiosas y disfuncién
temporomandibular.

La cefalea crénica progresiva empeora en frecuencia y severidad con el tiempo,
frecuentemente se acomparia de sinfomas de aumento de la presién intra craneana
y generalmente se presenta en padecimientos como hidrocefalia o tumor de SNC,
asociadas a procesos congénifos.

La cefalea crénica no progresiva ocurre constantemente o practicamente a diatio,
se describe como moderada o severa, no se acompafia de sintomas de hiperiension
intra craneana o de enfermedad neurcldgica progresiva y los pacientes tienen ung
exploracion neurolégica normal, este tipo de cefalea se relaciona con el esirés,

cefaleas postraumdticas, frastornos visuales y sinusitis crénica.



La cefalea mixta se presenta como una combinacion enire la aguda
recurrente y la créonica no progresiva, no se acompafia de signos y sintomas
agregados y la exploracién neurolégica es normai, la severidad y el tiempo pueden

sugernr un diagnéstico preciso para establecer un plan de tratamiento.

Figura #2
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Tomado de Swaiman KF. 1999{3}



CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LA CEFALEA

CUADRO # 2

MIGRANA

Sin aura

Con aura:
Migrafia con aura tipica
Migrana con aura prelongada
Migrafia familiar hemipléjica
Migrafia basilar
Aura migrafiosa sin cefalea
Migrafia con aura de comienzo agudo
Migrana oftalmoplejica
Migrana retiniana

Sindromes periédicos de fa infancia
Vérigo paroxistico benigno {sindrome de Basser)
Hemiplejia alternante de Ia infancia

Migrafia complicada
Status migrafioso
Infarto migranoso

Trastornos migranosos inclasificables

CEFALEA TENSIONAL
Episodica

Cronica

Cefalea en racimos

Cefalea en racimos con periodicidad indeterminada
Cefalea en racimos episédica

Cefalea en racimos crénica

Hemicranea paroxistica crénica

CEFALEA NO ASOCIADAS CON LESION ESTRUCTURAL

CEFALEA EN RACIMOS Y HEMICRANEA PAROXISTICA CRONICA




Cefalea idiopdtica en pinchazos
Cefalea por compresion externa
Cefalea por frio

Cefalea tusigena benigna
Cefalea benigna de esfuerzo

Cefalea asociada a actividaod sexual

CEFALEA ASOCIADA A TRAUMATISMO CRANEAL
Cefalea traumdatica aguda

Cefalea postraumdatica crénica

CEFALEA ASOCIADA CON ENFERMEDADES VASCULARES
Enfermedad cerebro vascular isquémica
Hemorragia intfracraneal
Hemorragia subaracnoeidea
Malformacién vascular no rota
Arteritis
Diseccion carotideq, vertebral y carotidinia
Trombosis venosa
Hipertension arterial
Otros

CEFALEA DE LOS TRANSTORNQOS INTRACRANEALES NO VASCULARES
Hipertension intracraneal benigna e hidrocéfalia de alta presion
Postpuncidn lumbar o fistula
Infeccion intracraneal
Sarcoidosis
Terapéutica intratecal
Neoplasias intracraneaies
Asociados con ofros problemas

CEFALEA ASOCIADA CON EL USC O DEPRIVACION DE SUSTANCIAS

Nitratos, nitritos, gluiamaio monosédico, mondxido de carbono,

alcohol, ergotamina, analgésicos, cafeina, narcéticos, estrogenos

CEFALEA ASOCIADA CON INFECCION NO CRANEALES
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I Viral, bacteriana y otras

CEFALEA ASOCIADA CON TRANSTORNOS METABOLICOS

i Hipoxia, hipercapnia, hipoglucemia, didlisis, otras.

CEFALEA O DOLOR FACIAL POR ALTERACION EN LAS SIGUIENTES
ESTRUCTURAS

Craneo, cuello, ojos, oidos, nariz, senas paranasales, dientes, boca,
otras.

NEURALGIAS, NEURITIS Y DOLOR POR DESAFERENTACION

Compresién, inflamacion, o distorsion de pares craneates y nervios
cervicales

Sindrome de Totosa-Huni; sindrome de cuellc-iengua, ofros.
Neuralgia del tigémino: idiopdtica y sintfomdatica
Neuralgia del nervio intermedio

Neuralgia laringea superior

Neuralgia occipttal

Causas cenirdles: anestesia dolorosa y dolor falamico

Dolor facial no clasificable

| CEFALEA NO CLASIFICABLE

Tomado de Olesen J. 1988 {9}

11



ORIENTACION CLINICA

La primera parte dei diagnostico se basa en la anamnesis que es lo fundamental
en mas del Y0% de los pacientes para el diagndstico, ya que la exploracién como los
exdmenes complementarios son normales. Las caracteristicas necesarias que se
deben conocer y que pueden servir de guia para la anamnesis de un paciente con
cefalea son las siguientes:{1}

1. Tiempo de evolucion de la cefalea

2. Modo de evolucidn

3. Locdiizacion del dolor

4, Caracteristicas del dolor

5. Intensidad del dolor y su posible fluctuacidn con el diay la noche

6. Sintomas asociados neuroldgicos o sistémicos

De todas las caracteristicas que definen una cefaleq, la que permite mejor su
abordaje diagndstico inicial es el fiempo y el modo de evolucién: asi se dividen en
aguda, aguda recutrente crénica progresiva, crénica no progresiva y mixtia como ya

se mencioho.

La exploracién debe ser completa, general y neuroldgica, como en todos los
pacientes. Hay que prestar especial atencidén al examen del! territorio craneofaciai.
Los punfos dolorosos de la insercién de los miUsculos temporales u occipitales en los
huesos del craneo son constantes en los pacientes con cefaleas de tensidén muscuiar,
aunque algunos autores sostienen que son igualmente frecuentes en los pacientes
migrafiosos. En todo caso, su palpacion y reproduccién del dolor ayuda mucho a

hacer comprender al enfermo el origen y la naturaleza de su problema.

La seleccion de estudios paraciinicos se reaiiza con base en la evaluacion clinica y

sospecha diagnostica. Las siguientes son indicaciones para efectuar TAC:

1, - Sindrome de hipertensién infracraneatl

2. - Alteraciones en el estado de conciencia progresiva o sibitas

3. - Signos de focalizacidén

4. - Crisis convuisivas focales o estadoe epiiéptico

5. - Falta de respuesta al fratamiento de yugulacion

6. - Sospecha clinica de hemorragia cerebral

El estudio de |RM constituye ofra aprueba de imagen que ayuda a precisar el
sifio y tipo de lesiéon orgdnica.

12



El estudio de LCR es de utilidad cuando se sospecha infeccion o hemorragia

subaracnoideq; no debe redlizarse en forma rutinaria.
Enfoque de la cefalea aguda en el nifio{esquema # 2){10}

Cefalea aguda

-

Febril Afebril

Determinar origen Transitoria Persistenie
De enfermedad febril

Examen Buscar causas Ex.Neurclégico
Neurolégico extracraneales normal o anormall
Enfermedades:
Sistémicas
Metabdlicas
Oftalmolégicas
Sinusitis
Normal Anormat Distuncion temporomandibular
v v
Conducta TAC/IRM
Expectante 4
TAC/RM
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Enfoque de la cefaleq cronica en el nifio{esquema #3)

Cefalea crénica

Recurrente Persistente

Migrafia Tensicnal
(si se cumplen los criterios diagndsticos)

Con aura y sin aura Con aura prolongada psicodiagndstico

/ \TAC/RM Convulsiones

Frecuencia Aumento
Estable de frecuencia
reciente
TAC/iRM
v C/

Detfeccidén

De factores 4—————— Normal Anormal
precipitantes
Prevencion {cuando esté indicado) Tratamiento segin

Patologia

Higiénico-dietética Farmacolégica

14



MIGRANA

Descripcidn del ataque de migrana

Blau1{11}, ha divido el ataque de migrafia en 5 fases: prodromos, que oculre
horas o dias anies de la cefaleq; el aura que se presenta inmediatamente antes del
dolor; el propio dolor de cabezqa; la terminacion de la cefalea y el postpodromo,
Silbersttein y Lipton{12} senalaron que "aunque la mayoria de las personas
experimenta mas de una fase, ninguna fase en paricular se necesita para €l
diagnostico de migrana”. Estos autores proporcionan una descripcion de las cinco

fases con una revision de las manifestaciones iniciales de ia migrana.

PRODROMO

Los fendmenos premonitorios ocurren aproximadamente en el 60% de los
pacientes migrafiosos, a menudo horas o dias antes del ataque de dolor de cabeza.
Estos incluyen fendmenos psicoldgicos, neuroldgicos, constitucionales, y rasgos
autondmicos. Los Psicoldgicos incluyen depresion, euforia, initabilidad, inquietud,
lentitud mental. hiperactividad, fatiga y somnolencia. Los Neuroldgicos incluyen
fotofobia, fonofobia, e hipersopnia. Los sinfomas generales o constituciondles
incluyen tension cervical sensacién de frio, sed aumentada, poliuria, anorexia.
diarreq, estrefiimiento, retencidn liquida, y deseos de comer. Algunos pacientes solo
refieren sentir un malestar caracteristico gue ellos identifican que un ataque de

migrana se esta iniciando.

AURA

Una aura se refiere a la presencia de sinfomas neuroldgicos focales que preceden o
acompafian un ataque de migrana. Aproximadamente 20% de los pacientes de
migraia expetimentan auras. La mayoria los sintomas del aura se presentan en un
curso de cinco a veinte minutos y normaimente duran menos de sesenta minutos. £l
aura puede consistir en fendmenos visuales, sensoriales, o motores, y fambién puede
involucrarse el lengudje o alteraciones cerebrales. Cuando un dolor de cabeza se
presenta, este se presenta a menudo dentro de los sesenia minutos después del

qura. La presencia de auras aisladas sin el dolor de cabeza es conocida coma
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migrana disociada. El aura mas comun es visual, denominada previamente como
migrana clésica. Normaimente tiene una distibucion en un solo hemisferio.

Las alteraciones sensoriales involucran un lado del cuerpo y son caracterizados por
la presencia de entumecimiento y la sensacién de hormigueo en la cara y en las

Manaos.

FASE CEFALGICA

El dolor de cabeza de la migrafia tipica es unilateral y punzanie. Puede ser al
principio bilateral v constante, Como sefalaron  Lipton y Stewart {11} el dolor se
describe como punzante en 85% de pacientes. el dolor de migrana es acompanado
casi siempre por ofros sinfomas como anorexia; la ndusea ocurre en un 0% de

pacientes y el vomito ocune en una tercera parte de estos.

Muchos pacientes experimentan fotofobia, fonofobia, v osmofobia. Los sintomas
generalizados adicionales incluyen visién borrosa, congestion nasal, tenesmo, diarrea,
calambres abdominales, poliuria {seguido por disminucién de flujo urinario después
del ataque), palidez facial {o, con menor frecuencia rubicundez)j, sensaciones de
caior o frio, y diaforesis.{11} Puede ocumnir edema localizado en el cuero cabelludo, ia
carq, o periorbital. '

Las alteraciones en la concentracion son comunes; con menor frecuencia ocune
deterioro de la memoria. Es frecuente que se asocie con depresién, fatiga, ansiedad,
nerviosismo, e imtabilidad. También puede experimentarse una sensacién de
debilidad.

TERMINACION Y POSTPODROMO
En la fase de ferminacién el dolor se desvanece. Después de la cefalea el paciente
puede sentirse apdatico, cansado, iritable e indiferenfe y puede tener deterioro de la
concentracion, hipersensibilidad del cuero cabeflude al contacto o la presidén o
alteracion del estado de dnimo duranie 24 a 48 horas. Raramente los pacientes se
sienten reavivados o eufdricos después de un ataque, considerandc que s mas

comun notar depresién y maiestar{11}
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FISIOPATOLOGIA

Desde el trabgjo de Wolff y colaboradores{é} se reconocio el fendmeno
vascular como un mecanismo responsable de la migrana. Investigaciones recientes
sugieren que él inicié de un ataque de migrafia es un fendmeno neuronal primario
con consecuencias hemodindmicas subsecuentes. {13} Wolff dividié el ataque de
migrana en cuatro fases: el pre-dolor de cabeza, dolor de cabeza, dolor de cabeza
tardio, y post-dolor de cabeza. La fase del pre-dolor de cabeza es caracterizada por
la vasoconstriccién de algunos vasos que irmigan ciertas parfes del cerebro. De este
modo, el inicio de la fase del doior de cabeza se caractenza por dilatacion vascutar
e involucra particularmente ramas de [a cardtida externa, las arterias meningeas
temporales, occipitales, y media. Aumenta Ia sensibilidad local del cuero cabelludo,
y los vasos del cuero cabelludo pueden ponerse rigidos. La naturaleza de los cambios
en la cefalea de tfipo pulsétil son mas constantes durante el ataque. £l alivio el dolor
de cabeza en la fase temprana con vasoconstrictores {e.g.. ergotamina) esta
evidencia es citada por algunos pacientes en relacién a la vasodilatacion. En su
forma mdas simplista estos conceptos pueden reducirse a la idea que la
sintomatologia cerebral, incluso las auras de migraia clGsica, es debida a la
isquemia cerebral secundaria al espasmo del vase infracraneal, y la fase del dolor
de cabeza resultante es comenzada por vasodilatacion. Sin embargo, la  vaso
dilatacién pueden ocurrr sin dolor, y los factores adicionales estan envueltos en la
produccion del dolor de cabeza. Los cambios locales en los fejidos (ejemplo, edema
del vaso, inflamacién del cuero cabeliudo, vy la equimosis conjuntival} pueden
confinuar después que la vasodilatacion ha cesado. Una gran variedad de
substancias fienen un papel importante en la produccion de dilatacion de vasos
grandes y pequenios asi como los cambios locales en los fejidos. Entre las substancias
que se asocian con mayor frecuencia son, histamina , serctoning, y resempina. Sicuteri
et al{14} proponen que ocurre la siguiente sucesion: el evento inicial es una descarga
local de catecolaminas (con vasoconstriccién y un aumento en la eliminacion
vrinaria de acido vanilimandelico); durante la hiperemia reactiva subsecuente
disminuye la serotonina (documentado por la disminucion pidstica de serotonina y

aumentd 5-hydroxy Gcido indiloacetico urinario){14}.

17



.............O.............QC...
|
|

CAMBIOS VASCULARES

Reactividad vascular entre episodios de dolor

La pulsacién de la arteria femporal superficial no es diferente en reposo en fos
pacientes migrafios al resto de la poblacién, ni difiere at realizar cambios de postura
como al senfarse o levantarse, pero si incrementa durante el ejercicio en el lado
habitualmente afectado por la migrafa. La reactividad de los vasos infracraneales es
asimétrica en reposo.

La respuesta vasodilatadora al CO2 en los pacientes migrafiosos es mayor que en
sujetos normales, mas en el 1ado recientemente afectado por un ataque de migrafia.
En el bloqueo de recepfores alfa adrenérgicos 0 estimulacion de los befa
adrenergicos se observa un incremento en el fiujo cerebral mayor en el lado del dolor
o en el lado recientemente afectado por un ataque de migranaq, contrariamente si
se estimulan los receptores alfa disminuye la perfusidn cerebral detlado afectado. Por
consiguiente los sinfomas neuroldgicos de la migrafa cldsica pueden presentarse
como un aura o desarroliarse durante la fase de dolor esto por una disminucion de la
perfusién cerebral de una parte del hemisferio opuesto.

£n algunas ocasiones la hipopertusidon puede progresar lentamente sobre la corfezay
asocidrse @ marcha lenta, o con sinfomas visuales u otros neuroldgicos. aungue en
ocasiones puede persistir como una oligohemia iocal o difusa, responsable de los
sinformas persistentes.

Est@ claro que la presencia o ausencia de cefalea no depende del flujo sanguineo
cortical, pero la dilatacion de la artera cerebral media y posiblemente de otras
arterias intracraneales pueden coniribuir ala percepcion del dolor

El flujo sanguineo extracraneal también se modifica en la migraiia, se ha observado
que disminuye durante la fase de dolor y se ha demosirado por termografia, que
ramas frontales de la arteria femporal superficial aumenta de amplitud durante la
fase de dolor en la migrafia en un tercio de los pacientes y la compresion en [o]

arteria femporal alivia el dolor
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Serotoning (5-hidroxikriptamina)

El contenido de serotonina en las plaguetas aumenta antes un ataque de
migrana y decae durante la fase de dolor ya sea que tenga de aura o no. Sé han
realizado estudios en los que se demuestran la presencia en sangre de factores
liberadores de serotonina durante la cefalea de la migrana, esios agentes tienen un
peso molecular menor de 50000 D. Y no se han identificado, aungue la adrenaling.
noradrenalina, acidos grasos libres, y complejos inmunes son posibles competidores. El
principal metabolito de la serotonina es el dcido 5-hidroxi-indiloacetico y su excrecion
renal aumenta en algunos pacientes durante el ataque de migraia.

La serotonina libre después de ser excretada por las plaguetas puede
posiblemente ejercer efectos vasomotores antes de ser absorbida por la pared de los
vasos o de ser metabolizado ya que se ha observado ser un potente vasoconstrictor
de las arterias extracraneales. Es poco probable que la cantidad de serotonina
liberada de las plaguetas durante la fase de dolor sea capaz de producir
constriccidon  vascular pero posiblemente combinada con bradicininas y otros
peptidos hagan a la pared de la arteria sensible a la dilatacién dolorosa.

La serotonina estd implica en por lo menos tres vias importantes de aplicacion
potencial en la migrafa:

(1) Proyeccion directa del nucledn del rafe dorsal a la corteza cerebral.

{2) Proyeccidn indirecta de los vasos craneales via componentes
parasimpdtico del nervio facial.

(3] Delsistema inhibidor descendente del nicleo af rafe magno que
opera el sistema de control el dolor encefalinérgico.

Recepiores de serotoning

Se han identificado cuatro grupos principales de receptores: receptores 5-HTl y
sus subgrupos (1A,1B,1C}, 5-HT2 y 5HT3, 5-HT4{15}, con el conocimiento de Ia funcion
de estos receptores se ha utlilizado farmacos agonistas y antagonistas de la
serotonina para tratamiento de la migraha. Los recepiores 5-HT1D participan en la
vasoconstriccion de los vasos cerebrales y anastomosis arteriovenocsas; Algunos
fGrmacos como el sumatriptan y la ergotamina tienen potente actividad sobre este
sitio logrando abortar los ataques de migrania. Se ha observado que los receptores
5-HT1A producen vasoconsticcion de la arteria basilar en los petros inducida por
serotonina. Los receptores 5-HT1A inhiben la activacion de las céluias del rafe. Varios

antimigrafiosos tienen una moderada o alta afinidad a estos receptores, aunque no
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existe una corelacion obvia entre esta afinidad y la potencia en términos de alivio de
la migrana.

Los receptores 5-HT2 se encuentran localizados principalmente en la
arteria temporal y su accidn es excitatoria y se han utilizado agonistas como
profilacticos en el tratamiento de la migrana, los beta bloqueadores son inactivos en
estos sitios, los receptores SHT2 se han encontrando como mediadores de la
contraccién del musculo liso en los lechos vasculares. Los receptores 5-HT3 tienen un
potente efecto anfiemético y se han utilizado agentes como la metoclopramida
para tratamiento agudo de la migrana con vémito. Se desconoce su funcién en la

migrafa de receptores 5-H74.

Datos que implican a la serotonina en la fisiopatologia de la migrana{1}

1. Aumento del turn-over de la serotonina

2. Desencadenamiento de la crisis por farmacos liberadores de serotonina.
La serotonina del SNC esta inplicada en Ia regulacidn del calibre vasculary en
la modulacién det dolor.

4. los farmacos que alteran el metabolismoe de |a serotonina son eficaces en la
profilaxis como en el tratamiento abortivo de la migrafa.
Algunos farmacos Uliles en la profilaxis son agonistas de los receptores 5-HT2.
Algunos farmacos utiles como abortivos de fa crisis son agonistas 5-HT1D que
se encuentran en las paredes de los vasos , en los nicleos del rafe y en el

nucleo del figémino

Existen ofros agentes bioguimicos que participan en ta fisiopatologia de la
migrafa como son las catecolaminas, histamina, aminodcidos, péptidos vaso activos,
prostaglandinas, Gcidos grasos libres, hormonas, electrolitos  efc.. Debido a las

caracteristicas de este frabajo no se analizaran mas ampliamente.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

En 1988, la Sociedad Internacional del Dolor de cabeza (IHS) {9} propuso criterios

diagnésticos para la cefalea que incluyen:

Migraiia con aura {antferiormente llamada migrafia clésica)

A. Porlo menos dos ataques que cumplan con B

B. Por lo menos tres de las siguientes cuatro caracteristicas:

1. Uno o mds sintomas del aura totaimente reversibles que indican disfuncién
focal cortical o trastorno de tallo cerebral

2. Bl sintoma del aura se desarrolla graduaimente durante mds de 4 minutos, o dos
© mas sinfomas ocurren en sucesion.

3. ningun sintoma del aura dura mas de 60 minutos

4. el dolor de cabeza sigue el aura con un intervalo libre de menos de 40 minutos

(también puede empezar antes o simultaneamente con el aura)

Migrana sin aura (antefiormente llamada migrafia coman hemicranea simple)

La clasificacion de a iHS establece criterios diagndésticos que facilitan ia
investigacion clinica de la migrafia sin qura y para estabiecer el diagnostico se
necesitan cumplir con los siguientes criterios.

A: Porio menos 5 afaques con las caracteristicas:

B: Cefalea que dura de 4 a 72 hrs. {intratable o tratada desfavorablemente)

C: Cefalea con al menos dos de las siguientes caracteristicas:
1- Locdlizacion unilateral
2- Caracteristicas punzanies
3- De moderada a severa intensidad{ impide o disminuye actividades diarias)

4- Empeoramiento con subir escalones o con la actividad fisica rutinaria
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D: La cetfalea se presenta con uno los siguientes sintomas:
1- ndusea y/o vomito

2- fotofobia y fonofobia

Criterios de Prensky para el diagnéstico migrana en edad pedidirica{l 6}
Episodios de cefalea, porlo menos con tres caracteristicas de [as siguientes:
Dolor en hemicraneo
Dolor caracter puisatil
Asociado con dolor abdominai, ndusea, o vomito
Alivio compieto después del descanso
Aura visual, sensornal. o motora

Historia familiar de migrana en parientes del primer grado

Para el IHS la Unica diferencia entre los nifios menores de 15 afios de edad para ef
diagnostico de migrafia es la reduccion de duracion del dolor de cabeza de 4 a 2
horas. La modificacion y adaptacion de los criterios {duracion del dolor de cabeza y
la localizacion bilateral) es exigido regularmente por especialistas pedidtiicos en
migrafa {17,18}. En términos de validez, el criterio de IHS tiene una buena
especificidad (92.4%) pero una sensibilidad pobre (27.3%) {19} la exclusién de Ia

duracién del dolor de cabeza aumenta la sensibilidad un10%.{20}

Migraiia con Aura

El aura es un abrupto cambio neurclégico que es totalmente reversible y precede el
dolor de cabeza de la migrafia. Ef aura se desarrolia en minufos y en menos de 1
hora. Este sintorna neuroldgico focal transitorio varia en su expresion basada en el
drea cortical afectada en el paciente: El aura puede ser visual (mas comun) con
pérdida visual {ejemplo, escotomaj), flashazo o luces de colores y distorsiones del
tamano. (ejemplo, micropsia o macropsia) Raramente, el aura puede ser sensorial {Ff.
Parestesia), moior (Ej.. entumecimienio de algin miembro, disminucion de la fuerza
muscular de un miembro, o afasia}, o somdtico {E., dolor abdominai}. los sinfomas del

aura visuales especificos ocumen preferentemente en la nifez, por ejemplo, las
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metamoriopsias son alucinaciones visuales detalladas (“sindrome de Alicia en el pais
de las maravillas"). Algunos fipos raros de migrafa comienzan a menudo durante

nifez se incluyen{17}

Migraina Basilar necesita dos o mds sintomas del aura (se origina en el tallo

cerebral o los 16bulos occipitales) de los siguientes tipos:

Visién dobie

Sintomas visuales en tos campos temporales y nasales de ambos ojos
Disartria, vérdigo, tinnitus, audicion disminuida

Ataxia

Parestesia bilateral, paresia bllateral,

Disminucion de la conciencia

Migrafia con aura prolongada:(previamente llamada: migrana complicada.

migrafa hemipléfica}
Los sinfomas de ta migrafia duran mas de 60 minutos y menos de 1 semana

Migrafia hemipléjica familiar: exisie hemiparesia y se observan ataques

idénticos en familiares de primer-grado

Migrana Oftaimoplegica: la migraia es asociada con paresia de los nervios

craneales {Hl, IV, y Vi)
Equivalente migrafioso

Varios fendmenos episédicos de la nifiez, que se piensan tienen ung
eficlogia migrafiosa generalmente no se asocian al dolor de cabeza. La migrafia
confusional {16} se caracteriza por confusién y agitacién que pueden ocumir después
dels5 minvios de un iraumatismo craneal menor. Puede asociarse con afasia
expresiva o receptiva prominente y puede ser dificit obtener una historia de dolor de
cabeza. El vérfigo paroxistico benigno ocutre en nifios preescolares y es
caracterizado por episodios breves de inestabilidad cuyo ataque es abrupto. El nifio

parece asustado, y pueden observarse movimientos rapidos de los ojos si  estan
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abiertos. £l nino puede indicar un senfimiento de vértigo. No hay pérdida de

conciencia.

El sindrome de Alicia en el Pais de las maravillas se caracteriza porijusiones visuales ©
auditivas. Lewis Carroli tenia migrafaq, y se ha sugerido que la novela Alicia en el Pais
de las maravilias estuviera inspirado por un equivalente migranoso. La relacion entre
el vomito ciclico, "migrano abdominal® [dojor abdominal episédico o vomito sin el
dolor de cabeza prominente, asociade con pdlidez e historia familiar de migraha), y
la migrafa es polémica. Sin embargo, 20% de nifios han experimentado dolor de

cabeza y dolor abdominal en momentos diferentes a los 10 afios de edad. {18}

La proporcion de migrafias con aura respecto a las migrafias sin aura son mas altas
en ninez: 3.7 en el estudio por Mortimer et al, {21} 3.5:10.0 de acuerdo a Abu-Arefeh y
Russeli.{22}, en un estudio de seguimiento a 40 afos{23} de 73 nifios con migrafia 79%

informaron (por lc menos} un episodio del aura anies de ios ataques de cefalea.

Cetalea tensional

A: Porlo menos 10 episodios anteriores que cumplan {os criterios de Ba D
8: Dolor de cabeza que dura 30 minutos a 7 dias

C: Por o menos dos de las siguientes caracteristicas de dotlor:

Situacidn bilateral

De cdlidad oprimente o apret@nte (no punzante)

Intensidad ieve o moderada

No se agrava por la actividad fisica

D. Dos de los siguientes:

Sin presencia de ndusea o vomito

Sin presencia de fotofobia o fonofabia

£l dolor en la cefaleq tensional es caracteristicamente difuso, simétrico y a menudo

se describe como tener "una venda” alrededor de |la cabeza, E dolor se presenia
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abiertos. El nifo puede indicar un seniimiento de vértigo. No hay pérdida de

conciencia.

El sindrome de Alicia en el Pais de las maravillas se caracteriza porilusiones visuales o
auditivas. Lewis Carroll tenia migrafa, y se ha sugerido que la novela Alicia en el Pais
de las maravillas estuviera inspirado por un equivaiente migranoso. La relacién enfre
el vomito ciclice, "migrafia abdominal” {dolor abdominal episddico o vomito sin el
dolor de cabeza prominente, asociado con palidez e historia familiar de migrana). y
la migrafa es polémica. Sin embargo, 20% de nifios han experimentado dolor de

caberza y dolor abdominal en momentos diferentes a los 10 afios de edad.{18}

La proporcién de migrafias con aura respecto a las migranas sin aura son mas altas
en nifiez: 3:7 en el estudio por Mortimer et al, {21} 3.5:10.0 de acuerdo a Abu-Arefeh y
Russell.{22}, en un estudio de seguimiento a 40 afos{23} de 73 nifios con migrafia 79%

informarcon [por o menos} un episodic del aura antes de los ataques de cefalea.

Cefailea tensional

A: Porlo menos 10 episodios anteriores que cumplan {os criteriosde BaD
B: Dolor de cabeza que dura 30 minutos a 7 dias

C: Por io menos dos de las siguientes caracteristicas de dolor:

Situacion bilateral

De cdlidad oprimente o aprefante (no punzante)

Intensidad leve o moderada

No se agrava por ka actividad fisica

D. Dos de los siguientes:

Sin presencia de nGuseq o vomito

Sin presencia de fotofobia o fonofobia

El dolor en la cefalea tensional es caracteristicamente difuso, simeétrico vy amenudo

se describe como tener "una venda" alrededor de la cabeza. E dolor se presenta
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generalmente en forma constante, pero puede haber periodos libres de sintfomas. £l
dolor puede tener ocasionalmente un cardcter pulsatii. Este tipo de cetalea es

comun en adolescentes femeninas.

Puede ser dificit de distinguir entre la cefalea tensional muscular y migrafiasin el aura.
De hecho, la cefalea de la migrafia que ocume diariamente se relaciona casi
siempre con situaciones de stress. La fatiga es un rasgo comin en la cefalea
tensional, y la nausea y el vémito son mas caracteristicos de migrana o a una cefalea
debida a aumento de la presidn intracraneal. El dolor puede estar presente al
despertarse, aunque los pacientes pueden apreciar que el dolor normatmente no los

despierta.

Por lo general los nifios que tienen cefalea diario en quienes se ha eliminado una
causa orgdnica, tienen dificultades emocionales o sociales subyacentes. Problemas
académicos, problemas con sus compaferos, y la tension relacionada con la casa es
las causas mds comunes. La fuente de la tensidn puede ser faciimente identificable,
como empebrc:r el dolor de cabeza durante los dias escolares y mejora durante los
periodos de vacaciones y fines de semana. Sin embargo, las tensiones psicologicas
pueden ser mds dificiles de reconocer, y la referencia de estos nifios al psicélogo o
bien considerar el uso de medicamentos profilacticos debe ser considerada. La
depresion también puede ser un factor que conitibuye a la presencia de cefalea

diaria en algunos nifios y puede requerir un tratamiento apropiado.

Cefalea en racimo

La cefalea en racimo es rara en ninos menores de 10 afios de edad, pero
puede manifestar durante la adolescencia (0% de los pacientes son masculinos). Es
caracterizado por racimos exiremos, de dolor profundo recurrente no punzante en y
alrededor de un ojo (caracteristicamente siempre el mismo) se exiiende hacia ia
cara en el lado afectado. Es caracteristico se acompafe de rubor facial. B ojo se

inflama y lagrimea.
Cefalea debida a presion infracraneal aumentada

Las lesiones que crecen ocupando espacio deniro del craneo pueden

cursar con cefalea que se agrava progresivamente debido a su expansién direcia o
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generalmente en forma constante, pero puede haber periodos libres de sintomas. El
dolor puede tener ocasionalimente un cardcter pulsatil. Este tipo de cetfalea es

comun en adolescentes femeninas.

Puede ser dificil de distinguir entre la cefalea tensional muscuiar y migrafia sin el aura.
De hecho, la cefalea de la migrana que ocurre diaramente se relaciona casi
siempre con situaciones de stress. La fatiga es un rasgo comun en la cefalea
tensional, y la nausea y el vémito son mas caracteristicos de migrana o a una cefalea
debida a aumento de ia presion infracraneal. £l dolor puede estar presente al
despertarse, aunque los pacientes pueden qpreciar que el dolor normalmente no los

despierta.

Por lo general los nifios gue fienen cefalea diario en quienes se ha eliminado una
causa organica, tienen dificultades emocionales o sociales subyacentes. Problemas
académicos, probiemas con sus comparneros, y la tension relacionada con la casa es
las causas mds comunes. La fuente de la tensidn puede ser faciimente identificable,
como empeorar el dolor de cabeza durante los dias escolares y mejora durante los
periodos de vacaciones y fines de semana. Sin embargo, las tensiones psicologicas
pueden ser mas dificiles de reconocer, y la referencia de estos nifios al psicdlogo o
bien considerar el uso de medicamentos profildcticos debe ser considerada. La
depresion también puede ser un factor que coniribuye a la presencia de cefalea

diaria en algunos nifios y puede requerir un fratamiento apropiado.

Cefalea en racimo

La cefalea en racimo es rara en ninos mencres de 10 anos de edad, pero
puede manifestar durante la adolescencia (90% de los pacientes son masculinos). Es
caracterizado por racimos extremos, de dolor profundo recurrente no punzante eny
alrededor de un ojo {caracteristicamente siempre el mismo) se extiende hacia la
cara en el fado afectado. Es caracteristico se acompane de rubor facial. El ojo se

inflama vy lagrimea.
Cefalea debida a presién infracraneal aumentada

Las lesiones que crecen ocupando espacio dentro del crdneo pueden

cursar con cefalea que se agrava progresivamente debido a su expansion directa o

25



generalmente en forma constante, pero puede haber periodos libres de sintomas. £l
dolor puede tener ocasionaimente un car@cter pulsatil. Este tipo de cefalea es

comun en adolescentes femeninas.

Puede ser dificil de distinguir entre la cefalea tensional muscular y migrafia sin el aura,
De hecho, la cefdlea de la migrafia que ocume diariamente se relaciona casi
siempre con situaciones de stress. La fafiga es un rasgo comun en la cefalea
tensional, y la nausea y el vémito son mas caracteristicos de migrafia o a una cefalea
debida a aumento de la presion infracraneal. El dolor puede estar presenie al
despertarse, aunque los pacientes pueden apreciar que el dolor normatmente no los
despierfa.

Por lo general los nifios que tienen cefalea diario en quienes se ha eliminado una
causa orgdnica, tienen dificuitades emocionales o sociales subyacentes. Problemas
académicos, problemas con sus compafieros, y ia tension relacionada con la casa es
las causas mas comunes. La fuente de la fensidn puede ser facilmente identificable,
como empeorar el dolor de cabeza durante los dias escolares y mejora durante los
periodos de vacaciones y fines de semana. Sin embargo, las fensiones psicolégicas
pueden ser mgas dificiles de reconocer, y la referencia de estos nifios al psicélogo o
bien considerar el uso de medicamentos profildcticos debe ser considerada. La
depresion también puede ser un factor que contribuye a la presencia de cefalea

diaria en algunos nifios y puede requerir un tratamiento apropiado.

Cefalea en racimo

La cefalea en racimo es rara en niflos menores de 10 ahos de edad, pero
puede manifestar durante la adolescencia (90% de los pacientes son masculinos}. Es
caracterizado por racimos extremos, de dolor profundo recurente no punzante eny
alrededor de un ojo {caracteristicamente siempre el mismo) se extiende hacia Ia
cara en el lado afectado. Es caracteristico se acompafie de rubor facial. El ojo se

inflama y lagrimea.
Cefaiea debida a presiéon intfracraneal aumentada

Las lesiones que crecen ocupando espacio dentro del crneo pueden

cursar con cefalea que se agrava progresivomente debido a su expansidn directa o
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por obstruccién secundaria de fivjo de liquido cefaleraquideo. La hidrocefalia, con ¢
sin un tumor, es la causa mds comun. Una causa mencs frecuente es una hemoiragia

subdural, el pseudotumor cerebral es relativamente comun.

La cefalea debido ol aumento de Ila presion  intracranial empeorda
caracteristicamente por la noche o inmediatamente después de despertarse.
Cuando los dolores de cabeza ocurren por la noche, es importante distinguir entre los
que despiertan al nifo del sueno y aquellos que se presentan después de que el nifo
ha despertado. Los dolores de cabeza debidos a presién intracraneal aumentada
en forma caracteristica empeoran al acostarse sin almohada y durante maniobras
que gumentan la presion venosa, como agacharse, toser, estornudar, o el esfuerzo al
evacuar. También puede ocumir obscurecimiento visual transitorio durante ese
fiempo. La cefalea puede asociarse con vémito vy puede proporcionar alivio

temporal.

Es importante examinar el fondo de ojo cuidadosamente para identificar
papiledema y buscar anormalidades det neurclégicas focales en todos los nifios que
se presentan con dolor de cabezq, puede ser el Unico sintoma de aumento de ia
presién infracraneana. La auscultacion puede revelar un soplo de malformacion
arteriovenosa. Cuando se sospeche que ef aumento de la presidn intfracraneana es
la causa de la cefaiea en el nific debe investigarse urgenfemente y reglizarse

estudios de imagenoidgia cerebrat.

El Pseudofumeor cerebral es un desorden neuroldgico en el cual el aumenio de la
presion ifracraneana es asociado con hallazgos normales en TAC o IRM de craneo.
la base de la fisiopatolégia involucra danado en la reabsorcién de liquido
cefaloraquideo con o sin aumento de volumen sanguineo intracerebral. Ei
papiledema casi siempre es evidente. Puede haber una manchd ciega agrandada,
pardlisis del sexfo par, y en ocasiones una ataxia leve. El diagndstico puede ser
establecido midiendo la presidén de ia aperiura g la puncién lumbar, pero este
procedimiento sélo debe redlizarse después de una TAC o IRM de créneo no ha
demosirado ninguna anormalidad. En aigunos casos, pueden usarse diuréticos,
esteroides, o cirugia del nervio optico con fenestracion de la vaina para proteger la
funcién visual.{14}
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Cefalea por frio

Es producida habitualmente por la ingestion de bebidas o alimentos
helados o muy frios lo cual al deglutirlos produce un intenso espasmo de la cardtida
interna y el consiguiente dolor punzante g veces pulsdatil, intenso, frontoorbitario

unilateral o bilateral, que dura unos pocos minutos y cede espontanemente. {8}

Cefalea o dolor facial por alteraciones en eshucturas

Los ojos, oidos, nariz, senos paranasales, los dientes y los huesos del crdneo

son estructuras sensibies al dolor y pueden producir cefalea o dolor facial.

A nivel ocular los errores de refraccion pueden causar cefalea, aungue es
poco frecuente. El dolor es referido a nivel periorbitario o frontal, de débil intensidad y
relacicnado con esfuerzo visual prolongado, y de predominio vespertino, ofras causas
son; La neutitis dplica, en que hay disminucidn importante de la agudeza visual. Se
deberdn tener en cuenta el dolor referido por olras patologias.

Las infecciones &ticas producen también dolor. En la ofitis media, en la
fase de supuracién, se presenta dolor de oido de tipo pulsatil, generalmente
acompafado de finnitus. En etapa de mastoiditis el dolor puede reaparecer con

sensib'i!idad aumentada en {a punta de la apdfisis mastoides.

En {as sinusitis agudas como crénicas, acompariande a la sintomatoiogia
respiratoria se presenta dolor a nivel frontal ¢ peromitario, refefido como sensacion

de pesantez y con dolor a la percusion en regiones frontales, malares o periorbitarias.

Las infecciones periodoniales y caries denfales producen fambién dolor

con cardcter muy localizado y agudo {24}
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TRATAMIENTO

El fratamiento de la migrana puede ser dividido en tres categorias:{25}
1.- Medidas generales
2.- Tratamiento profilactico

3.- Manejo sintomatico

MEDIDAS GENERALES

La educacion de los padres y el nifo es sumamente importante en el manejo
de la cefdlea. Lla causa subyacente debe explicarse g todos los familiares. La
mayoria de ios padres temen que el dolor sea originado por la presencia de un
tumor cerebral. La certeza acerca de la naturaleza benigna del dolor de cabeza, es
uno de fos aspectos mas importantes en el manejo clinico también es muy Ufil
explicar at nifio y os padres cémo y cuando debe usarse medicacion. Un elemento
esencial en el manejo del dolor de cabeza es el caiendario del dolor de cabeza{2é).
El calendario es tan importante en diagnostico como en el fratamiento y a menudo
ayuda que los nifios y familias identifiquen actividades y factores gue pueden
desencadenar la cefaleay la efectividad (o falfa de esta) de varios tratamientos del
dolor.

Se debe explicar a los padres que la migrafia no es una enfermedad psicolégicay

que los sintormas no son usados por ninos para evitar ir a ia escuela.

Terapia profilactica

Es beneficioso evitar los factores que agravan o precipitan ig
migrafa{cuadro # 3}. En ia mayoria de los migraniosos esto es dificil porque cualquier
sifuacion imprevista o cuaiquier cambio en su orden de vida fe produce la crisis{1}.
La medicacidén profiidctica sélo debe ser considerada cuando la cefalea esté
inferfirendo con la habilidad del nifio o su funcionar normal, como dejar de acudira
la escuela o sus actividades deportivas, y que tenga mds de fres o cuatro dolores de
cabeza un mes.
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El fratamiento profilactico debe de basarse en los siguientes puntos{11}
1} cuando ocumen dos o mds ataques por mes y produce incapacidad por
mas de tres dias.

2}  cuando se contraindica la medicacién sintomatica o es ineficaz.

3] cuando se requiere medicacion abortiva mds de dos veces en una
semana o cuando existan circunstancias especiales.

Existen pocos estudios bien disefiados de fratamiento profilactico en nifios. Por
consiguiente, la mayoria de los tratamientos se basa en practica en adultos o en los
informes anecdodticos de éxito. Las drogas que normalmente se incluyen son
propanoclol, amitriptilina, ciproheptadina, y bloqueadores de canaies de calcio
(cuadro # 4). La riboflavina se ha demostrado recientemente ser eficaz para [a
prevencion de doleres de cabeza de la migrafia y puede ser mas atractivo a algunas
familics. Ef resgo de hepatotoxicidad grave y teratogenicidad vy la asociacién con
hiperandrogenismo y ovarios poliquisticos limita la utilidad de valproato de magnesio
como tratamiento de primera linea en la prevencién de migrafia, particularmente en
ninos jévenes y en mujeres{19}.

Cuadro # 3

FACTORES AGRAVANTES O PRECIHPITANTES DE LA MIGRANA

Alimentos: Estimulos ambientales:

Quesos fermentados Olores intensos{gasoiing, tabaco, alquitran
Salchichas pinturas, perfumes, cosméticos)
Champifiones, setas Luces briliantes, sol intenso

Bdractos de carne Cambio de presion atmosférica o del viento
Chocolate Cambios bruscos de temperatura

Citricos

Bebidas alcohdiicas(vino tinto)

Giutamato

Comidas copiosas

Cambios en el ritmo de suefio: cambios hormonales:
Desvelarse Mensfruacion, ovulacion
Dormir siesta Anficonceptivos orales

Levantarse mas tarde

Estrés psicolégico:

Inicio de etapa escolar

Estados de ansiedad, exdmenes
Acontecimientos imprevistos
Vigjes, banquetes o celebraciones

Tomado de Zamranz JJ. 1995 {1}



Cuadro # 4

Agentes profilactico Dosis

Amitriptilina 6 - 12 anos: 10 a 30 mg/dia
Adolescentes: 10 a 50 mg/dia

Ciproheptadina menos de 6 anos: 0.125 mg/kg
la dosis no debe exceder 12 mg/d
6 - 14 afos: 4 mg/dia(bid or tid
la dosis no debe exceder 16 mg/d

Propanolol 1 a 4 mg/kg por dia;empiece a
dosis baja y aumentar despacio

Riboflavina 400 mg/dia como dosis unica
Flunarizina 5 mg/dia
Trazadona 1 mg/k/dia

Tomado de Annequin D. 2000 {14}

Tratamiento sinfomatfico

El afivio sinfomdiico del dolor con medicacién orail, analgésicos rectales o
infravenosos soh la base para el manejo de ia cefalea sin tomar en cuenta fa causa
de esta. Los analgesicos simples, principalmente los anfiinflamatorios no esteroideos y
los analgésicos debiles con actividad antipirética, deben de darse a dosis

adecuadas al inicio del ataque de cefalea {16}

Tratamiento del ataque de migraha
En un estudio dleatorizado palcebo-control doble ciego aleatorizado, realizado en
Finlandia, {29} 54% de los nifos estudiados con ataques de la migrafia severos o
moderados fueron aliviados significativamente con una sola dosis de acetaminofen
via oral {15 mg/kg) en 2 horas y 68% con una sola dosis de ibuprofeno via oral {10
mg/kg). B acetaminofen tiene un inicio mads rapide que ef ibuprofeno, pero el

ibuprofeno era tan probable como el acetaminofen de aboriar ei atague de
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migrafia administrado en ias primeras 2 horas de iniclada la cefalea. Si se utiliza la via

rectal, la dosis del acetamincien debe aumentarse g 30 mg/kg (por 10 menos)

debido a su pobre bidisponibilidad.

Tratamiento sintomdatico

Agente via de administracion

Acido acetilsalicilico Oral 25-50 mk/k/d

Acetaminofen Rectal 60 mg/k/d
Oral 15 mg/k/d

louprofeno Orai 30 mg/k/d

Tomado de Annequin D. 2000{1 é}

Tratamiento de emergencia*

Agente via de administracion

Ketorololaco v

Sumatrptan Nasal
Subcutdneo

Dihidroergotamina Subcutaneo

Nasal

lidocaina Nasal

*se gsocia con manejo antiemetico

dosis
0.5 mg/fk{max 30mg)
6 mg
1 mg

1 rocio en cada narng

T mit

metoclopramida {0.10 mg/k/d) u ondasetron {0.15 mg/k/dj

Tomado de Annequin 2000{1 é}
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Se ha demostrado que en nifos con migrana resistente a tralamiento. la
dihidroergotamina oral (DHE) (20 v 40 mug/kg) es eficaz en una muestra pequeiia de
nifos (n = 12}. Como alternativa, el sumatriptan un agonista S-HT selectivo, pueden
ser eficaz. En un estudio {28} de 23 nifos con migrafia resistente a tratamiento, dosis
Unica de sumatriptan {50 rmg para los nifios entre 6-12 anos y: 100 mg para los nifios>
12 afcs) el dlivio del dolor en siete pacientes no tuvo diferencia significante. En otro
estudio, 50 nifios {de 6-18 anos y mayores} con migrana severa fuerén fratados con
sumatriptan hipodérmico {0.06 mg/kg). La severidad de la cefalea disminuyd a
moderada o de leve a ausencia de dolor en 78% de los sujetos. En un estudio
aleatorizadd, doble ciego, placebo-control, 59 de 14 nifios con migrana (6.4 a 9.8 de
edad}, 12 de 14 reportaron una disminucidn significativa en fa intensidad del dolor
después de tomar sumatriptan nasal, (contra é de 14 después del placebo). E alivio
completo del dolor de cabeza se obtuvo en 9 de 14 con sumatriptan contra 2 de 14
con placebo.

Los opioides (débiles o fuertes) no se recomiendan debido ai riesgo para abuso o
dependencia en pacientes con enfermedad recumente.

La primera clave para un fratamiento exitoso en la migrafia es comenzar ia terapia al
inicio de un gataque. B nifio debe ser capaz iniciar su fratamiento correcto en la
escuela. La segunda ciave es evitar la via oral cuando se presente ndusea o vomito;

en estos casos, la vias rectal, intfranasal o parenteral son preferibles.

Tratamiento de la cefalea no migrafiosa

Los nifios con cefalea tensional se benefician con la analgesia simple v
debe de evitarse siempre que sea posible el factor que precipite la tension. Cuando
se establece un cuadro mdas crénico es necesano convencer al nifio y a los familiares
de comenzar un fratamiento ne farmacolégico, como infervenciones en la
conducia. Estas estrategias de la conducta cognoscitiva como la “biofeedback™
(retroalimentacion} y la terapia de reldgjacién. En casos excepcionales, nifios con
intensoc dolor de cabeza a diario y con pobre asistencia escolar se puede beneficiar

de un periodo breve de hospitalizacién para fratar estos probiemas.
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Tratamiento no farmacolégico

Investigaciones recientes estan dirigiéndose hacia metodologias para
confrolar  procesos infernos. Una rama aplicada del campo bdsico de la
psicofisiologia, conocida como “biofeedcback”, se ha desarollado para realizar
necesidades clinicas relacionadas con tal control. En la literatura cientifica y pepular
abundan numerosos ejemplos de cono se esta ufilizando el “"biofeedback”,

incluyendo el manejo no farmacoldgico de la migrana{29}.

Un meta-andfisis{30} revelo que el "biofeedback” y lasinfervenciones que combinan
esta y la relgjacién  progresiva muscular parecen ser mds eficaces que otras
modalidades del tratamiento. En un estudio de 43 ninos {11.3 de edad media)
quienes padecian de migrafia, ia relgjacion y el manejo de estrés, redujeron el
indice de cefalea (frecuencia por la infensidad de episodios de cefalea) mas
eficazmente que el metoprolol. En oiro estudio de 30 nifios {7-18 afos) con dolor de
cabezq, {31}la mejoria clinica fue mayor en el grupo biofeedback (80%}, seguido por
el grupo de reigjacion {50%). y sin ningun alivic en el grupo control. Migrana v la
cefalea Tensional{32} mejoraron con relgjacién y biofeedback; estos beneficios son a
largo piazo, persistiendo hasia 10 afios después de haber terminado el tratamiento. El
objetivo del tratamiento es disminuir a un 50% la infensidad y frecuencia de ataques;

esta meta normalmente se logra en los primeros 6 meses de tratamiento.
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