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INTRODUCCION: 

La cefalea es el sintoma neuroldgico mas comin, en nifios se ha reportado que en 

‘menores de 7 afios, al menos sé presenta el en un 40% en alguna ocasién durante 

su vida y este porcentaje se eleva al 75% a la edad de 15 afios. Al igual que en los 

adultos la etiologia es diversa, puede tratarse de un trastorno primario como la 

migrafia, fa cefalea tensional o deberse a un sintoma secundario de una 

enfermedad sistémica, o alteracién a nivel de sistema nervioso central. 

La Migrafia es Ia principal etiologia de la cefalea con una experiencia de la literatura 

en general es que alrededor del 55% de pacientes que padecen cefaleas 

corresponden a migrafia- y -esta Ultima en nifios se “presenta con una frecuencia 

aproximada del 5%, con una distribucién similar tanto en hombres como en 

mujeres, pero esta relacién se altera después de la adolescencia con una 

distribucién de 3:1 Mujeres:Hombres. En nuestro medio en el Hospital Infantil de 

México en el servicio de neurologia se reporta una frecuencia de 62% como 

etiologia de ta cefalea, correspondiendo a un 4.7% de la consulta neurolégica™, 

En cuanto al tratamiento de la migrafia se ha recomendado eliminar el dolor y los 

sintomas acompafiantes, que en la mayoria de los casos cede con la administracién 

de un analgésico comin eliminando ta sintomatologia del ataque agudo. Siendo ja 
migrafia una cefalea de evolucién recurrente, cuando la intensidad y frecuencia son 

tan importantes que interfieren y modifican las actividades de fa vida cotidiana dei 

individuo es necesario la administracién de tratamiento profilactico. Dentro de los 

medicamentos empleados de manera profilactica, se encuentran el propanclol como 

el mas importante, sin embargo se pueden utilizar bloqueadores de los canales de 

calcio como Ia flunarizina, motivo de nuestro estudio.



MARCO TEORICO: 

La cefalea es un sintoma caracteristico los seres humanos. El primer escrito médico 

que se conoce acerca del tratamiento de la cefalea es de fos antiguos egipcios. La 

fisiopatologia de la cefalea atin no es clara, mucho se ha aprendido en Ios tltimos 

3000 afios. . 

El cerebro, las meninges de la convexidad y los huesos det craneo no tienen 

receptores para el dolor; el dolor referido a la cabeza se origina de las siguientes 

estructuras: 1) arterias intracraneales y extracraneales, venas y senos venosos, 2) 

nervios craneales y espinales 3) misculos craneales y cervicales, 4) porcién basal 

de las meninges y 5) estructuras extracraneales como dientes y senos paranasales, 

membranas mucosas, piel, y tejido subcuténeo. La traccién de estructuras 

vasculares de la cabeza, la dilatacion ° inflamacién de estructuras vasculares 

craneales, el desplazamiento del contenido intracraneal por tumor, abscesos, 

incremento de presidn intracraneana, o presién directa sobre los nervios craneaies 

pueden ocasionar cefalea. Asi como fa contraccién sostenida de miisculos del cuello 

y cabeza o enfermedades originadas en estructuras extracraneales como senos 

paranasales, dientes, ojos y huesos de la cabeza y cara pueden originar dolor 

referido a la cabeza. 

EI dolor originado en la circulacién craneal y estructuras supratentoriales viajan por 

el nervio trigémino. Este dolor es referido a la regién frontal. El dolor originado en 

la fosa posterior viaja en los primeros tres nervios cervicales es referido a la regién 

Occipital y posterior de cuello, ocasionalmente a orejas y garganta debido a que la 

fosa posterior se encuentra inervada por el glosofaringeo y vago 

La prevalencia de la cefalea en nifios es mas comin de Jo que se piensa, en un 

estudio realizado en 9000 nifios suizos durante un periodo de 14 afios, Bo Bille 

encontré que el 40% de los nifios de 7 afios ya habian presentado al menos 1 

evento de cefalea y esta cifra se eleva al 75% en fos mayores de 15 anos; el 5% ha



presentado migrafia en fos mayores de 15 afios‘*), Mortimer estudid 1083 nifios con 

cefalea donde el 4.7% de nifios y 5% de nifias presentaron migrafia; el. 26.4% de 

estos nifios iniciaron a los 4 afios de edad, 45.3% a los 5 afios, 66% a los 7 afios, 

98% a los 9 afios’?*), La cefalea es un sintoma de multiples enfermedades, por to 

que para entender la causa es de ayuda ciasificarlas en agudas, agudas 

recurrentes, crénica progresiva, crénica no progresiva. 

CLASIFICACION DE CEFALEA: 

1. AGUDA 

Se caracteriza por ser un evento de inicio stibite, aislado sin historia de eventos 

similares, por fo que debe considerarse como un sintoma més que un signo 

neurolégico; puede ser el inicio de migrafia pero es importante considerar otras 

Posibies causas. En estudios recientes la causa mas frecuente de cefalea aistada 

~ fueren infecciones virales, sinusitis y migrafia. Las hemorragias subaracnoideas 

3. 

© intraparenquimatosas esponténeas son causas poco frecuentes. La cefalea 

ocasionalmente es el sintoma inicial de hipertensidn arterial por lo que debe 

verificarse la presién arterial. Generalmente 1a cefalea es benigna. 

AGUDA RECURRENTE 

Este patrén de cefalea implica episodios de cefalea separados por periodos 

libres de sintomas. Las causas mas frecuentes de cefalea aguda recurrente en 

nifios y adolescentes son migrafia y variantes de migrafia o cefalea de tipo 

tensional; menos frecuentes son la cefalea en racimos, neuralgias, hipertensién, 

medicamentos, variantes de epilepsia. 

CRONICA PROGRESIVA 

Este tipo de cefalea presenta un incremento gradual tanto en frecuencia como 

en intensidad con relacién al tiempo; se asocia a sintomas y signos de 

incremento de la presién intracraneana ocasionada por masa ocupante (tumor, 

absceso, hematoma 0 alteraciones vasculares). La cefalea matutina o cefalea 

que despiertan al nifio cuando este se encuentra dormido son sintomas clésicos



y son originados por lesiones intracraneanas o edema. La presencia de vomito 
matutino 0 nocturno sugiere incremento de presion intracraneana y se presenta 

particularmente en tumores originados cerca del piso det 4° ventriculo. 

4. CRONICA NO PROGRESIVA 

Los eventos de cefalea son de frecuencia e intensidad estables sin asociarse a 

signos 0 sintomas neuroidgicos. Se observa en enfermedades como sinusitis o 

defectos de refraccién como es la miopia. 

ETIOLOGIA: 

Entre las causas mas comunes de cefalea se han identificado a las siguientes: 

1) Traumatismos, 2) neoplasias, 3) infecciones, 4) enfermedades autoinmunes, 5) 

enfermedades degenerativas, 6) congénitas 7) metabélicas y 8) téxicas. La causa 

mas frecuente son las infecciones de vias aéreas superiores virales (39%), sinusitis 

(9%), _meningitis_viral (7%), migrafia (20 al 70%), .tumores de fosa posterior 

(2.5%), disfuncién de valvula de derivacién ventriculo-peritoneal (2%), hemorragia 

intracraneana (1.5%), epilepsia (1.5%), posterior a puncién lumbar (1%), posterior 

a crisis convulsiva (1%), causa indeterminada 7%)", 

MIGRANA 

La migrafia fue descrita por primera vez por Hipécrates, aun que debe su nombre a 

Galeno quien le dio el término de hemicraénea, se encuentra considerada entre las 

cefaleas primarias, es decir, no es un sintoma de aigtin padecimiento especifico sino 
una alteracidn con sus propias caracteristicas fisiopatolégicas, sin una lesion 

anatémica demostrable que explique fa causa. 

e DEFINICION: 

En 1962 el comité para estuciio de la cefalea “Ad Hoc committee” de la “American 

Medical Association” publicé fa primera clasificaci6n de migrafia’”), En 1969 el 

grupo de investigacién de la migrafia y cefalea de la Federacién Mundial de



Neurologia definié la migrafia como un_ trastorno familiar, caracterizado por 
episodios recurrentes de cefaleas, de intensidad, frecuencia y duracién. variables. 

Las crisis son cominmente unilaterales y¥ frecuentemente se asocian a anorexia, 
nauseas y vOmito. En algunos casos precedida o asociada con déficit neurolégico y 
trastorno del estado de animo. Todas las caracteristicas no se presentan 

necesariamente en cada crisis ni en cada paciente™), 

« EPIDEMIOLOGIA 

La migrafia representa la cefalea aguda recurrente mas frecuente en nifios. En 
1962 Bo Bille publics un estudio de 9000 nifios y demostré que la frecuencia de 
migrafia en nifios menores de 7 afios era alrededor del 1.4% (hombres : mujeres 
1:1) en estas series la prevalencia aumenté a 5% alrededor de los 15 afios y la 

relaci6n hombre : miujér cambia cori ‘prédominancia en el sexo femenino. 
Valquist, Sillanpaa y Mortimer por separado confirmaron una prevalencia de 
alrededor del 5%. Durante la adolescencia la prevalencia se incrementa a los 15 y 
17 afios es de 8.4% en hombres, 9.5% en mujeres. En adultos es de 18 - 24% en 

mujeres y 6-15% en hombres, 

¢ FISIOPATOLOGIA 

Se discute atin la naturaleza cierta del defecto basico de Ia migrafia. La carga 
genética se traduciria en “inestabilidad neurovasomotora”, sustrato fisiopatolégico 
sobre e! cual actuarian diversos mecanismos fisicos y/o quimicos. Factores que 
incrementan o disminuyen la excitabilidad neuronal que determinan ef umbral para 
la aparici6n de los ataques. Como base del desencadenamiento del aura migrafiosa 
Se propone una excitabilidad cerebral exaltada. Se ha encontrado que el 90% de los 
afectados tienen una hiperexcitabilidad neuronal de la corteza occipital. Estos 
pacientes son especialmente susceptibles a estimulos visuales, que causan una 

sensacion de malestar visual y cefalico; en base a ello, Richard propone que el aura 
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migrafiosa podria iniciarse en las neuronas detectoras de estimulos lineales de [a 

corteza estriada. Los mecanismos que explican dicha hiperexcitabilidad neuronal 

incluyen trastornos mitocondriales, defectos en el metabolismo del magnesio o 

afeccién de canales de calcio75:1516)_ 

Existe evidencia de alteracién del metabolismo de energia en la corteza cerebral 

demostrado por espectroscopia de resonancia magnética con fésforo (p34) en los 

pacientes con migrafia con aura y menos frecuentemente en Ids de migrafia sin 

aura. Esta evidencia hace pensar a muchos investigadores que la migrafia puede 

(16,17) 
deberse a un desorden primario mitocondrial 

El metabolismo del magnesio es uno de los factores metabédlicos mas importantes 

que influyen en el metabolismo energético y la funcién mitocondrial, es parte 

integral de la estructura de membranas celulares y subcelulares a las que da 

estabilidad. La deficiencia de magnesio puede causar anormalidad de la 

‘fosforilacién oxidativa mitocondrial e inestabilidad de la polarizacién neuronal. Un 

cuimulo creciente de evidencia apoya e! papel de la deficiencia cerebral! y sistémica 

de magnesio en pacientes migrafiosos. Por tanto la hiperexcitabilidad neuronal 

puede ser el resultado de deficiencia de magnesio en la migrafia y puede 

Predisponer al cerebro al inicio esponténeo de la “onda cortical de progresién 

lenta” (OCPL) 0 su activacién por factores que desencadenan migrafia. En la 

migrafia hemipléjica familiar se cree que més que una deficiencia de magnesio 

generalizada las concentraciones bajas de este idn se limitan a Ja corteza occipital. 

Se postula actualmente que un evento neuroeléctrico similar a la OCPL sea un 

mecanismo mediador entre la excitabilidad intrinseca neuronal y la aparicién del 

  

aura migrafiosa. Durante los ataques de migrafia con aura, el flujo sanguineo 

cerebral cae en valores oligohémicos en regiones posteriores de la corteza, 

Olesen®) describe hiperemia focal precediendo al cuadro de oligohemia en algunos 

pacientes. La hiperemia focal se atribuye a activacién neuronal y despolarizacién 

temprana de la OCPL, en tanto que la oligohemia se considera secundaria a 

supresién neuronal progresiva en grandes dreas cerebrales, con una velocidad



similar a la referida en la OCPL; Back ef a/@® demostraron que al despolarizarse la 

heurona incrementa su demanda metabdlica mientras intenta la repolarizacién, 
elevando en consecuencia el flujo sanguineo cerebral (CBF). 

Existe una relaci6n entre el inicio de la fase de hiperemia y la OCPL para la cefalea 

aunque no esta muy bien dilucidada. Parsons ha propuesto que la primera produce 

liberacién de neurotransmisores, como oxido nitrico y un péptido gen-relacionado a 

-fa calcitonina, que se encuentran estrechamente relacionados con el desarrollo de 

cefalea migrafiosa. Asi mismo produce expresién de productos génicos asociados 
con hiperalgesia (factor de crecimiento neural) e inflamacién (ciclooxigenasa A-2 y 

proteina glial fibrilar acida); sugiere que la OCPL puede producir activacién central y 
periférica de fibras de dolor trigeminovasculares, ademas de alterar la funcién de 

areas subcorticales asociadas con cefalea migrafiosa’2), 

Existen otras teorias en relacidn a como el aura migrafiosa que involucra corteza 

cerebral la cual es insensible--al- dolor, puede iniciar una ~cefalea y sls 

manifestaciones asociadas. Un estudio de flujo sanguineo cerebral por tomografia 

por emisién de positrones (PET) confirmé la activacién de estructuras del tallo 

cerebral durante la fase de cefalea de un ataque de migrafia; atribuible a activacién 

de las vias de procesamiento central del dolor en los nucleos del rafe, sustancia gris 

periacueductal o locus ceruleus. 

La hipdtesis dopaminérgica ha sido revisada recientemente por Peroutka2), el cual 

concluye que el incremento de la actividad dopaminérgica juega un papel en los 

componentes fisiopatoldgicos de la migrafia y de esta manera justifica el uso de los 

antagonistas dopaminérgicos para un grupo de pacientes migrafiosos. Por tanto 

podemos decir que las evidencias fisiopatoldgicas, farmacolégicas y genéticas 
existentes dan soporte al hecho que una disfuncién nigroestriatal esta asociada 
muy estrechamente con la aparicién del dolor, nauseas, vémitos y otras 

disautonomias que se presentan durante el ataque de migrafia.



Esté claro que durante la evolucién natural de los pacientes migrafiosos estos 

pueden cursar con migrafia con aura 6 migrafia sin aura de forma alternativa y esto 
esté en relacién en que los ataques no tienen una patogénesis diferente. 

En la actualidad existen criterios bien definidos para el diagnéstico de la migraiia 

estos fueron establecidos por la Sociedad Internacional de Cefalea en 1988, esto 

respondié a la necesidad de unificar los criterios diagnésticos de forma universal 

. con fines terapéuticos y de investigacién. Cabe mencionar que desde fa clasificacién. 

del comité “Ad hoc” para las cefaleas publicado en 1962 nadie se habia ocupado de 

reformar estos criterios para el diagnéstico de cefalea. 

¢ CLASIFICACION DE MIGRANA 

Desde 1962 se empleé fa clasificacién propuesta por el “Ad Hoc committe” basada 

en dos grandes grupos: a) migraiia clasica y b) migrafia comin. 

La primera. se caracterizaba por la_presencia de. manifestaciones. previas- ala - 

cefalea, y por estar perfectamente limitada en su localizacién, generalmente 

hemicraneal. La forma comin se caracterizaba por cefalea bilateral frontal pudiendo 

ser unilateral y sin manifestaciones previas a la cefalea. Sin embargo debido a que 

los términos de migrafia comin y migrafia clasica han sido considerados por 

muchos autores como confusos y que no Proporciona una informacién muy precisa, 

por lo que en 1988 la Sociedad Internacional de Cefalea precisa los criterios 

diagnésticos para cada tipo de cefalea, especialmente migrafias y de tipo tensional. 

Cabe mencionar que estos criterios se desarrollaron primariamente para trastornos 

de cefalea en adultos. Su Unica modificacién para ta aplicacién de estos criterios en 

nifios fue que redujo el requerimiento de duracién de: 4.a 72 h en adultos a 2a 48 

horas en menores de 15 afios. No obstante han sido publicados diversos trabajos 

que objetan su aplicacién en pediatria, tanto como algunas definiciones y 

criterios’22), 

La descripcién actual de la Sociedad Internacional de Cefalea para la migrafia es la 

siguiente:



A.- migraiia sin aura (antes migrafia comin). Alteracién idiopatica, que consiste 

en cefalea recurrente, por lo menos 5 eventos. caracterizados Por 2-72hr de 

duracién. Generalmente tiene una: localizacién unilateral, pulsatil, de intensidad 

moderada a severa, que se agrava con la actividad fisica rutinaria, y se asocia con 

nauseas, vomitos y fotofobia y fonofobia. Se ha descrito una frecuencia de 6-8 

eventos por mes, la presencia de mas de 8-10 eventos deben considerarse 

alternativas diagndsticas: como causas orgdnicas, o sindromes de cefalea’ crénica 

diaria. Es la forma mas frecuente de migrafia de 60 - 85% de todos los casos de 

migrafia, se ha asociado a herencia (probablemente autosémico dominante). 

B.- Migrafia con aura (antes migrafia clasica) es la alteracién recurrente, por lo 

menos 2 eventos caracterizados por sintomas neurolégicos inequivocamente 

localizables en fa corteza cerebral y tallo cerebral, usualmente que se desarrollan en 

forma gradual entre 5-20 minutos antes o durante el inicio de la cefalea y 

usualmente duran menos de 60 minutos..Del 14 al-30% -de-los-nifios y-adelescentes - 

presenta fendmenos visuales descritos como luces brillantes, colores, arcoiris; 

Hachinski reporté como fendédmenos visuales més frecuentes: a) disminucién de 

agudeza visual binocular con escotomas (77%), distorsién o alucinaciones visuales 

(16%), disminucién de agudeza visual monocular o escotomas (7%). Existen auras 

con fendédmenos sensitivos como Mmareo, somnolencia; sintomas motores como 

hemiparesia y monoparesia; psiquicos como confusién y amnesia. 

La cefalea, nduseas y/o fotofobia generalmente siguen a los sintomas de aura en 

forma directa o después de un intervalo fibre de menos de una hora. La cefalea 

usualmente dura 2-72 horas 0 puede estar completamente ausente@) (Tabla 1).



' Tabla 1. Clasificacién de migraiia 
  

1.1MIGRANA SIN AURA (COMUN) 

  

1.2 MIGRANA CON AURA (CLASICA) 

1.2.1 MIGRANA CON AURA TIPICA 

122 MIGRANA CON AURA PROLONGADA 

1.2.3 MIGRANA HEMIPLEGICA FAMILIAL 

1.2.4 MIGRANA BASILAR 

1.2.5 AURA MIGRANOSA SIN CEFALEA 

1.2.6 MIGRANA CON AURA DE INICIO 

AGUDO 

  

113 MIGRANA OFTALMOPLEGICA ~~ 

  

1.4 MIGRANA RETINAL 

  

15 SINDROMES PERIODICOS INFANTILES, 

PRECURSORES O ASOCIADOS A MIGRANA 

1.5.1 VERTIGO PAROXISTICO BENIGNO 

45.2 HEMIPLEGIA ALTERNANTE DE LA 

INFANCIA 
  

1.6 COMPLICACIONES DE MIGRANA 1.6.1 ESTADO MIGRANOSO 

1.6.2 INFARTO MIGRANOSO 
  

1.7 DESORDEN MIGRANOSO NO CLASIFI- 

BLE     
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¢ CLASIFICACION Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE MIGRANA 
EN NINOS Y ADOLESCENTES 

1.1. Migraiia sin aura 

* Términos anteriores: migrafia comin, hemicraneana simple 

¢ Descripcidn: Alteracion ididpatica de cefalea recurrente manifestada por ataques 

que duran de 4-7 horas. Las caracteristicas tipicas de cefalea son: localizacién 

unilaterai, pulsatil, intensidad moderada a severa, que se agrava con la actividad 

fisica rutinaria y se asocia con nauseas, fono y/o fotofobia. 

« Criterios diagnésticos 

A. Al menos un ataque que lleven de B a D. 

B. Ataques ..de cefalea con —duracién. de - 4-72 —horas- (no-- tratada- o 
insuficientemente tratada). £n nifios menores de 15 afios, los ataques 

pueden durar de 2-48 horas. Si el paciente se duerme y se levanta sin 

migrafia la duracién del ataque es hasta antes de dormirse (el tiempo de 

suefio no cuenta). 

C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes caracteristicas: 

1. Localizacién unilateral. 

2. Calidad pulsatil. 

3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o impide actividades diarias) 

4. Agravacidn por subir escaleras o actividad fisica rutinaria similar. 

D. Durante fa cefalea al menos uno de los siguientes: 

1. Nausea y/o vémitos. 

2. Fotofobia y fonofobia. 

E. Al menos uno de los siguientes: 

1. Historia, exploracion fisica y neurolégica que no sugieran las alteraciones 

Siguientes: cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad 

vascular, con enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias 

il



© supresién, con infeccién no cefalica, con alteraciones metabdlicas y 

cefalea o dolor facial asociado con alteraciones del créneo, cuello, ojos, 
oidos, dientes, boca U otras estructuras craneales o faciales. 

2. Historia o exploracién fisica y neurolégica que sugieran algGn desorden 

Pero que se descartaron con investigaciones apropiadas. 

3. La alteracién esta presente pero los ataques de migrafia no ocurren al 
Mismo tiempo o estan en relacién con la enfermedad. 

1.2. Migrafia con aura 

¢ ‘Términos anteriores: migrafia clasica, oftalmica, hemiparestésica, hemipléjica o 
migrafia afasica, migrafia acompaiiada, migrafia complicada. 

¢ Descripcién: Alteraci6n recurrente manifestada por ataques de sintomas 
neuralégicos inequivocamente localizables en la corteza cerebral o en el tallo 
cerebral que se desarrollan en forma gradual Entre 5-0 minutos y usualmente 

~ duraran menos de 60 minutos. — 
¢ La cefalea, nausea, vémito y/o fotofobia sigue a los sintomas del aura en forma 

directa o después de un intervalo libre de menos de una hora. La cefalea 
usualmente permanece de 4-72 horas o puede estar completamente ausente 
1.2.5. 

e Criterios diagnésticos 

A. Al menos dos ataques que llenen B. 
B. Al menos 3 de las siguientes caracteristicas: 

1. Uno 0 mas sintomas de “aura” completamente reversibles que indican 
disfuncin cerebral focal, cortical y/o del tallo cerebral. 

2. Al menos un sintoma de aura que se desarrolle gradualmente por mas de 
4 minutos 0 dos o mas sintomas en sucesién. 

3. Los sintomas del aura no deberén durar mds de 60 minutos. Si se 
Presentan mas de un sintoma de aura se acepta que la duracién es 
Proporcionalmente multiplicada. 

4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos 
(puede que empiece antes o simultaneamente con el aura). 

C. Al menos unos de los siguientes: 

412



1. Historia y examen fisico y neuroldgico que no sugieran algunos de los 
trastornos siguientes: cefalea asociada con trauma craneal, con 
‘enfermedad vascular, con enfermedades intracraneales no vasculares, 
con sustancias o supresién, con infeccién no cefélica, con alteraciones 
metabdlicas y cefalea o dolor facial asociado con alteraciones del craneo, 
cuello, ojos, ofdos, dientes, boca u otras estructuras craneales o faciales. 

2. Historia o exploracion fisica y neuroldgica que sugieran algtin desorden 
pero que se.descartaron con investigaciones apropiadas. 

3. Que el problema esta presente pero los ataques de migrafia no se 

presenten muy cercanos en tiempo a dicho problema, 

1.2.1. Migrafia con aura tipica 

* Términos anteriores: oftdlmica, hemiparestésica-hemiparética, hemipléjica_o 

afasica, migrafia acompariada (accompagnée). 

. Descripcién: la migrafia con aura consiste en alteraciones. visuales homénimas, , 

sintomas hemisensoriales, hemiparesia o disfasia o combinaciones entre si. Su 

desarrollo gradual en una hora o menos y la reversién completa son 

caracteristicas del aura que se asocia con cefalea. 

e Criterios diagnésticos 

A. Lena los criterios de 1.3 incluyendo los cuatro para B. 

B. Uno a mas de los sintomas de aura de los siguientes tipo: 

- Alteraciones visuales homénimas. 

2. Parestesias o entumecimientos unilaterales. 

3. Paresia unilateral. 

4. . Afasia o dificultad para el ienguaje no clasificable. 

1.2.2, Migrafia con aura prolongada 

« Términos anteriores: Migrafia complicada, migrafia hemipléjica.



Descripcién: Migrafia con uno o més sintomas de aura que duran mas de 60 

minutos y menos de una semana. Neuroimagen normal. 

Criterios diagnésticos 

Llena los criterios 1-2, pero por !o menos un sintoma dura mas de 60 minutos y 

menos de 7 dias. 

1.2.3. Migrafia hemipléjica familiar 

(
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Descripcién: Migrafia con aura que incluye hemiparesia y al menos un pariente 

en primer grado con ataques idénticos. 

Criterios diagnésticos 

Llena los criterios para 1.2. 

E! aura incluye algun grado de hemiparesia y puede ser prolongada. 

Al menos un pariente de primer grado con ataques iguales. 

1.2.4, Migraiia basilar 

Términos anteriores: Migrafia de la arteria basilar, migrafia de Bickerstaff, 

migrafia sincopal. 

Descripcién: Migrafia con sintomas de aura claramente originados del tallo 

cerebral o de ambos Idébulos occipitales. 

Criterios diagnésticos 

A. Llena los criterios para 1.2. 

Dos 0 mas sintomas de aura del tipo siguiente: 

Sintomas visuales de ambos campos temporales o nasales. 

Disartria, vértigo, tinitus, disminucién de la audicién, vision doble, ataxia, o 

parestesias. 
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1.2,5.Aura migraiiosa sin cefalea 

Términos anteriores: equivalente de migrafia y migrafia acefalaigica. 

Descrpcién: Aura migrafiosa que no se acompafia de cefalea. 

Criterios diagnosticos 

Llena los criterios de 1.2, 

No hay cefalea. 

1.2.6, Migrafia con aura de inicio agudo 
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Descripcién: Migrafia con aura que se desarrolla completamente en menos de 5 
minutos. 

Criterios diagnésticos _ 
. Cumple los criterios de 1.2. 

. Sintomas neuroldgicos que se desarrollan en 4 minutos. 

. Cefalea de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente tratada). 
. Cefalea que tiene por io menos dos de las siguientes caracteristicas: 

1. Localizacién unilateral. 

2. Pulsdatil. 

3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o prohibe las actividades diarias) 
4. Agravacidn al caminar por escaleras 0 actividad fisica diaria similar. 
Durante la cefalea al menos uno de los siguientes 

1. Nausea y/o vémitos. 

2. Fotofobia y fonofobia. 

TIA tromboembolica y otras lesiones intracraneales deberan descartarse por 
investigaciones apropiadas 
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1.3. Migraiia oftalmopléjica 

« Descripcién: Ataques repetidos de cefalea asociados a Paresias de uno o mas 

nervios oculares craneales en ausencia de lesién intracraneal demostrable. 
* Criterios diagndésticos 

A. Al menos dos ataques que llenen B. . 
B. Cefalea a la que se agrega paresia de uno 0 mas de los nervios craneales III, 

WyVvi. 

C. Deberd descartarse lesion parasiliar con estudios apropiados. 

1.4. Migrajia retiniana 

duracién de menos de una hora y asociados a cefalea. Alteraciones oculares o 

vasculares estructurales deberdn descartarse. 

e Criterios diagnésticos 

A. Al menos dos ataques que llenen B yc. 

B. Reversion completa de escotoma mono-ocular o de la cequera en menos de 
60 minutos y confirmacién por examen durante el ataque o (instruccién 

Prospectiva posterior) por seguimiento del paciente del defecto de campo 

mono-ocular durante un minutos ataque 

C. Cefalea que sigue a fos sintomas visuales con un intervalo libre de menos de 

60 pero puede ser antes. 

D. Examen oftalmoldgico normal fuera del ataque. El embolismo deberd de ser 

descartado con estudios apropiados. 
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1.5 Sindromes periddicos de ta nifiez que pueden ser precursores o estar 
_ asociados a migrafia 

1.5.4 Vértigo paroxistico benigno de la niiiez 

« Descripcién: Esta alteracién heterogénea esta caracterizada por ataques breves 
de vértigo en nifios sanos. 

« Criterios diagnésticos - : 
A. Episodios multiples, breves y esporddicos de desequilibrio, ansiedad y 

frecuentemente nistagmo y vémitos. 

B. Examen neurolégico normal. 

C. EEG normal. 

1.5.2. Hemiplejia alternante de la nifiez 

« Descripcién: Ataques de hemiplejfa infantil que involucran cada lado en forma 

~alternanite: Se asocia ton otros fendimenos paroxisticos y Obnubilacién mental 

Criterios diagnésticos 

Inicio antes de los 18 meses de edad. 

Repetidos ataques de hemiplejia que involucran ambos lados del cuerpo. 

Otros fenomenos paroxisticos como cortos ténicos, posturas distonicas, 
Movimientos coreoatetdésicos, nistagmo y otras anomalias oculares motoras asi 
coma, alteraciones acetondmicas se asocian a la hemiplejia u ocurren 
independientemente. 

D. Evidencia de déficit mental o neuroldgico. 
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1.6. Complicaciones de la migrafia 

1.6.1, Estado migrafioso 

¢ Descripcién: Ataque de migrafia en que la cefalea dura mas de 72 horas a pesar 
del tratamiento. Intervalos libres de cefalea de menos de 4 horas (sin incluir el 

suefio) pueden ocurrir. 

¢ Criterios diagnésticos 

A. El paciente llena los criterios 1.1. 6 1.2. 

B. El ataque presente ilena los criterios para una forma de migrafia excepto que la 
cefalea dura mas de 72 horas, esté 0 no tratada. 
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C. ta cefalea es continua sin embargo el ataque puede interrumpirse por intervalos 
sin cefalea de menos de 4 horas de duraci6n. La interrupcién durante el suefio 

“ debe ser descartada (no tomada en cuenta). 

1.6.2. Infarto migrajioso 

e Términos usados: migrafia complicada. 

* Descripcién: Uno o mas sintomas de aura migrafiosa que no revierten en 7 dias 
y/o se asocian a confirmacién por imagen de infarto isquémco. 

¢ Criterios diagnésticos 

A. Paciente que previamente flena los criterios para 1.2. 

B. El ataque presente es tipico a los ataques previos pero el déficit neuroldgico no 
es completamente reversible en 7 dias y/o la neuroimagen demuestra un infarto 
isquémico en area relevante. 

C. Otras causas de infarto deberan ser descartadas por estudio apropiados. 

1.7, Desorden migraiioso que no Itena fos criterios‘anteriores 95 ~~ ~~ ~~~ >>> 

e Descripcién: Ataques de cefalea los cuales pueden ser una forma de migrafia 
pero desde el punto de vista operacional no se encuentran criterios diagnésticos 

para ninguna de las formas de migrafia. 

¢ Criterios diagnésticos 

A. Llena los criterios para una o mds formas de migrafia de tipo especifico. 
2. No llena los criterios para cefalea de tipo tensional. 

DIAGNOSTICO 

Es importante evaluar de manera adecuada a un nifio con cefalea ya que la 
etiologia es diversa y de ello depende el manejo y tratamiento del paciente. EI 

diagnéstico se basa en fa historia clinica, exploracién fisica y estudios de laboratorio 
y gabinete. El diagnéstico de migrafia es clinico, se basa en las caracteristicas y 
fendémenos asociados asi como en fa evolucién, pero siempre teniendo en cuenta 

todas las demas causas de cefalea. 

18



HISTORIA CLINICA 

El interrogatorio se realiza directamente al nifio o a sus padres en caso de tratarse 
de nifios pequefios; en caso de adolescentes debe realizarse un interrogatorio de 
forma privada. Debe observarse la relacién y dinédmica familiar con ef fin de 
detectar alteraciones emocionales, las que podrian identificarse como factores 
desencadenantes. Los datos que debemos obtener durante et interrogatorio son los 
siguientes: 

Antecedente.familiar de cefalea, hipertension, enfermedades de la coldgena, 
epilepsia, neoplasias, enfermedades neurocuténeas. 

Antecedentes perinatales, desarrollo psicomotor, patolégicos 
Factores sociales y emocionales, dinamica familiar 

Examen fisico general 

Examen neurolégico: observar ef estado emocional del paciente, habilidad 
Para responder preguntas, evaluacién de funciones mentales superiores, 
estado de conciencia; perimetro cefalico, forma de los huesos del craneo, 
auscultacién del craneo; evaluacién de nervios craneales, fondo de ojo, 

“ movimientos oculares. Evaluacién de la marcha tratando dé idéntificar ataxia” «= 
o hemiparesia. 

Semiologia de la cefalea 

Identificar sf el paciente presenta Gnicamente un tipo de cefalea o se trata 
de diferentes tipos 

Caracteristicas del inicio de la cefalea 
Duracién de la cefalea 

Evolucién de la cefalea: intermitente, progresiva, estatica 
Frecuencia de la cefalea 

Horario 

Identificaci6n de factores desencadenantes como alimentos, medicamentos o 
actividades 

Sintomas presentes 10 a 15 minutos antes de fa cefalea 

Localizacién del dolor 

Intensidad del dolor 

Sintomas asociados durante la cefalea 

Duracién y caracteristicas de la Ultima cefalea 
Fendémenos que disminuyen ef dolor y fendmenos que lo incrementan 
Determinar si los sintomas persisten entre cada evento de cefalea 
Determinar la presencia de otro problema de salud 
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- Identificar la utilizacién de otro tipo de medicamentos 

Entre los diversos diagnésticos diferenciales se encuentran: Procesos infecciosos - 
sistémicos, infeccidn de sistema nervioso central, cefalea traumatica y post- 
traumatica, accidente vascular cerebral, hipertensién endocraneana, hemorragia 
subaracnoidea, absceso cerebral y cefalea cronica tensional. 
Las pruebas de laboratorio dependen de la sospecha diagnéstica, ya que la etiologia 
es diversa; en caso de procesos infecciosos es necesario biometria hematica 
completa, recuento plaquetario, citoquimico y citolégico de- liquido cerebroespinal; 
en caso de hemorragia es indispensable tiempos de coagulacién, asi como ntimero 
de plaquetas. EI estudio de neuroimagen es indispensable, cuando se trata de una 
cefalea progresiva o existe deterioro neurolégico. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la migrafia depende de la edad del Paciente, la frecuencia y la 

severidad de los ataques. En esencia consiste en: 

“i. Identificar, y “si €s posible suprimir 0 modificar, aquellos factores que se 
consideren desencadenantes de sus crisis. 

2. Tratamiento para aliviar ef dolor y aliviar otras manifestaciones acompafiantes 

como las nauseas y la fotofobia. 

3. Establecer, cuando se considere necesario, en funcién de fa frecuencia, 

intensidad y discapacidad que generan, medidas Para prevenir fa recurrencia de 

las crisis2>), 

Entre fos factores desencadenantes se han identificado tos siguientes: 

* Factor emocional (stress) 

« Ayuno e hipoglucemia 

« Desvelo 

¢ Luces brillantes o parpadeantes 

« Ruido 

e Alimentos: chocolates, nueces, cacahuates, embutidos, comidas condimentadas 

o ahumadas, comida china, salsa de soya, concentrados de res, queso, bebidas 

con cafeina, naranjas, platanos, pifia, alimentos enlatados y vino 
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¢ Medicamentos: hidralazina, reserpina, nifedipina, cimetidina, bloqueadores de 

eceptores H2, anticonceptivos y nitrofurantoina. _ 

TRATAMIENTO ABORTIVO 

Se emplea cuando los ataques de migrafia son ocasionales y se dirige a aliviar el 

dolor y evitar la progresién de una crisis de migrafia y se basa en la administracién 

de un analgésico comin durante las primeras 2 horas de inicio de la cefalea. En un 

estudio aleatorio, doble ciego, con control placebo realizado en Finlandia2® se 

enconté que ef 54% de nifios con un ataque de migrafia de moderada a severa 

intensidad remite con la administracién de una dosis Unica de acetaminofen 

(15mg/kg) dentro de las primeras dos horas de inicio de los sintomas y el 68% 

remite con fa administracién de una dosis inica de ibuprofeno (10mg/kg). EI 

acetaminofen tiene una respuesta mas rdpida que el ibuprofen, pero el ibuprofen es 

—mas_ efectivo_para_abortar—el -ataque--de_migrafia,--si-se—-administra durante—las- -- - 
primeras dos horas de inicio de la cefalea. En caso de administrarse por via rectal la 
dosis dei acetaminofen es de 30mg/kg. Otro analgésico con el que se ha observado 

adecuada respuesta es el naproxen (2.5-5mg/kg/dosis). En aquellos pacientes que 

presentan resistencia al tratamiento inicial con analgésicos comunes, se emplean 

medicamentos denominados de 2a linea, siendo antimigrafiosos especificos, aunque 

su uso debe ser con precaucidn por los efectos adversos a los que se asocian como 

son la ergotamina con una dosis inicial de 2mq al inicio de los sintomas y img cada 

30 a 60 minutos sin rebasar 6mg por ataque y 12mg por semana ya que se ha 

asociado a incremento de cefalea y vomito?”. La dihidroergotamina (20-40 

mcg/kg) por via intravenosa ha demostrado adecuada respuesta en nifios por arriba 

de los 6 afios de edad®), 1 sumatriptan un agonista especifico de ios receptores 

SHTID, se fija en ellos reproduciendo la accién de fa serotonina, actiia sobre el 
calibre vascular, con efecto vasoconstrictor especialmente en arterias durales. Se ha 

reportado una efectividad hasta del 86% cuando se administra por via subcutanea 

y 67% por via bucal en adultos), el empleo en nifios se encuentra en estudio, 
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cada vez hay mas reportes sobre su efectividad y seguridad en nifios (50mg para 
nifios de 6- 12 afios y 100 mg para nifios mayores de 12 afios por via _bucal). 
También se ha reportado efectividad y seguridad en la administracién por via 

subcutanea (0.06 mg/kg) asi como por via nasal ©) 

La presencia de nauseas y vémito se controlan de manera adecuada con 

metoclopramida (0.imq/kg-dosis total maxima de 10mg) prometazina y 

proclorperazna®), 

TRATAMIENTO PROFILACTICO 

Este tratamiento consiste en la administracién diaria de medicamento en presencia 

© no de cefalea para disminuir fa frecuencia e intensidad de los eventos. Las 

indicaciones para tratamiento profilactico son las siguientes: 

1. Cefalea incapacitante que impide al paciente acudir a la escuela, con una 

~--—-frecuencia-de-2-eventos-o-mas-almes--—--- De 

2. Cuando los ataques de migrafia se presentan 2 0 mas veces por semana 

3. Empleo frecuente de anaigésicos comunes 

4. Migrafia oftatmopiéjica y hemiplégica 

Los medicamentos empleados en este tipo de tratamiento son los siguientes: 

1. Beta-bloqueadores: el propanolol fué el primer medicamento en demostrar 

eficacia para fa prevencién de migrafia; descubierta al observar la disminucién de 

frecuencia de los ataques de migrafia en pacientes migrafiosos con insuficiencia 

coronaria tratados con propanolol. Esta actividad antimigrafiosa se ha confirmado 

también para el nadolol y con menor eficacia para el atenolol, metroprolol, timolol y 

pindolol. Su mecanismo de accién se ha relacionado con un efecto indirecto sobre la 

transmisi6n serotoninica a través de la inhibicién del sistema simpatico 
noradrenérgico. En estudios realizados en nifios fa frecuencia de los ataques y de 

nduseas ha disminuido, sin reportarse importantes efectos colaterales. La dosis 

recomendada es de 2-4mg/kg/dia®"), Entre los efectos secundarios se encuentran 
“fatiga, insomnio, sintomas gastrointestinales, hipotensién ortostatica, depresién, 
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impotencia y trastornos de memoria que en la mayoria de los casos son 

transitorios. 

2. Bloqueadores de los canales de calcio: son vasodilatores con propiedades 

antimigrafiosas ya que bloquean los canales de calcio, dificultando el paso de este 

ion al compartimiento intracelular. Su mecanismo de accién se desarrolla @ nivel 

central, inhibiendo la vasoconstricci6n con especial afinidad por los receptores 

SHT2. Una de las funciones principales.de los canales de calcio en-las neuronas es- 

la de facilitar la entrada de este ion al interior de las terminales nerviosas con el fin 

de facilitar la liberacién del neurotransmisor. Los caicioantagonistas se unen a los 

receptores de los canales e interfieren la entrada de calcio, principalmente a través 

de los canales de voltaje-dependientes en los que disminuyen la posibilidad de 

apertura, lo que indirectamente interfiere con la liberacién del neurotransmisor 

serotonina®), 

. FLUNARTIZINA, Derivado_de _piperazina_difluorinatada_con.-_propiedades_de-calcie 

antagonista, es el mas estudiado y que posee mayor nivel de eficacia en la 

prevencién de Ja migrafia, con reduccién en la frecuencia de fas crisis hasta en un 

50% 8% 35), Andersson y Vinge revisaron las publicaciones de estudios dobie ciego 

de bloqueadores de canales de calcio hasta 1989, concluyendo que la flunarizina 

reduce la frecuencia tanto de migrafia con aura y sin aura?) lo cual también se ha 

comprobado en nifios?”8), tiene una absorcién incompleta tras su administracién 

oral, se une a proteinas plasmaticas en cerca del 85% de la dosis absorbida. Los 

niveles plasmaticos maximos se obtienen en 5hrs, la concentracién Plasmatica 

aumenta gradualmente hasta alcanzar una meseta a las 5-6 semanas de 

tratamiento. La dosis indicada es de {Omg al dia durante la primera semana de 

tratamiento y posteriormente de 5mg al dia por periodos de 3-6 meses”), Los 

efectos secundarios mas importantes son aumento de peso (20-54%) que se 

encuentra asociado a incremento de apetito y no esta relacionado con las 

concentraciones plasmaticas del medicamento; somnolencia que se evita al 

administrar el medicamento en dosis tinica y por la noche. Raramente aparece 
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depresién (7%), sintomas extrapiramidales que se pueden relacionar con la accién 

antagoniste de los receptores dopaminérgicos D2, los mas frecuentes son temblor, 

acatisia y discinesias periorales reportados en adultos‘), 

3. Anticonvulsivos: El fenobarbital y la fenitoina fueron utilizados como agentes 

profildcticos antes que el propanolol reporténdose una eficacia similar a la de este 

ultimo), 

La carbamazepina también ha sido utilizada como agente profilactico, reportandose 

una efectividad 84% comparado con un 27% del placebo, tanto en nifios como en 

adultos‘*”), 

El acido valpréico ha demostrade eficacia para el tratamiento preventivo de la 

migrafia, sin embargo, no debe considerarse un farmaco de primera eleccién por 

sus efectos colaterales“*), 

Otros medicamentos como imipramina, clonidina, _amitriptilina se han _empleado 

como profildcticos para migrafia pero su efectividad es menor que la de los 

medicamentos mencionados anteriormente y fos estudios han sido realizados en 

adultos basicamente. 
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JUSTIFICACION 

la migrafia es un padecimiento frecuente, con un gran porcentaje de incapacidad 

en el evento agudo. 

Se ha estudiado ampliamente varios aspectos de la enfermedades, desde 

fisiopatologia y tratamiento. 

la flunarizina es un medicamento que se ha demostrado ser ttil como manejo 

profildctico, sin embargo, no existen estudios, con poblaciones pediatricas, por fo 

que se propone este trabajo para describir los hallazgos en nifios mexicanos 

tratados con flunarizina como profilactico. 

EI presente estudio pretende realizar un andlisis enfocado a determinar la utilidad 

de la flunarizina como tratamiento profilactico en nifios, verificando su respuesta al 

-tratamiento.asi-como-los-efectos adverses aseciados. 
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OBJETIVOS 

1. Determinar la efectividad de la flunarizina como tratamiento profilactico en 
migrafia 

2. Determinar los efectos colaterales asociados al empleo de flunarizina 

3. Describir las diferencias en la respuesta al tratamiento y evolucién, utilizando 5 
y 10mg de flunarizina en pacientes pediatricos 
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MATERIAL Y METODO 

Se realizé un estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y transversal. 

La poblacién estudiada fueron tados los pacientes que acudieron a fa Consulta 
Externa de Neurologia con diagnéstico de migrafia en base a la Sociedad 
Internacional de Cefaleas y se encontraban recibiendo tratamiento profilactico con 

flunarizina en el periodo comprendido entre el 1° de octubre de 1997 y el 30 de 

septiembre del 2000. 

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes que cumplieron con los 
criterios de inclusién y exclusidn que en renglones posteriores se describen. Los 
datos solicitados fueron edad, sexo, tiempo de evolucién, antecedentes familiares 

de migrafia, caracteristicas de la cefalea, tratamiento, dosis, tiempo de tratamiento, 
respuesta al tratamiento y efectos asociados al tratamiento. 

Los criterios de inclusién fueron los siguientes: edad de 2 afios a 17 afios, _ ambos 
SeXOS, diagnéstico de migrafia, ‘encontrarse en tratamiento con flunarizina o haber 
recibido flunarizina minimo 2 meses y tener por lo menos 2 consultas al servicio. 

Los criterios de exclusién: diagnéstico de cefalea diferente a migrafia, datos 

incompletos en el expediente clinico, abandono de tratamiento antes de los 2 
meses establecidos. 

Se captur6 la informacién en una base de datos en excel disefiada Para este estudio 

y la informacién se analizé utilizando medidas de tendencia central, proporciones, 
dispersién y desviacién estandar. Los resultados se expresaron mediante tablas y 
graficas realizadas en Excel. 

DEFINICIONES: 

e Migrafia con aura y migrafia sin aura se definen de acuerdo a los criterios 

anteriormente mencionados 

« Frecuencia: Diario, 1 evento a la semana, 2 eventos a la semana, > 3 eventos a 

la semana, i evento al mes, 2 eventos al mes, > 3 eventos al mes, 30 4 

eventos al afio y ocasional. 
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Duracién: < de 5 minutos, 5 a 15 minutos, 15 a 3G minutos, 36 a 60 minutos, 1 

a 3 horas, medio dfa, 1 dia, varios dias. 

Intensidad: leve - continua realizando sus actividades, moderada - interrumpe 
sus actividades, severa - no logra dormir con fa cefalea. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron 101 pacientes con diagndstico de migrafia y tratamiento con 

flunarizina durante el periodo del 10 de octubre de 1997 al 30 de Septiembre det 

2000 atendidos en la consulta externa de neurologia de! Hospital Infanti! de México 

"Federico Gémez”. En relacién al sexo hubo 51 mujeres (50.50%), 50 hombres 

(49.50%) con una proporcién de 1.02:1 (Grafica 1). La distribucién-de los pacientes 

de acuerdo a fas edades, reporta un promedio de edad de 10 afios 4 meses, con 

una desviacién estandar de 3 afios y un rango de 2 afios | mes a 16 afios 8 meses, 

El tiempo de evolucién promedio fue de 18 meses al inicio de! tratamiento. En el 

47.5% se encontré antecedente familiar de migrafia (Grafica 2). En cuanto a las 

caracteristicas de la cefalea encontramos que predomino el de tipo pulsatil con un 

64% (Grafica 3), de localizaci6n frontal 62% (Grafica 4), generalizada 40% (Grafica 

-5)._La_duracién de_la_cefalea fue. mayor_de.1_hora_en_el 86.1% de los pacientes _ 

distribuidos de la siguiente manera: una duracién de 1 - 3hrs el 50.5%, de medio 

dia en el 26.73% y un dia en 7.92%; en un 13.86% la duracién de Ia cefalea fue 

menor de 1 hora. En cuanto a la frecuencia se encontré que el 14.85%,la presento 

diario, de 2-3 ataques por semana en ef 48.5!% de los pacientes. La intensidad 

vatio, de la siguiente manera; severa en el 34.51%, moderada 64%, leve 0.9% 

antes del inicio del tratamiento. £1 tipo de migrafia mas frecuente fue la migrafia sin 

aura en 62 pacientes (61.3%), con aura en 32 pacientes (31.6%), en 6 pacientes 

migrafia vertebro-basilar (5.9%), oftaimopléjica 1 paciente (Grafica 6). El 48.5% de 

fos pacientes no tuvieron otra enfermedad asociada que explicara la cefalea, con 

exploracién neurolégica normal en 94 pacientes. E} tratamiento sintomatico mas 

frecuentemente empleado fue el acetaminofen en 40.5% de los pacientes y 

combinacién de acetaminofen y ergotamina en el 34.8%, ergotamina como Unico 

tratamiento abortivo en 18.81% (Grafica 7). 

La flunarizina se empleo a de 5mg cada 24hrs en 67 pacientes (66.6%) (grafica 9) 

con una respuesta excelente en 26 pacientes (38.81%), buena en 31 pacientes 
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(46.27%), con mejoria en 3 pacientes, pobre en 6, nula en 1 paciente, mientras 

que con la dosis de 10 mg cada 24 hrs se administré en 34 pacientes (33.66%) y se 

encontré respuesta excelente en 5 pacientes (14.71%), buena en 18 pacientes 

(52.94%), mejoria en 5, pobre respuesta en 5 y nula también en 1 paciente 

(Grafica 10). La duracién de tratamiento oscilé entre 2 meses y 18 meses con un 

Promedio de 4 meses. La duracién de la cefalea disminuyé con ambas dosis; con 

5mg Ia duracién fue de 30 a 60min en 7.4%, de 1-3hrs en 70%, medio dia 19.4%, 

un dia 1.4% (Grafica 11), la frecuencia también disminuy6 presenténdose 1 a 4 

veces por afio en 34.3%, 1 vez al mes en 49% (Grafica 13). También se observé 

disminuci6n en cuanto a la intensidad siendo severa 1.4%, moderada en el 73% y 

leve en 25.3% (Grafica 15); con fa dosis de 10mg ja duracién fue de 30 a 60min en 

38%, 1 a 3hrs en 61%, medio dia 29% (Grafica 12), fa frecuencia fue ocasional en 

2.9%, 3 a 4 veces por afio 8.8%, una vez al mes en 41% (Grafica 14), con una 

_intensidad de leve en 38%, moderada 58%, severa 2.9% (Grafica 16). En cuantoa _ 

la evolucién hubo 11 pacientes con recidiva, con 5mg el 10.4% y 11.8% con dosis 

de 10mg (Grafica 18). La mayoria de los pacientes que recidivaron fue dentro los 

primeros 6 meses de la suspensidn del medicamento. Se consideré fracaso 

terapetitico en 12 pacientes (11.8%) con necesidad de cambio de tratamiento a 

acido valpréico en 7 pacientes, propanolol en 3 pacientes e imipramina 1 paciente 

(Grafica 8). Dentro de los efectos colaterales observados el mas frecuente fue 

incremento de peso en 20% tanto en los pacientes con dosis de 5mg como en los 

de 10 mg con el mismo porcentaje, observandose depresién y somnolencia en 1 

paciente, con dosis de 5mg cada 24hr (Grafica 17). 
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DISCUSION: 

Con fa realizacién del presente estudio se analizaron las caracteristicas de 101 

Pacientes asi como su respuesta al manejo con flunarizina. Dentro de las 

caracteristicas epidemiolégicas observamos que no hubo predominio en cuanto a 

séxo atin en adolescentes a diferencia de lo referido por estudios previos en donde 

en la adolescencia predomina el sexo femenino ™. La edad menor de presentacién 

fue a fos 2 afios 1 mes como lo referido por Mortimer et al. en donde hasta el 5% 

presentan eventos de migrafia antes de los 7 afios de edad ©), se encuentra una 

fuerte participacién del factor hereditario ya que hasta el 47.5% cuenta con el 

antecedente de 1 0 varios familiares con migrafia. El tipo de migrafia mas frecuente 

fue la migrafia sin aura hasta en e} 61.3 % similar a lo reportado en algunos 

‘estudios de migrafia en nifios ©), en el 48.5% de los casos se traté de nifios sin 
alguna otra enfermedad asociada; entre las enfermedades asociadas con mayor 

frecuencia en esta serie se encontré la rinitis alérgica. 

la flunarizina se administre a dosis de 5mg y 10mg de manera indistinta 

predominando la dosis de 5mg en el 66% de los pacientes. La reduccién en la 

frecuencia de los eventos de migraiia fue excelente (reduccién del 75 al 100%) en 

38.8% con Smg y del 14.71% con 10mg, buena (reduccién del 50 al 75%) en el 

46.27% contra 52.94%, mejoria (reduccién del 25 al 50%) en 4.48% contra 

14.71%, la respuesta fue pobre con una reduccién menor de! 25% en 8.96% de 

pacientes que recibieron la dosis de 5mg contra 14.71% de los que recibieron fa 
dosis de 10mg y una respuesta nula 1.5% contra 2.94% respectivamente. La 
mejoria encontrada fue significativa en los pacientes independiente de la dosis 

utilizada incluso ligeramente mayor con 5mg, estos nos puede indicar que con solo 

5 mg se puede obtener un resultado satisfactorio. Con ambos tratamientos 

observamos disminucién tanto en la duracién como en la intensidad de los eventos, 

al igual que jo reportado en estudios realizados en adultos“4*), En 2 estudios 
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doble-ciego realizados en nifios se demostré reduccién tanto de la duracién como 

de la frecuencia de la cefalea con el tratamiento de flunarizina®®*”) con reduccién 

significativa en el 71% de los pacientes. La duracién promedio del tratamiento fue 

de 4 meses observandose respuesta favorable desde los primeros 2 meses del inicio 

del tratamiento al igual que lo reportado en estudios en adultos®®, La recidiva 

observada al suspender el tratamiento se presentd en 10.8% de los pacientes que 

recibieron dosis de 5mg y en 11.1% de los pacientes que recibieron fa dosis de 

10mg. 

De fos pacientes que no respondieron al tratamiento con flunarizina (11%) fue 

necesario emplear otro tipo de tratamiento profilactico como Acido valprdico, 

propanolol, carbamazepina e imipramina. 

De los efectos adversos el que se observé con mayor frecuencia fue incremento de 

peso en ef 20% de los pacientes sin tener ninguna relacién con la dosis ya que fue 

_@l_mismo porcentaje en ambos grupos, como lo referido en_estudios_realizadosen_ 
adultos; Unicamente observamos somnolencia en 1 paciente y depresién en una 
Paciente adolescente, ambos recibieron dosis de 5mg. Es importante hacer notar 

que no observamos movimientos extrapiramidales como se ha reportado en 

adultos. 
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CONCLUSIONES: 

La flunarizina es un medicamento de utilidad en el tratamiento profilactico de la 

migrafia en nifios, con una reduccién del 50 a 100% en la frecuencia de los eventos 

hasta en el 80% de los pacientes. 

La dosis de 5 mg es adecuada en fa mayoria de los pacientes independientemente 

de la edad, y solo aquellos que no responden pudiera ser necesario incrementar la 

dosis a 10mg. La respuesta es evidente durante los primeros 2 meses de 

tratamiento. 

La dosis de 10mg también es una dosis segura y efectiva. Existe disminucién tanto 

de la frecuencia, duracién e intensidad de los eventos de migrafia. 

La flunarizina es un medicamento seguro en la edad pediatrica, a diferencia en lo 

reportado cc con los »s autos y y solo el incremento de peso s se observa en el 20 % de 

la depres, y la somnolencia y son raros. 

No se observaron movimientos extrapiramidales come los reportados en adultos. 
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