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I . RESUMEN

Introduccion. La CIA representa el 10% de todas las cardiopatias congénitas,
actualmente siendo tratada con éxito tras el advenimiento del cierre percutaneo lo
que ha permitido que disminuyan las complicaciones asociadas al cierre quirdrgico,
sin embargo ambos procedimientos terapéuticos no estdn exentos de
complicaciones, como la migrafia. La migrafia, es la cefalea méas frecuente en la
infancia y adolescencia, siendo uno de los trastornos mas incapacitantes, con un
impacto negativo sobre el bienestar del paciente. Los estudios son amplios
relacionados a la migrafia como complicacion secundaria al cierre del defecto septal
interauricular, sin embargo en México esta informacion es nula en dicha poblacion
pese a la alta frecuencia de la migrafia en la poblacién pediatrica, considerandose
entonces importante la descripcién de la poblacion afectada, por lo que la busqueda
intencionada permitird otorgar el tratamiento adecuado y dirigido. Objetivo.
Determinar la frecuencia de migrafia en pacientes pediatricos con diagndstico de
comunicacién interauricular sometidos a cierre del defecto. Material y métodos.
Estudio observacional, descriptivo, transversal. Se realiz6 la evaluacién clinica en
busqueda de sintomatologia migrafiosa a nifios entre 3 y 16 aflos de edad con
diagnostico de CIA sometido a cierre percutaneo o quirdrgico entre Febrero y Abril
del 2016, previo consentimiento informado. Muestreo por conveniencia. Analisis
estadistico. Los datos obtenidos en escala cualitativa se expresaron mediante
frecuencia y porcentajes. Para los datos medidos en escala cuantitativa se utilizaron
promedio y desviacién estandar. Resultados. Se examino a 40 pacientes con CIA
sometidos a cierre desde enero del 2008 a diciembre del 2015, se analizo en 2
grupos, Cierre quirtrgico N=12 y Cierre Percutaneo con Amplatzer N=28. La edad
promedio del cierre fue a los 3 afios de edad para ambos grupos. La frecuencia de
aparicion de la migrafa tras el cierre del defecto fue 8% para el grupo de cierre
quirargico y 14% del cierre percutaneo. La edad de inicio de aparicion de la migrafa
fue en promedio a los 4 afios. La evolucién de la migrafia se manifiesto de forma
persistente, con caracteristicas frontal+bilateral (60%), pulsatil  (80%) e
incapacitante (100%). Discusion y conclusiones. La frecuencia de migrafia en la
poblacién con cardiopatia congénita de tipo comunicacion interauricular sometida a
cierre es de 12.5%, con una frecuencia de 8% para la poblaciéon sometida a cierre
quirtrgico y de 14% en la sometida a cierre percutaneo con Amplatzer, ambos
grupos con una frecuencia mayor a la documentada para poblaciones similares
siendo de 6.8%; la aparicion de migrafa se observo a edades mas tempranas.




Il . MARCO TEORICO

MIGRANA EN PEDIATRIA
e DEFINICION

Segun la definiciéon del comité ad hoc, la migrafia es un sindrome de prevalencia
familiar que consiste en ataques recurrentes de dolor de cabeza muy variables en
cuanto a intensidad, frecuencia y duracion, cominmente de localizacion unilateral,
y usualmente asociados a nauseas y vomitos. Es un padecimiento cronico,
progresivo e incapacitante, que afecta la calidad de vida, por lo que se considera
entre los 20 procesos mas incapacitantes, segun la Organizacion Mundial de la
Salud @-3),

e EPIDEMIOLOGIA

La edad media de comienzo es de siete afios para los nifios y de 10,9 para las nifias,
reportandose en nifios hasta de 2 afios de edad. Se estima que su prevalencia entre
las cefaleas es de un 10.6% en nifios entre 5 a 15 afios, mientras que la cefalea
tensional afecta apenas al 0,9% de los nifios del mismo grupo etareo. El 20%
presentan el primer episodio por debajo de los cinco afios. La proporcién es similar
entre sexos hasta que se alcanza la pubertad en que se incrementa en mujeres. Se
estima que la migrafia afecta a 7,8 millones de nifios de la Union Europea mientras
que en EE. UU. la prevalencia es del 4 al 7% ®. Por grupos de edad se ha
establecido que la prevalencia aumenta de 3% entre 3-7 afios, a 4-11% entre 7-11,
y 8-23% de 11-15 afios de edad ®). En México se estima en un estudio realizado en
la poblacion infantil del servicio de Neurologia del Hospital Materno Infantil
ISSEMMyM en el 2008 una prevalencia de 9.1% ©),

e GENETICA DE LA MIGRANA

La migrafia es un trastorno que se transmite de padres a hijos en forma
multifactorial, con una importante base genética modulada por factores ambientales.
La carga hereditaria o heredabilidad se ha estimado de este modo en un 40-60%, y
es mayor para la Migrafia con Aura. El modo de transmision de la migrafia no se
ajusta a ningun modo de herencia mendeliana. Los estudios segregacionales
demuestran que los subtipos de migrafia con aura y sin aura tienen una herencia
multifactorial no mendeliana y que existe una fuerte influencia medioambiental. La
mayor prevalencia que se observa en las mujeres y el riesgo aumentado en la
descendencia de los varones aboga por un factor ligado al sexo; aunque ninguno




de los estudios poblacionales lo excluye rotundamente. Sin embargo no en todos
los pacientes con migrafia se ha logrado identificar los genes implicados, ya que la
variedad de migrafia implica una variedad de moléculas implicadas en la
fisiopatologia, se ha identificado por ejemplo el gen implicado en la migrafia
hemipléjica familiar siendo el gen CACAL1A situado en el 19p13.1 que codifica la
subunidad a1A del canal de calcio neuronal tipo P/Q controlado por voltaje. No se
sabe con certeza si las variantes alélicas de este gen intervienen en la migrafia no
hemipléjica, pero en los estudios de ligamiento realizados en familias con Migrafia
con Aura (MCA) y Migrafia sin Aura (MSA) se ha observado un exceso de alelos de
la regidén 19p13 compartidos en las familias con migrafia clasica (MCA o MSA), lo
que sugiere cierta participacion etioldgica de este gen o de la region que lo contiene,
pero no se han identificado las mutaciones responsables. )

e FISIOPATOLOGIA

El origen primario de la migrafia es neurobioldgico, ya que el umbral de activacion
del sistema del dolor se encuentra alterado. Esta hiperexcitabilidad posiblemente
esta genéticamente condicionada (por un solo gen y con herencia autosémica
dominante en la migrafia hemipléjica familiar y por varios genes en las demés
formas). En la patogenia de la migrafia se diferencian varios procesos: aura,
inflamacion aséptica, sensibilizacion periférica y central, y activacion del tronco
cerebral. El orden de su descripcibn no es necesariamente el orden
cronopatogénico.

Aura de la migrafa: El aura de la migrafia est4 constituida por un conjunto de
sintomas y signos neuroldgicos focales de caracter transitorio que acontecen antes
o durante las crisis de migrafia. El sustrato fisiopatoldégico subyacente es un
fenémeno de despolarizacion neuronal y glial similar a la depresion cortical ©¢-19),
Dichos cambios migran a lo largo de la corteza a una velocidad de 3,5 mm/seg.
Estos cambios corticales activan metaloproteinas que producen una rotura de la
barrera hematoencefélica, lo cual permite que diferentes metabolitos producidos
como consecuencia de la depresion cortical (productos del Oxido nitrico,
prostaglandinas, protones, potasio) activen las terminales trigeminales que rodean
los vasos de la duramadre. En el caso de la migrafia sin aura, existen indicios,
mediante PET, de la existencia de una depresion cortical clinicamente silente 1),

Inflamacion _meningea aséptica: La activacion del sistema trigeminal tiene dos
consecuencias fundamentales:

1. La conduccion antidrémica genera una inflamacion meningea estéril por
liberacion de neuropéptidos, como el péptido relacionado con el gen de la




calcitonina (S100A12 o CGRP), la sustancia P y la neurocinina A (NK-A) de las
terminaciones trigeminales tipo C y Ad. Estos péptidos intervienen en la produccion
de cambios a nivel meningeo consistentes en vasodilatacién, extravasacion de
proteinas, agregacion plaguetaria, activacion de macréfagos locales y liberacion de
serotonina. La inflamacion meningea proporciona el sustrato fisiolégico para
explicar el fenomeno de mecanosensibilidad intracraneal e hiperalgesia que
frecuentemente se manifiesta como un empeoramiento de la cefalea al mover la
cabeza. El sustrato fisiopatologico es la sensibilizacion periférica de las
terminaciones sensitivas trigeminales.

2. La conduccion ortodrémica transmite informacioén nociceptiva hacia el nucleo
caudal del trigémino, desde donde se transfiere al talamo y de aqui a la corteza, con

el fin de generar la sensacion subjetiva de dolor.

Sensibilizacién: Existen dos tipos de sensibilizacién: periférica y central.

— Sensibilizacion periférica: La sensibilizacion periférica consiste en la
hipersensibilidad de las neuronas sensitivas de primer orden tras la repetida
activacion del sistema trigeminal, que da lugar a una reduccion en la
despolarizacién requerida para iniciar un potencial de accion. La sensibilizacion
es mediada a través de incrementos en las concentraciones intracelulares de
calcio o la activacion de cinasas intracelulares, algunas de las cuales fosforilan
canales especificos neuronales y receptores VR1 (vainilloides de tipo 1) lo cual
reduce el umbral de activacion e incrementa la corriente de sodio. La
sensibilizacion también puede ocurrir como respuesta a moléculas como la
prostaglandina E2, la serotonina, la bradicinina, la adrenalina, la adenosina, el
factor de crecimiento nervioso (NGF) o neuropéptidos (sustancia P, CGRP y
NK-A), actuando sobre sus respectivos receptores axonales. El inicio es rapido
y los cambios son reversibles, produciéndose alteraciones conformacionales en
los receptores proteicos.

— Sensibilizacion central: La sensibilizacion central se desencadena por estimulos
sensitivos procedentes de nociceptores periféricos sensibilizados e involucra a
las neuronas de amplio rango dinamico localizadas en el nucleo caudal del
trigémino. Clinicamente, se manifiesta por alodinia, hiperalgesia e hiperpatia
en el territorio cutaneo de dolor referido (2,

Segun los estudios de Burstein, alrededor del 75% de los migrafiosos presentan
alodinia y esta con frecuencia excede la zona de dolor de la migrafia (314, Un
tipo especial de alodinia que se produce en migrafiosos es la fotoalodinia, mas
comunmente conocida como fotofobia. Recientemente se ha descrito mediante




neuroimagen con tractografia el sustrato neuroanatomico de esta manifestacion
(15), Se trata de una via directa que va desde el quiasma 6ptico al pulvinar
taldmico (distinta, por tanto, de la clasica via visual) y de ahi a las regiones
asociativas cerebrales. También se ha demostrado mediante neuroimagen la
participacion del talamo en la sensibilizacion central durante la migrafia (16).

Tronco del encéfalo: Los estudios iniciales con PET de Weiller 7y, posteriormente,
del grupo de Goadsby (1820) han demostrado la participacion en la migrafia de
estructuras tanto mesencefalicas como pontinas, siendo estas dichas estructuras
moduladores de la sefial de dolor una vez iniciado. %22

e DIAGNOSTICO

Los criterios diagnosticos actuales de migrafia se basan en la Clasificacion
Internacional de las Cefaleas en su tercera edicion (2013) International Headache
Classification®®, (ICHD-III), realizada por la International Headache Society.

La migrafia presenta una serie de caracteristicas semiologicas cuyo conocimiento
es necesario ya que el diagnéstico es fundamentalmente clinico.

1.1MIGRANA SIN AURA (MIGRANA COMUN; HEMICRANEA SIMPLE)

Se trata de un trastorno recurrente idiopatico que se manifiesta en forma de crisis
de 4 a 72 horas de duracion. En nifios y adolescentes (menores de 18 afos), las
crisis pueden durar entre 2 y 72 horas (no se han corroborado las evidencias para
episodios no tratados de duracion inferior a dos horas en nifios). Si el paciente
concilia el suefio durante una crisis de migrafia y se despierta sin dolor, la duracién
de la crisis serd computada hasta el momento del despertar. Para cumplir los
criterios diagnaosticos el enfermo debe haber presentado al menos 5 episodios que
cumplan caracteristicas especificas (Tabla 1). Ademas, se debe haber descartado
por medio de la historia clinica, la exploracion fisica y neurologica y por las
investigaciones apropiadas, la existencia de cualquier trastorno responsable de la
cefalea. Este ultimo criterio se aplica a todas las cefaleas primarias.

La cefalea tiene al menos dos de las siguientes caracteristicas.

1. Localizacion unilateral. EI 30-40% de las crisis de migrafia cursa con dolor
bilateral. En muchos casos el dolor se inicia en un hemicraneo y durante la crisis se
hace bilateral. En los nifios y adolescentes la localizacién del dolor es mas
frecuentemente bilateral. En los casos con dolor unilateral, es tipico que el dolor
cambie de lado en las diferentes crisis, @4,




2. Calidad pulsatil. Mas del 50% de los pacientes con migrafia presenta dolor no
pulsatil. Muy caracteristicamente la calidad del dolor cambia durante las crisis,
siendo pulsatil sélo en el acmé o con las maniobras de Valsalva. Hemos de
considerar que se cumple este criterio aunque el dolor sea pulsatil de forma
discontinua dentro de la crisis de migrafia ),

3. Intensidad moderada-grave. El dolor interfiere (moderado) o impide (grave) las
actividades habituales.

4. Se agrava con las actividades fisicas habituales o impide la realizacion de estas
(por ejemplo, caminar o subir escaleras). Probablemente este sea uno de los
sintomas mas especificos y sensibles para el diagndstico de la migrafa.

En relacion a las nauseas y/o vomitos, es importante diferenciar la ndusea de la
anorexia, sintoma mucho mas inespecifico. Por otro lado, delimitar si las nduseas
son secundarias a la medicacion sintoméatica o a la propia crisis de migrafia puede
ser complicado si las nduseas no estaban presentes antes del tratamiento.

La fotofobia y fonofobia estan presentes en mas de 80% de las crisis de migrafa.
También es frecuente la osmofobia (29

Las crisis de migrafia se pueden desencadenar por diversos factores dietéticos,
ambientales, psicolégicos, hormonales y farmacologicos.

Tabla 1. Criterios diagnosticos de la migrafia sin aura (IHS, 2013)
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1.2MIGRANA CON AURA (MIGRANA OFTALMICA, HEMIPARESTESICA,
AFASICA O HEMIPLEJICA)

El diagnéstico de migrafia con aura tipica afiade a los criterios de migrafia sin aura
sintomas de disfuncién neuroldgica focal que acontecen antes o durante la crisis de
migrafia 7). La migrafia con aura supone entre un 15y un 30% de las consultas por
migrafia. Para su diagnostico debe presentar al menos dos crisis que cumplan los
criterios B-C enunciados de la Tabla 2.

Tabla 2. Criterios diagnosticos de la migrafia con aura (IHS, 2013)

A Al menos dos disis que cumplen los aiterios By C.
B. Uno omés de los sintormas de aura siguientes totalmente reversibles:
1. Misuales.
2. Sensitvos.
3. De habla o del lenguaje.
4. Motores.
5. Troncoencefdlicos,
6. Retinianos.
C. Al menos dos de las siguientes cuatro c@racteristicas
1. Progresion gradual de al menos uno de los sintomas de aura durante
un periodo = 5 min y/o dos o més sintomas se presentan consecu-
tivamente.
2. (ada sintoma de aura tiene una duracibn de entre 5 y 60 minutos'.
3. Al menos uno de los dntomas de aura es unilateral?.
4. El aura se acomparia, o se sigue antes de 60 min, de cefalea.
D. Sinmejor explicacién por otro diagndstico de la ICHD-Ill y se ha descartado
un accidente isquémico transitorio.

El aura consiste en al menos uno de los siguientes sintomas pero sin debilidad:

1.Sintomas visuales totalmente reversibles que incluyan manifestaciones positivas
(por ejemplo, luces o lineas) y/o negativas (por ejemplo, pérdida de visién). Se dan
en alrededor del 90% de las auras migrafiosas. 4.

2.Sintomas sensitivos totalmente reversibles que incluyan sintomas positivos (por
ejemplo, hormigueos o parestesias) y/o negativos (por ejemplo, adormecimiento).
Los hormigueos se desplazan lentamente desde el origen y afectan una menor o
mayor parte de un lado del cuerpo, el rostro o la lengua. Los sintomas sensitivos
acontecen en aproximadamente el 60% de las auras migrafiosas tipicas y suelen
afectar unilateralmente a mano y hemicara.
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3.Trastorno del lenguaje totalmente reversible. Los sintomas disfasicos son mucho
menos frecuentes que los anteriores y muy raramente aparecen aislados, esto es,
sin clinica visual o sensitiva.

4. En el caso de que incluya debilidad motora, el trastorno debe ser clasificado como
migrafia hemipléjica.

Los sintomas del aura normalmente se suceden unos a otros, comenzando con
sintomas visuales, luego sensitivos y por ultimo, los trastornos del lenguaje, aunque
se han descrito casos con el orden inverso o incluso con otro orden.

La duracion aceptada de la mayoria de los sintomas de aura es de mas de 5 minutos
a una hora, pero los sintomas motores suelen prolongarse aceptdndose hasta
72hrs. La cefalea cumple con los criterios de migrafia sin aura y comienza durante
el aura o un maximo de 60 minutos después de haber finalizado el aura.

1.2.1 MIGRANA CON AURA TIPICA

Es la forma mas frecuente de migrafia con aura. Se trata de migrafia con un aura
consistente en molestias visuales homénimas, sintomas hemisensoriales, disfasia
o diversas combinaciones de dichos sintomas, con una duracion de cada uno de los
sintomas inferior a una hora, una combinacion de manifestaciones positivas y
negativas, y por ser completamente reversible.

1.2.1.1 AURA TIPICA CON CEFALEA

Migrafia con aura tipica en la que el aura ocurre de manera simultdnea o durante
los 60 minutos previos a la cefalea, que a su vez puede 0 no tener caracteristicas
de migrafia. Cumple los criterios de la migrafia con aura tipica; y la cefalea, con o
sin caracteristicas de migrafia, se manifiesta de manera simultanea o 60 minutos
después del aura.

1.2.1.2 AURA TIPICA SIN CEFALEA
Migrafia con aura tipica que no presenta cefalea de manera simultanea ni posterior
al aura. Cumple los criterios de migrafia con aura tipica. No hay cefalea ni de manera

simultanea ni durante los 60 minutos posteriores al aura.

1.2.2 MIGRANA CON AURA DEL TRONCOENCEFALO (MIGRANA BASILAR)
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Migrafia con sintomas de aura que claramente se originan en el tronco encefalico,
pero que no incluyen debilidad motora. Inicialmente se utilizaron los términos
migrafia basilar, pero la afectacion de la arteria basilar es poco probable por lo que
se prefirié el uso de migrafia con aura del troncoencéfalo.

1.2.3 MIGRANA HEMIPLEJICA

Se trata de un tipo de migrafia con aura que incluye hemiparesia completamente
reversible. En algunos pacientes la debilidad motora puede prolongarse durante
semanas.

1.2.3.1 MIGRANA HEMIPLEJICA FAMILIAR (MHF)

Migrafia con aura que incluye debilidad motora y en la que al menos un pariente de
primer o segundo grado padece ataques idénticos. Su genética es bien conocida y
se han descrito mutaciones en los cromosomas 19 y 1 que afectan a subunidades
de canales neuronales de calcio, por lo que se han identificado subtipos.

1.2.3.2 MIGRANA HEMIPLEJICA ESPORADICA

Migrafia con aura que incluye hemiparesia pero en la que no existen parientes de
primer o segundo grado que padezcan ataques idénticos.

1.2.4 MIGRANA RETINIANA

Crisis repetidas de alteracidon visual monocular, incluyendo fotopsias, escotomas o
amaurosis, asociados con cefalea migrafiosa. La migrafa retiniana es una causa
altamente infrecuente de pérdida visual monocular transitoria.

1.3 MIGRANA CRONICA

Episodios de migrafia que aparecen 15 o mas dias al mes, durante mas de 3 meses,
en ausencia de abuso de medicacion.

1.4COMPLICACIONES DE LA MIGRANA
1.4.1 ESTADO DE MAL MIGRANOSO

Episodio de migrafia cuya fase de cefalea dura mas de 72 horas a pesar del
tratamiento. Pueden existir intervalos sin cefalea inferiores a 4 horas (sin incluir el




periodo de suefio). Suele asociarse con el abuso prolongado de farmacos
(analgésicos o ergoticos).

1.4.2 AURA PERSISTENTE SIN INFARTO

Los sintomas del aura persisten durante mas de una semana sin evidencia
radiogréafica de infarto cerebral.

1.4.3 INFARTO MIGRANOSO

Presencia de uno o mas sintomas de aura migrafiosa asociados con una lesién
isquémica cerebral del mismo territorio vascular y demostrado por neuroimagen.

1.4.4 CRISIS EPILEPTICA DESENCADENADA POR AURA MIGRANOSA

Crisis epiléptica que aparece durante o en el transcurso de una hora tras un aura
migrafiosa.

1.5 MIGRANA PROBABLE

Se habla de migrafia probable cuando los episodios de cefalea no cumplen
completamente los criterios diagndsticos operacionales de ninguna de las formas
de migrafa.

1.6 SINDROMES EPISODICOS QUE PUEDEN ASOCIARSE A LA MIGRANA
1.6.1 TRASTORNO GASTROINTESTINAL RECURRENTE

Crisis recurrentes de dolor y/o malestar abdominal o nauseas y/o vomitos, que
aparecen de manera poco frecuente, crénica o en intervalos predecibles y que
pueden estar asociados con la migrafia.

1.6.1.1 SINDROME DE VOMITOS CICLICOS

Crisis recurrentes y autolimitadas de vomitos e intensas nauseas que se asocian a
palidez y letargo. Hay una resolucion completa de los sintomas entre las crisis.

1.6.1.2 MIGRANA ABDOMINAL
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Episodios recurrentes e idiopaticos de dolor abdominal que aparecen
principalmente en niflos y que duran entre 1y 72 horas. El dolor es de intensidad
moderada o grave y se acompafia de nauseas y vomitos.

1.6.2 VERTIGO PAROXISTICO BENIGNO

Este trastorno se caracteriza por breves episodios recurrentes de vértigo que
aparecen sin previo aviso y se resuelven de manera espontanea, en nifios que por
lo demas son sanos.

1.6.3 TORTICOLIS PAROXISTICO BENIGNO

Crisis recurrentes de inclinacion de cabeza hacia a un lado, con o sin ligera rotacion,
gue remiten espontaneamente. La afeccion aparece en lactantes y nifios pequefios
y se inicia durante el primer afio de vida.

La exploracion fisica en un nifio con un cuadro tipico de migrafia deberia ser normal.
No esta indicado realizar pruebas complementarias de laboratorio, puncién lumbar,
electroencefalograma o pruebas de neuroimagen (tomografia computarizada o
resonancia magnética), salvo que otros hallazgos en la exploracibn nos hagan
sospechar otro tipo de etiologia. Ante la presencia de alteracién del nivel de
conciencia, focalidad neurolégica, hipertensién arterial o bradicardia se debe
realizar una prueba de neuroimagen urgente. También en el caso de sospecha de
migrafia basilar donde previamente se debe descartar infeccion. ¥. Las crisis
convulsivas desencadenadas por la migrafia son la Unica circunstancia en que esta
indicada la electroencefalografia en el diagndstico de las cefaleas (28),

e TRATAMIENTO

MEDIDAS GENERALES: La identificacion de los posibles factores
desencadenantes de las crisis perimitiran el posible control de las crisis. Los
principales factores desencadenantes de la migrafia son:

Psicolégicos: Estrés, periodo postestrés, ansiedad, depresion.

Hormonales: (Pre) Menstruacion, ovulacion, anovulatorios.

Alimentarios: Alcohol, chocolate, quesos, ayuno, comidas ricas en nitritos,
glutamato monosdédico o aspartamo.

Ambientales: Estimulos visuales, olores, cambios atmosféricos, altitud elevada.
Suefio: Exceso o déficit de suefio.

Farmacos: Nitroglicerina, reserpina, estrégenos.

Otros: Trauma craneal, ejercicio fisico, fatiga.




Para la mayoria de los pacientes con migrafia, el tratamiento basado Unicamente
en prevenir los factores desencadenantes consigue, solo un efecto terapéutico
marginal haciendo que el tratamiento farmacoldgico sea obligatorio. 9.

TRATAMIENTO SINTOMATICO: El tratamiento supresor de las crisis, cominmente
conocido como sintomatico, es obligatorio en todos los pacientes migrafiosos. Las
medicaciones para el tratamiento de la crisis de migrafia pueden dividirse en
inespecificas, especificas y adyuvantes. Las medicaciones inespecificas incluyen
los analgésicos y los AINE. Las especificas comprenden los ergéticos y los
agonistas de los receptores 5-HT1B/D, comunmente conocidos como triptanes. Las
medicaciones adyuvantes son fundamentalmente antieméticos/procinéticos
(domperidona, metoclopramida), necesarios en pacientes con nauseas y vomitos.
Los analgésicos tienen una utilidad muy escasa en el tratamiento de la migrafia, por
lo que su indicacidén es muy limitada (migrafia en la infancia y la adolescencia).

Crisis leves-moderadas: Los pacientes pueden tratarse inicialmente con un AINE
por via oral, preferiblemente en combinacién con metoclopramida o domperidona.
Los AINE con eficacia bien demostrada y disponibles son el &cido acetilsalicilico, el
naproxeno sodico y el ibuprofeno. Sus frecuentes efectos secundarios digestivos
constituyen el factor limitante mas importante para el uso de estos farmacos en el
tratamiento de la migrafia G9. Los pacientes con crisis leves-moderadas y falta de
respuesta o intolerancia a los AINE deben recibir triptanes.

Crisis moderadas-graves: Los ergoticos son los medicamentos sintomaticos
especificos mas utilizados. Los ergéticos poseen accidon agonista sobre los
receptores 5-HT1B/D, responsables del control del dolor migrafioso. Los efectos
adversos mas frecuentes son las nduseas y los vomitos, ya de por si habituales en
las crisis de migrafa, y se producen por el efecto directo de la ergotamina sobre los
receptores dopaminérgicos del tronco del encéfalo. EI empleo crénico de la
ergotamina se asocia (ya que va unida a la cafeina en las formulaciones que se
comercializan) en inducir cefalea de rebote. Los ergéticos son farmacos de segunda
linea indicads en aquellos pacientes que los lleven utilizando largo tiempo con
respuesta satisfactoria, no presenten contraindicaciones para su uso y tengan una
baja frecuencia de las crisis (no mas de una a la semana), o pacientes con crisis de
larga duracion y elevada tasa de recurrencia del dolor, ya que su efecto es
prolongado @V, Los triptanes, son agonistas selectivos de los receptores 5-
HT1B/1D/1F siendo considerados de primera linea. Los nifios y adolescentes
pueden beneficiarse de los analgésicos simples, como el paracetamol o los AINE
(32), Aunque se ha demostrado que los triptanes son seguros a esta edad.

16



TRATAMIENTO PREVENTIVO: Este tiene como objetivo fundamental reducir la
frecuencia de las crisis y hacer que estas sean mas leves y, por tanto, mas faciles
de manejar. Esta indicado en los pacientes que sufran tres 0 mas crisis de migrafa
al mes, los pacientes con menos de una crisis a la semana que sean de varios dias
de duracidn, intensas y con pobre respuesta o intolerancia a la medicacion, aquellos
gue se ven obligados a consumir medicacién sintomatica dos o mas dias a la
semana, por el riesgo que esta practica conlleva de evolucién a una migrafia
cronica, o los pacientes con auras prolongadas, o que contengan hemiparesia,
afasia o clinica de tronco, o en aquellos pacientes que experimentan crisis
epilépticas en el seno de una crisis de migrafia (migralepsia).

Se recomienda mantener el tratamiento preventivo de la migrafia durante 6-12
meses, con un minimo de tres, intentando la retirada del farmaco en éste momento,
preferiblemente de forma lenta en el transcurso de un mes. Como norma general,
el tratamiento preventivo debe constar de un solo farmaco. El tratamiento preventivo
debera mantenerse un minimo de cuatro a seis semanas antes de considerar que
el farmaco que se esta empleando no tiene utilidad terapéutica preventiva y, por
tanto, considerar la posibilidad de recurrir a otro grupo farmacoldgico 3,

Los farmacos con eficacia demostrada en el tratamiento preventivo de la migrafia
estandar son algunos betabloqueantes (propranolol, nadolol, atenolol y metoprolol).
(34), Los neuromoduladores son los farmacos de eleccion para el tratamiento
preventivo de la migrafia con aura, en casos de migrafia frecuente o si existen
contraindicaciones o falta de respuesta a los betabloqueantes. Los dos farmacos
con eficacia demostrada son topiramato y acido valproico . La eficacia de los
farmacos antiepilépticos en la prevencion de la migrafia ha llevado a proponer un
cambio de nombre para este grupo terapéutico por el de neuromoduladores (36 37),

De todos los farmacos con propiedades antagonistas del calcio, la flunarizina es el
anico que ha demostrado convincentemente su eficacia sobre el placebo en el
tratamiento preventivo de la migrafia y es el Unico recomendado. La amitriptilina
tiene una eficacia demostrada en la prevencion de la migrafia (38,

TRATAMIENTO DE LA MIGRANA CRONICA. El manejo de los pacientes con
migrafa cronica es complejo. Para ello se recomienda: 1) disminuir la frecuencia de
las crisis con tratamiento preventivo y no farmacologico; 2) controlar el IMC y
mantener un peso adecuado; 3) evitar y vigilar el abuso de la medicacion; 4) evitar
el abuso de la cafeina; 5) investigar y tratar los trastornos del suefio y las apneas, y
6) vigilar y tratar la existencia de depresion u otras comorbilidades psiquiatricas.

Toxina botulinica pericraneal
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Como tratamiento adyuvante en pacientes seleccionados, se puede considerar la
adicion de infiltraciones de toxina botulinica. ©% 49 Segln estos estudios, tanto los
pacientes con diagnéstico de migrafia cronica como los que presentan cefalea por
abuso de la medicacién obtienen una notable mejoria.

Figura 1. Puntos de infiltracion de Botox utilizados en los ensayos PREEMPT 1y |l
para el tratamiento de pacientes con migrafia crénica.

En los ensayos se han utilizado dosis de 155 U de Botox (toxina botulinica A)
infiltradas pericranealmente en 31 puntos estipulados (Fig. 1). Se administran estas
dosis cada 3 0 4 meses, y se debe administrar al menos en dos ocasiones para
valorar la eficacia, porque en muchos pacientes la respuesta se obtiene a medio o
largo plazo.

DEFECTO SEPTAL INTERAURICULAR (COMUNICACION INTERAURICULAR)
e DEFINICION

Se define como una comunicacion entre ambas auriculas, lo cual genera un
cortocircuito de izquierda a derecha con sobrecarga de volumen a cavidades
derechas e hiperflujo pulmonar Es 2-3 veces mas comin en mujeres que en
hombres y ocurre usualmente en pacientes por lo regular asintomaticos. Puede
presentarse como lesion Unica, asociada a otras cardiopatias o con un desorden
hereditario como el Sindrome de Holt-Oram o a una genopatia como el sindrome
de Down. (41.42)

e CLASIFICACION
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Cualquier apertura del septo interauricular es considerada un defecto del mismo. Se
clasifican segun su posicion con respecto al foramen oval, su embriogénesis y su
tamafio:

Ostium secundum: Es formado por una reabsorcion excesiva del séptum primum o
una deficiencia del séptum secundum. Es el mas frecuente (75%) y se encuentra
localizada en la parte central del séptum (Fosa oval), pudiendo estar asociada al
prolapso de la valva antero-septal de la valvula mitral.

Ostium primum: El ostium primum (OP) se produce cuando el crecimiento de los
cojinetes endocardicos es deficiente. Ocupa el 15% y se ve en la porcion baja del
séptum por arriba de las valvulas auriculoventriculares, puede asociarse con
hendidura de la valva antero-septal de la valvula mitral y generalmente se considera
como parte de un grupo de defectos del séptum atrioventricular, “3 la regurgitacion
mitral es comun y el tamafio del defecto no disminuye con el tiempo.

Seno venoso: El tipo seno venoso (SV) se presenta cuando la unién se hace de
manera incompleta entre el seno venoso y la auricula propiamente dicha. Puede ser
superior e inferior, ocupa el 10% y no disminuye su tamafo con el tiempo. Cuando
es superior se encuentra en la parte posterior y alta del tabique, en la zona de unién
con la vena cava superior, frecuentemente se asocia con conexién y/o drenaje
pulmonar anémalo parcial, cuando es inferior se localiza en la parte posterior e
inferior del septum cerca de la unién de la vena cava inferior.

El foramen oval, no pertenece a la clasificacion, sin embargo cuando persiste
permeable y tiene una valvula incompetente o ausente no va a cerrar, pero si es de
buen tamafio y solo esta elongada, como seria en recién nacidos con hipertension
pulmonar, puede cerrar espontaneamente en forma tardia. Se considera que
permanece permeable pero no funcional toda la vida en el 20-25%,
predominantemente en el sexo femenino. Cuando persiste permeable puede ser un
factor de riesgo para que se presente un accidente cerebral vascular. ¥4

e DIAGNOSTICO

Cuando la comunicacion es pequefia puede ser asintomatico y tener pocos datos a
la exploracién de area precordial, en cambio si la comunicacion es grande el
cortocircuito también, puede tener datos de dificultad respiratoria, fatiga o disnea
con el esfuerzo, poco incremento ponderal a pesar de ingesta adecuada,
infecciones de vias respiratorias bajas de repeticién, ocasionalmente presenta
manifestaciones clinicas de insuficiencia cardiaca. ) La exploracion mas frecuente
en area precordial es hiperactividad con desdoblamiento fijo del segundo ruido que
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se da por un volumen pulmonar incrementado que ocasiona retraso en el cierre de
la valvula pulmonar. El aumento de flujo hacia la auricula derecha, ventriculo
derecho y circulacion pulmonar, produce un soplo sistélico eyectivo en el 2° espacio
intercostal izquierdo 2-3/6 ocasionado por la estenosis relativa de la vélvula
pulmonar. Si existe un gran cortocircuito de izquierda a derecha se puede auscultar
un soplo protomesodiastolico o retumbo en el borde esternal inferior izquierdo, por
relativa estenosis tricuspidea. “3-*%) No existen los hallazgos auscultatorios clasicos
en la CIA a menos que el corto circuito sea razonablemente grande (al menos Qp/Qs
de 1.5 o mayores).

Los estudios electrofisioldgicos de nifios con CIA tipo ostium secundum presentan
mayor prevalencia de intervalos prolongados del PR y PA (conduccion
intraauricular), tiempos de recuperacion del nodo sinusal corregido prolongado y
ocasionalmente disfuncion del nodo AV. Los retardos de la conduccion en el
ventriculo derecho son tipicos a cualquier edad y pueden tener criterios de bloqueo
de rama derecha (el 90% de los pacientes tiene un patron de blogueo incompleto
de rama derecha en la derivacion V1). ¢“6)

e AUXILIARES DIAGNOSTICOS

La radiografia de térax presenta usualmente cardiomegalia, dilatacion de la
auricula y el ventriculo derecho directamente relacionado al cortocircuito y la presion
pulmonar. Cuando el cortocircuito es significativo se observa cardiomegalia con
dilatacion de la arteria pulmonar y flujo pulmonar aumentado. ¢

El electrocardiograma de 12 derivaciones, puede ser normal en defectos pequefios,
mostrando desviacion del eje a la derecha de +90 a +180 grados, hipertrofia
ventricular derecha con duracién normal del complejo QRS, bloqueo incompleto
(BIRDHH) o completo de la rama derecha del haz de His (BCRDHH) con imagen
rSR, rSr’, RSR’, en V1 y V2, signo electrocardiografico de sobrecarga diastdlica o
de volumen del ventriculo derecho. El eje de la onda P es inferior a los 30 grados
en cerca del 50% de los pacientes con una CIA tipo seno venoso. En caso de
hipertension arterial pulmonar, las ondas P se hacen prominentes en DIl e hipertrofia
ventricular derecha (R Unica no mellada en V1). (4445

El ecocardiograma transtoracico (ETT) permite demostrar la solucién de continuidad
a nivel del séptum interauricular que identifica su variedad anatomica y el grado de
repercusion hemodinamica y descarta otras anormalidades asociados.®”) La
realizacion de un ecocardiograma transtoracico puede ser suficiente para el
diagnéstico y planteamiento quirdrgico de estos pacientes, sin la necesidad de
realizar un ecocardiograma transesofagico cuyo uso se limita en nifios grandes y
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obesos y durante el cierre percutaneo para la seleccion del tipo y tamafio de
dispositivo y control de su posicionamiento. “8)

e TRATAMIENTO

En el tratamiento médico se recomienda en los lactantes cuando llegan a presentar
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) por su gran tasa de éxito y por la posibilidad
del cierre espontaneo del defecto si el defecto es menor de 5mm. “5)

El cierre de la comunicacién esta indicado cuando existe relacion Qp/Qs mayor de
1.5:1 con sobrecarga de volumen de cavidades derechas. La edad aceptada en
general para hacer el cierre esta entre los tres y cinco afios. En el grupo especifico
de los infantes, el cierre esta indicado en todos los pacientes sintomaticos con
repercusion hemodindmica importante y con algun sindrome (Down) que produzca

hipertension arterial pulmonar y/o cambios vasculares pulmonares tempranos. “3
44,49)

CIERRE QUIRURGICO: Se efectta a través de una incision medio esternal con
derivacion cardiopulmonar mediante sutura simple. Puede utilizarse también parche
pericardico o de teflon cuando el defecto es muy grande y no puede cerrarse
mediante sutura porque ocasionaria obstruccién de venas pulmonares o venas
cavas. Es una modalidad segura y eficaz, con una mortalidad quirdrgica del 0.5-1%,
con mayor riesgo en los lactantes pequefios y quienes tienen un aumento de la
resistencia vascular pulmonar. Conlleva las complicaciones propias de una
toracotomia, con la posibilidad de sangrado, accidentes cerebrovasculares,
arritmias (que continban durante el periodo posquirdrgico), enfermedades
ocasionadas por el uso de hemoderivados, sindrome pospericardiotomia y

cortocircuitos residuales. El prondstico si se efectiia a la edad ideal es excelente. %
45, 50, 51)

CIERRE PERCUTANEO: Frente a una CIA tipo OS, la opcion percutanea es el
método de eleccion de cierre. 2 El dispositivo Amplatzer es el oclusor ideal siendo
un dispositivo autocentrable y el tnico aprobado actualmente por la Food and Drug
Aministration (FDA) para el tratamiento endovascular. En el estudio clinico de la
FDA los efectos adversos mayores se mostraron en 1.6%. Con una tasa de éxito de
cierre del 82-97% a las 24 horas y de 90-98% al afio. ®3 El Amplatzer esta
construido por un denso entramado de finas guias de nitinol (aleacién de niquel 55%
y titanio 45%) con propiedades de elasticidad, memoria térmica del material y
posibilidad de autocentrado, contiene poliéster en su interior para facilitar trombosis
y oclusién total del defecto y consta de dos discos unidos por una cintura central de
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4 mm de longitud, que define el diametro del dispositivo y facilita el autocentrado en
el defecto. El nitinol tiene demostrada biocompatibilidad. ¢354

Las complicaciones asociadas reportadas varian entre el 1.1 al 7.1%, son raras, y
la mayoria pueden ser manejadas en el propio centro de hemodinamia en virtud de
que las complicaciones ocurren en el periodo inmediato postimplante. Siendo las
significativas perforacion cardiaca, malposicion o embolizacion del dispositivo,
cortocircuitos residuales, trauma vascular, formacion de trombos, insuficiencia de
las valvulas auriculoventriculares, insuficiencia aortica, arritmias auriculares, muerte
y endocarditis infecciosa. 4 3 Otras complicaciones reportadas aunque menos
frecuentes estan representadas por los trastornos de la conduccion, elevacion
transitoria del ST, embolismo aéreo, derrame pericardico, hematomas locales y
migrafa. 3

MIGRANA Y DEFECTO SEPTAL INTERAURICULAR: REVISION DE
ANTECEDENTES

Los factores de riesgo asociados a migrafia se han estudiado y descrito, sin
embargo poca relacién se conocia en aquellos pacientes con defectos septales
auriculares hasta 1998 cuando se report6é por primera vez esta asociacion causal;
desde entonces se han realizado multiples investigaciones al respecto.

Se describen estudios donde se encuentra la asociacion migrafia-defecto septal
interauricular todas ellas relacionadas tras el cierre percutaneo, Katrin Mortelmans
et al (2005), realizaron un estudio con el objetivo de determinar el efecto del cierre
percutaneo del defecto septal interauricular y la prevalencia de migrafa.
Estudiandose a una poblacién de 114 pacientes mayores de 16 afios de edad con
CIA y cierre percutaneo con dispositivo Amplatzer, encontrandose que un nimero
significativo de pacientes desarrollo migrafia después del cierre de la CIA de novo
con una incidencia del 19% ©5),

Kato e Ishido et al. (2013)®% encontraron en una poblacion de 207 pacientes, 23
presentaron migrafia de novo tras el cierre percutaneo de la CIA y en 15 de ellos
persistié la sintomatologia con una media de 45 meses. Llama la atencion la edad
como factor de riesgo, ya que en el mismo estudio se documento que los pacientes
con migrafa de novo eran mas jovenes.

También se cuentan con algunos estudios en la poblacidon pediatrica, en los cuales
se observa una variabilidad importante en la prevalencia de migrafia posterior al
cierre percutaneo de la CIA, en los estudios realizados por Lizonou et al. en la
poblacién pediatrica de entre 10-18 afios de edad 6.8% debutaron con migrafia en
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el posoperatorio temprano (primeros 3 dias) sin embargo sintomas asociados a
migrafia se presentaron de forma transitoria en el 100% de los nifios estudiados tras
el cierre del defecto ). Amstrong y Mahony reportaron que cuatro nifios entre 3y
14 afios de edad, tres de ellos desarrollaron migrafia de novo dentro de las primeras
horas de la colocacién de un dispositivo Amplatzer para cierre del defecto septal
interauricular, el cuarto nifio desarrollo cefalea dentro de las primeras cuatro
semanas posterior de la reparacion septal percutanea. Los primeros nifios se les
otorgo manejo con ASA por 3 meses, sin embargo tras seguimiento a los 2 afios
continuaban con sintomas persistentes de migrafa.

El estudio de Rodes-Cabau et al. observo la presencia de migrafia de novo en un
grupo de 5 (7%) de nifios entre 5-15 afos de edad, los pacientes reportaron
sintomas entre los 2 y 30 dias posteriores al cierre septal auricular.

Existen multiples teorias que tratan de explicar la fisiopatologia de la cefalea
migrafiosa tras el cierre percutaneo de un defecto septal interauricular pudiendo
estar relacionado a la formaciéon de un microembolos en la auricula izquierda
durante el proceso de endotelizacion con la subsecuente embolizacién provocando
la cefalea migrafiosa, sin embargo esto no explica la persistencia de la
sintomatologia, asi como se no existe evidencia de fenbmeno embolico en los
estudios de resonancia magnética a un grupo de pacientes estudiados. Otra teoria
considera la relacion entre la liberacion de niquel del dispositivo tipo Amplatzer
causando depresion cortical relacionada con el aura migrafiosa, sin embargo
existen estudios en los cuales los dispositivos utilizados carecen de dicho material
y han desarrollan los episodios de cefalea (58,

Otra hipoétesis describe que tras la colocacion del dispositivo de cierre, existe
induccion de la liberacion de péptido natriurético auricular de los miocitos
auriculares, un vasoactivo antagonista de la vasopresina que se ha propuesto como
un vinculo entre el cierre de la CIA y la migrafia ©9).
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Il . PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México, las cardiopatias congénitas afectan al 1% de los recién nacidos vivos
(60), con una prevalencia de 7.4, naciendo cada afio de 18 mil a 21 mil nifios con
algin tipo de malformacion cardiaca V. En la serie del Instituto Nacional de
Cardiologia "Ignacio Chavez" la frecuencia del defecto septal interauricular ocupa el
tercer lugar (un 17.13%), después de la persistencia del conducto arterioso y del
defecto septal interventricular ®2- La Unidad Médica de Alta Especialidad de
Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI a partir del 2008 forma parte de las
unidades de referencia para correccion del defecto septal mediante dispositivo
amplatzer siendo hasta el momento una de las instituciones de mayor desarrollo y
perfeccionamiento en el area, desconociéndose las complicaciones asociadas al
cierre del defecto, entre ellas las documentadas hacia la deteccién de la migrafa,
existen estudios en poblacién adulta en la que los pacientes desarrollaron migrafia
después del cierre percutaneo con dispositivo amplatzer de la CIA de novo
reportandose una frecuencia del 19% ©%. La edad se establece como factor de
riesgo en el estudio de Kato e Ishido et al ®® en el cual se document6 que los
pacientes con migrafia de novo eran mas joévenes, siendo en el estudio de Amstrong
y Mahony las manifestaciones de migrafa, las cuales se presentaron en nifios
desde los 3 afios de edad posterior a la correccion del defecto, y en los estudios de
Lizonou et al. en poblacién pediatrica de entre 10-18 afios de edad, 6.8% debutaron
con migrafia en el posoperatorio temprano con evolucién posterior con presencia de
sintomas asociados a migrafia en el 100% de los nifios estudiados, siendo estas
cifras alarmantes y desconocidas en nuestra poblacion.

Si bien es cierto, el diagnostico de migrafia o cualquier tipo de cefalea plantea
considerables problemas en la poblacibn adulta ya que continua siendo
estrictamente clinico, las dificultades son mayores en la poblacion pediatrica siendo
un reto diagnostico con implicaciones terapéuticas importantes.

El presente trabajo pretende buscar la frecuencia en la que se presenta la migrafia
tras el cierre del defecto septal auricular en la poblacion pediatrica de la Unidad
Médica de Alta Especialidad de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Pregunta de Investigacion:

¢,Cual es la frecuencia de migrafia en pacientes pediatricos con diagnéstico de
comunicacion interauricular sometidos a cierre del defecto?
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IV . JUSTIFICACION

El defecto septal interauricular representa el 10% de todas las cardiopatias
congénitas, ocupando en México el tercer lugar en cuanto a frecuencia (17.13%) y
representa en el servicio de Cardiologia Pediatrica de la Unidad Médica de Alta
Especialidad de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI una de las
cardiopatias congénitas mas frecuentes que es tratada con éxito tras el
advenimiento del cierre percutaneo desde el 2008, dicho procedimiento se ha
convertido en una de las estrategias terapéuticas preferidas por los especialistas y
lo que también ha permitido que disminuyeran las complicaciones asociadas al
cierre quirargico, sin embargo ambos procedimientos terapéuticos no estan exentos
de complicaciones entre ellas la migrafia, cuyas cifras reportadas son de llamar la
atencion por el impacto que representan.

La cefalea es el motivo neurolégico de consulta mas frecuente en la poblacién
infantil con una prevalencia de hasta 9.2% y probablemente subdiagndsticado
primero por la limitacion para describir sus sintomas y segundo por constar de una
variedad de manifestaciones fisicas. La migrafa, se reconoce como la cefalea mas
frecuente en la infancia y adolescencia, mas del 80% de los pacientes sufre algun
grado de discapacidad relacionada con esta cefalea, lo que ha llevado a la OMS a
incluirla entre los trastornos mas incapacitantes @3, teniendo repercusion tanto en
el nifio como en su familia. Las crisis de dolor, producen una importante limitacién
en la actividad del que las sufre y obligan a reducirla en méas del 50% de las
ocasiones y a guardar reposo en cama en un 20 a 30% de los casos; también
interfiere en las relaciones familiares y sociales, determina limitaciones en la
educacioén, y tiene un impacto negativo sobre el bienestar mental, sin embargo la
repercusion de estos pacientes no solo es en la calidad de vida sino ademas
originan un coste econdmico a la sociedad derivado de los costos de los cuidados
médicos y la pérdida de productividad.

Los estudios son amplios relacionados a la migrafia como complicacion secundaria
al cierre del defecto septal interauricular, sin embargo en México esta informacién
es nula en dicha poblacién pese a la alta frecuencia de la migrafia en la poblacién
menor de 16 afios, y considerando que en ésta unidad la poblacién derechohabiente
con defecto septal interauricular que se somete a cierre percutaneo es alta, siendo
importante entonces la descripcion de la poblacion afectada por ésta complicacion,
entendiéndose la importancia del impacto negativo que tiene sobre la calidad de
vida, por lo que la busqueda intencionada permitira otorgar el tratamiento adecuado
y dirigido, en otras palabras, otorgar la referencia oportuna al servicio de neurologia
para manejo especializado.
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V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL
e Determinar la frecuencia de migrafia en pacientes pediatricos con
diagnéstico de comunicacion interauricular sometidos a cierre del defecto.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar la frecuencia de migrafia en los pacientes sometidos a cierre
percutaneo con dispositivo amplatzer.

e Determinar la frecuencia de migrafia en los pacientes sometidos a cierre
quirdrgico

e Comparar las frecuencias de migrafia en los grupos de estudio sometidos a
cierre percutaneo vs cierre quirdrgico.

¢ Identificar el tipo de migrafia que mas se presenta en la poblacion pediatrica
sometida a cierre percutaneo y quirdrgico
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VI . HIPOTESIS

HIPOTESIS ALTERNA
La migrafia tiene una frecuencia mayor de 6.8% en pacientes pediatricos con
diagnostico de comunicacién interauricular sometidos a cierre del defecto.

HIPOTESIS NULA
La migrafia no tiene una frecuencia mayor de 6.8% en pacientes pediatricos con
diagndéstico de comunicacion interauricular sometidos a cierre del defecto.
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VIl . MATERIAL Y METODOS

TIPO DE DISENO.
Estudio observacional, descriptivo, transversal.
UNIVERSO DE ESTUDIO

Quedo constituido por la poblacion pediatrica con Defecto Septal Interauricular que
fueron diagnosticados y tratados en el servicio de Cardiologia pediatrica de la
Unidad Médica de Alta Especialidad de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo
XXl, en el periodo de enero del 2008 a diciembre del 2015.

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

VARIABLE DEFINICION DEFINICION INDICADOR ESCALA’DE
DEPENDIENTE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
MIGRANA Ataques Cefalea que CON MIGRANA  CUALITATIVA
recurrentes de cumple con los SIN MIGRANA NOMINAL

dolor de cabeza criterios
muy variables en  diagnosticos de la

cuanto a Clasificacion
intensidad, Internacional de las
frecuencia y Cefaleas en su
duracion, segunda edicion
comunmente de (2004) International
localizacion Headache
unilateral, y Classification,
usualmente (ICHD-II), realizada
asociados a por la International

nauseas y vomitos Headache Society

VARIABLE DEFINICION DEFINICION INDICADOR ESCALA'DE
INDEPENDIENTE CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION
TIPO DE CIERRE  Opcién de Se establece Percutaneo con NOMINAL

DEL DEFECTO tratamiento mediante la dispositivo DICOTOMICA
SEPTAL dirigido a la evidencia del amplatzer
correccion del expediente clinico Quirurgico
defecto

interauricular
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VARIABLES

Edad

Género

Peso

Comorbilidad

Antecedente
familiar de
migrafa

Tratamiento
médico

Tamafo de
defecto septal
interatrial

Tamafo de
dispositivo
Amplatzer

DEFINICION
CONCEPTUAL
Tiempo que ha vivido
una persona desde su
nacimiento

Condicion organica
que distingue al
hombre de la mujer

Es la fuerza con la que
la Tierra atrae a un
cuerpo y depende de la
masa del mismo.

Enfermedades
preexistentes en los
pacientes

Registro de las
relaciones entre los
miembros de una

familia junto con sus
antecedentes médicos

Tratamiento o terapia
es el conjunto de
medios de cualquier
clase (higiénicos,
farmacoldgicos,

quirdrgicos o fisicos)
cuya finalidad es la

curacion o el alivio
(paliacion) de las
enfermedades (0]
sintomas.

Distancia entre los
bordes del defecto
interatrial

Diametro en milimetros

de dispositivo
Amplatzer colocado
(oclusor)

DEFINICION
OPERACIONAL

Se establecerd el
tiempo que ha
vivido una persona
medido en afios
Segun su género
masculino o
género femenino
Medicion de la

masa en
kilogramos
Presencia de
patologias en
pacientes
afectados con
migrafia

Presencia de
migrafia en los

miembros de la
familia

Se establece
mediante la
evidencia del

expediente clinico

Se establece de

acuerdo a los
hallazgos
ecocardiograficos
Medicién en
milimetros de
dispositivo

INDICADOR

ANoS

Masculino
Femenino

Kilogramos

Con comorbilidad

Sin comorbilidad

Con antecedente
familiar de
migrafia

Sin antecedentes
familiar de
migrafia
Farmacologia
indicada

Milimetros

Milimetros

ESCALA DE
MEDICION

Cuantitativa

discreta

Nominal
dicotémica
Cuantitativa

continua

Nominal
dicotdmica

Nominal
dicotdmica

Cualitativa
Nominal

Cuantitativa
continua

Cuantitativa
continua
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CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

e CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

Nifios de 3-16 afios de edad con diagndstico de Defecto Septal Interauricular
diagnosticados y sometidos a cierre del defecto en el servicio de Cardiologia
de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Pediatria del Centro Médico
Nacional Siglo XXI, y que acudan a valoracion clinica para evaluar cefalea 'y
migrana.

Criterios de exclusion

Pacientes sometidos a cierre quirargico del defecto septal y correccion de
otra malformacion cardiaca congénita en el mismo tiempo quirdargico
Pacientes sometidos a procedimiento percutaneo fallido y quirargico exitoso
para cierre del defecto septal interauricular

Pacientes que no acepten participar en el estudio

TAMANO DE LA MUESTRA Y MUESTREO

Muestreo por conveniencia.

METODOLOGIA

1. Previa autorizacién del Comité Local de Investigacion del Hospital, se

examind la base de datos de los pacientes con defecto septal interauricular
sometidos a cierre en la unidad médica, con la finalidad de obtener el nombre
y numero de afiliacion desde enero del 2008, momento en el cual se realiza
la correccion en la unidad médica, hasta diciembre de 2015, elaborandose
un listado en orden descendente.

Se gestion6 en el area de Archivo Clinico el apoyo para la revision de
expedientes del listado obtenido, de los cuales se recopilo la informacion mas
relevante relacionada con las variables a investigar.

Mediante identificacion de namero telefénico se otorgo cita médica a cada
uno de los pacientes para la posterior revision clinica.

Previa autorizacion por consentimiento informado, se realiz6 la evaluacién
clinica mediante interrogatorio al familiar responsable y al paciente,
reportandose los datos obtenidos en el cuestionario que formo parte del
instrumento de recoleccion (Anexo 2).

Dicho documento se estructuro de la siguiente forma:
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De acuerdo a la semiologia, se consider6 diagnéstico de migrafia de acuerdo

Identificacion del paciente

Edad/Género

Antecedentes familiares de migrafia

Antecedentes personales patolégicos

Diagndéstico cardiologico

Datos ecocardiograficos

Datos del cierre percutaneo/cierre quirdrgico

Presencia de cefalea, y en caso positivo fecha de inicio de la misma
Semiologia de la cefalea:

l. Evolucion desde su inicio hasta la actualidad o hasta el momento

gue desaparecié (meses)

II. Aura, en caso de presentarla, descripcion de los sintomas y

momento de su presentacion en relacion a la cefalea
I1l. Localizacion de la cefalea
IV. Caracteristicas de la calidad del dolor

V. Intensidad: Se evalu6é de acuerdo al nivel de comprension del
paciente y la edad, siendo con la Escala de Wong Baker Faces
creada para nifios menores de 5 afios (r=0.70), y para mayores de
esa edad con la escala visual analdgica (EVA) numérica (r=0.947),
mismas que determinaron la intensidad en leve (1-2), moderada (3-

6), severa (7-8) y muy severa (9-10). 3 (Anexo 3)
VI.  Duracion en menores de 4 hrs o mayores de 4 hrs
VII. Frecuencia de los eventos por semana/mes/afio
VIII. Predominio de horario
IX. Sintomas acompafantes a la cefalea
X.  Factores que exacerban el dolor
Xl.  Factores que disminuyen el dolor
XIl.  Tratamiento otorgado durante los eventos de cefalea

a los criterios establecidos por la IHS:

Migrafia sin Aura:

A.
B.

C.

Por lo menos 5 eventos de cefalea con las caracteristicas de B, Cy D.
La duracion de la cefalea fuera mayor a 4 hrs 'y 72 hrs (cuando no han

sido tratados o el tratamiento no ha sido exitoso).

La cefalea se acomparie de al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

1. Localizacion unilateral/bilateral
2. Pulsatilidad
3. Intensidad del dolor moderada o grave
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4.

Se agrava con la actividad fisica rutinaria o condiciona que se evite
dicha actividad

D. Durante el dolor se asocia al menos uno de los siguientes sintomas:

1.
2.

Nauseas, vomito o ambos
Fotofobia y fonofobia

E. El dolor no se atribuye a otra enfermedad.

Migrafia con Aura
A. Por lo menos 2 eventos de cefalea con las caracteristicas de B y C.
B. Uno o més de los sintomas de aura siguientes son totalmente reversibles:

1.

ook wh

Visuales

Sensitivos

De habla o del lenguaje
Motores
Troncoencefalicos
Retinianos

C. Al menos dos de las siguientes cuatro caracteristicas:

1.

hwbn

D. El

Progresion gradual de al menos uno de los sintomas de aura durante
un periodo igual o mayor de 5 minutos y/o dos o mas sintomas se
presentan consecutivamente.

Cada sintoma de aura tiene una duracion de entre 5 y 60 minutos.

Al menos uno de los sintomas de aura es unilateral.

El aura se acompafa o se sigue antes de 60 minutos, de cefalea.
dolor no se atribuye a otra enfermedad y se ha descartado un

accidente isquémico transitorio.

F. Obteniendo la totalidad de la informacién, los datos se capturaron en formato
electronico para facilitar el andlisis con el programa Excel 2013 para
Windows, para su posterior analisis de resultados.
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VIl . ANALISIS ESTADISTICO

Los datos obtenidos fueron sometidos a un andlisis estadistico descriptivo que
consistié en agrupar, ordenar y clasificar los datos con el propésito de construir
graficos y cuadros. Los datos en escala cualitativa se analizaron con frecuencias y
porcentajes. Las variables cuantitativas se analizaron con promedios y desviaciones
estandar, en caso de curva no simétrica se utilizaron medianas y rangos (minimo y
maximo). Se realiz6 una base de datos en el programa Excel de Microsoft Office
2013 asi como para su posterior analisis.
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IX . RECURSOS

Humanos:

e Investigadora principal, residente del tercer afio de la especialidad de
Pediatria de la Unidad Médica de Alta Especialidad de Pediatria del Centro
Médico Nacional Siglo XXI.

¢ Investigador responsable adscrito al Servicio de Neurologia de la Unidad
Médica de Alta Especialidad de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo
XXI.

e Asesor de Tesis en disefio de investigacion y metodologia estadistica,
adscrito al Servicio de Cardiologia de la Unidad Médica de Alta Especialidad
de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.

Materiales
e Base de datos electrénica del servicio de Cardiologia de Unidad Médica de
Alta Especialidad de Pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI.
e Expedientes clinicos.
e Teléfono.
e Programa Excel 2013
e Hojas de recoleccién de datos.
o Lépiz
e Computadora portatil para captura de datos.

Financieros:
e Los costos de la papeleria fuero cubiertos por la investigadora principal.
Computadora y acceso a internet fue financiado con el presupuesto con el
gue ya cuenta la UMAE.

34



X . ASPECTOS ETICOS

Este trabajo cont6 con autorizacion del Comité Local de Investigacion del Hospital,
ademas se ajusto a las normas de la Declaracion de Helsinki, Finlandia, en junio
de 1964 y enmendada por la 29 Asamblea Médica Mundial, Tokio, Japon, octubre
de 1975, la 35 Asamblea Médica Mundial en Venecia, Italia, en octubre de 1983y
la 41 Asamblea Médica Mundial, en Hong Kong, en septiembre de 1989, las de la
secretaria de salud y a las del Instituto Mexicano del Seguro Social, asegurando que
toda la informaciébn obtenida fue estrictamente confidencial y con uso
exclusivamente académico. Segun el Reglamento de la Ley General de Salud en
Materia de Investigacion para la Salud el protocolo pertenecio a la categoria Il que
implica riesgo minimo para el paciente. Y considerando el articulo 20, 21y 22 sobre
el Consentimiento Informado de dicha ley. (Anexo 4).
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XI. RESULTADOS

De todos los pacientes con defecto septal interauricular sometidos a cierre, ya sea
por cirugia o por cateterismo intervencionista en esta unidad médica desde enero
del 2008 a diciembre del 2015, se encontraron un total de 117 pacientes, de los
cuales 94 pacientes correspondieron a los sometidos a cierre percutaneo por
cateterismo intervencionista y 23 a cierre quirdrgico. A dicha poblacion se les invito
para la realizacion de una valoracion clinica con la busqueda dirigida de la
sintomatologia de migrafia de acuerdo a los criterios de la Clasificacion Internacional
de las Cefaleas (IHS, 2013). De estos, 77 pacientes no ingresaron al estudio porque
no llegaron a la cita o no se localizaron. Ingresaron al estudio 40 pacientes, de los
cuales 28 pacientes se les corrigio el defecto interauricular via percutanea con
dispositivo Amplatzer, y 12 pacientes se corrigid mediante cirugia cardiovascular.
De los pacientes que ingresaron al estudio se encontraron 10 pacientes con cefalea,
2 sometidos a cierre quirdrgico y 8 a cierre percutaneo con dispositivo Amplatzer,
de éstos se diagnosticaron con migrafia a 5 pacientes, de los cuales 4
correspondieron a los sometidos a cierre por via percutaneay 1 a cierre quirdrgico.
(Diagrama 1).

Diagrama 1. Descripcion de la poblacion de estudio

Poblacién con
CIA
N=117

i

Cierre Cierre
Percutdneo Quirdrgico
N = 94 (80%) N = 23 (20%)
| [ | [
Ingresaron al No ingresaron Ingresaron al No ingresaron
estudio al estudio estudio al estudio
N = 28 (30%) N = 66 (70%) [ N=12(52%)] [ N=11(48%)]
|
| | | |
Con cefalea Asintomatico Con cefalea Asintomaticos

N = 8 (28%) N =20 (72%) N =2 (16%) N = 10 (84%)

Con Migrafia Con Migrafia
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De los 40 pacientes estudiados, 24 (60%) correspondieron al género femenino y 16
(40%) al género masculino, con una relacion 1.5:1 mujer:hombre. En los pacientes
sometidos a cierre quirdrgico y con dispositivo Amplatzer el género femenino fue
predominante con el 58.3% (7 pacientes) y 60.7% (17 pacientes) respectivamente.
Los pacientes sometidos a cierre percutdneo con dispositivo Amplatzer que
presentaron migrafa, el 75% (3/4) fue del género femenino. Dentro del grupo
sometido a cierre quirdrgico, el tnico caso con migrafa fue del género masculino y
las de género femenino (7 pacientes) no presentaron migrafa.

Respecto a la edad al momento del cierre del defecto intrauricular, en los pacientes
sometidos a correccion quirdrgica la edad minima fue de 3 afilos, maxima de 8 afios
con media de 3.7 afos y en aquellos que se les realiz6 cierre percutdneo con
dispositivo Amplatzer la edad minima fue de 3 afios, méxima de 11 afios y media
de 3.7 afos. Para ambos procedimientos, la edad mas frecuente de intervencion fue
a los 3 afios, en los pacientes de cierre quirdrgico 50% (6 pacientes) y en los de
cierre percutaneo 60% (17 pacientes).

Al evaluar el peso al momento del cierre, se observa que el promedio para la
poblacion de 3 afios fue de 12.8 kg, para la poblacion de 4 afios fue de 14.9 kg, para
la poblacion de 5 afios fue de 21.6 kg, para la poblacién de 6 afios fue de 30 kg,
para la de 8 afios de edad fue de 18.3 kg y por ultimo para el paciente de 11 afios
de edad fue de 22.9 kg. Con éstos datos se obtuvo el estado nutricional general
destacandose la poblacién con desnutricion (OMS/CDC P/E Z-S <2), siendo para la
poblacién sometida a cierre quirdrgico de un 25% (3 pacientes) y de la poblacién
sometida a cierre percutaneo con 21.4% (6 pacientes); de los 9 casos detectados
de desnutriciébn ninguno correspondié a la poblacion con migrafa; y de estos 7
tenian entre 3 y 4 afios. (Tabla 3).

Tabla 3. Aspectos demograficos de la poblacién estudiada

Variable demografica Cierre Quirurgico Cierre Percutaneo con ASO
Con Sin Con Sin
(n=1) (n=11) (n=4) (n=24)
Género
Femenino 0 (0) 7 (63.6) 3(75) 14 (58.3)
Masculino 1(100) 4 (36.3) 1(25) 10 (41.6)
Edad al cierre del defecto
3 afios 0 (0) 6 (54.5) 4 (100) 13 (54.1)
4 afios 1 (100) 3(27.2) 0(0) 9(37.5)
5 afios 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
6 afios 0 (0) 0 (0) 0(0) 1(4.1)
8 afios 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
11 afios 0 (0) 0 (0) 0(0) 1(4.1)
Peso al cierre del defecto (kg)
3 afios - 13+2 13.3+1.1 12.3+2.4
4 afios 16.1 13.4+0.9 - 15.4+3

5 afios - 21.6

6 afos 30
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8 aflos - 18.3 - -
11 afos 22.9

Casos de pacientes desnutridos 0 (0) 3(27.2) 0 (0) 6 (25)
3 afios - 1 0 3
4 afos 0 1 - 2
5 afios - 0 -
6 afios 0
8 afios - 1 -
11 afios 1

Se encontraron antecedentes familiares de migrafia en los pacientes sometidos a
cierre quirargico en el 33% (4 casos de 12), y de estos un paciente presento
migrafa; los de la poblacién sometida a cierre percutaneo con dispositivo Amplatzer
el 21% (6 casos de 28) también tenian este antecedente y de estos uno presento
migrafia (16.8%). Para ambos casos con migrafia y antecedente heredofamiliar de
la misma, la frecuencia corresponde a 40% de los 5 casos.

Al evaluar la comorbilidad en los pacientes estudiados, en el grupo de pacientes
sometido a cierre quirargico se observd un caso con enfermedad pulmonar
(neumonectomia), 2 casos de problemas otorrinolaringolégicos, 2 casos con
enfermedad por reflujo gastroesoféagico, un caso con hipoplasia de cuerpo calloso,
2 casos con hipotiroidismo, un caso con Sindrome de Noonan, 1 caso con Sindrome
de Pheiffer, 1 caso con craneosinostosis y 1 caso con paralisis cerebral infantil;
ninguno de los 12 casos son pertenecientes al grupo diagnosticado con migrafia.

De la poblacion sometida a cierre percutaneo por otro lado, se encontraron como
comorbilidades un caso con enfermedad pulmonar crénica (displasia
broncopulmonar), 2 casos con enfermedad por reflujo gastroesofagico, 2 casos con
hipotiroidismo, un caso con sindrome de Noonan, 7 casos con sindrome de Down,
2 casos con problemas renales (ectasia pielocalicial); de los 15 casos descritos, 2
(enfermedad pulmonar crénica y problema gastrointestinal de tipo enfermedad por
reflujo gastroesofagico) pertenecieron a un paciente que desarrollé migrafia, que de
acuerdo al interrogatorio efectuado al familiar, se encontraban en vigilancia en el
momento de la evaluacion clinica.

La ingesta de medicamentos como antecedente de importancia se encontré en 8
casos de la poblacion total siendo secundaria a las comorbilidades, entre las que
destacan levotiroxina (4 casos), ranitidina/metoclopramida (2 casos), latanoprost (1
caso) y hormona de crecimiento (1 caso); para éstos casos no se describio
sintomatologia migrafiosa.

El antecedente de alergias se presenta en 4 pacientes, siendo de tipo
medicamentosa en 3 casos (penicilinas, cefalosporinas y sulfas) y para lacteos en
un caso; ninguno de ellos descrita en el grupo de migrafna. (Tabla 4)
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Tabla 4. Antecedentes heredofamiliares, patoldgicos y no patoldgicos en la poblacion con y sin migrafia

Variable Cierre Quirdrgico Cierre Percutaneo con ASO
Con Sin Con Sin
(n=1) (n=11) (n=4) (n=24)
AHF* Migrafia 1 (100) 3(27.2) 1 (25) 5 (20.8)
APP**
Enfermedad Pulmonar 0 (0) 1(9) 1(25) 0 (0)
Problema ORL*** 0(0) 2 (18) 0 (0) 0 (0)
Problema Gastrointestinal 0 (0) 2 (18) 1(25) 1(4.1)
(ERGE****)
Hipoplasia Cuerpo Calloso 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
Hipotiroidismo 0(0) 2 (18) 0 (0) 2(8.3)
Sindrome de Noonan 0 (0) 1(9) 0 (0) 1(4.1)
Sindrome de Pheiffer 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
Sindrome de Down 0 (0) 0 (0) 0 (0) 7(29.1)
Craneosinostosis 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
PC | 0 (0) 1(9) 0 (0) 0 (0)
Problemas renales (ectasia 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2(8.3)
pielocalicial)
Ingesta de medicamentos 0 (0) 4 (36) 0 (0) 4 (16.6)
Alergias 0 (0) 2 (18) 0 (0) 2(8.3)

*AHF: Antecedente Heredofamiliar; **APP: Antecedentes Personales Patoldgicos; ***ORL: Otorrinolarinolégico; ****ERGE:
Enfermedad por reflujo gastroesofagico; *****PCl: Paralisis Cerebral Infantil

Al momento de la entrevista, para la poblacion sometida a cierre quirdrgico y la
sometida a cierre percutaneo, el rango de edad en donde se concentra mayor
poblacién es la que se encuentra entre 6 a 9 aflos de edad con un 70% de la
poblacién (28 pacientes), es decir, en edad escolar.

En el grupo sometido a cierre quirdrgico, la mayor poblacion se encuentra en la edad
de 7 afios con un 33% (4 casos), sin embargo para la poblacion sometida a cierre
percutdneo se encuentra entre los 6 y 7 afios de edad con 12 casos en total que
corresponde a 42% de los pacientes de éste grupo. (Grafica 1)

GRAFICA 1. Edad de la poblacion al momento de la
evaluacion
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De la poblacion estudiada, al realizar el interrogatorio, se evalué la presencia de
cefalea pre y postoperatoria, asi como las caracteristicas de la misma que
determinaron el diagnéstico de migrafia. Del total de 40 pacientes, se presentaron
10 casos de cefalea, todos ellos de inicio posterior al cierre del defecto interauricular,
afectando al 25% de la poblacion. La cefalea en el grupo de los pacientes sometidos
a cierre quirargico fue de 2 casos (17%), y de los pacientes sometidos a cierre
percutaneo fue de 8 casos (29%). (Grafica 2y 3)

GRAFICAS 2y 3. Frecuencia de Cefalea en la poblacién sometida a cierre quirtrgico
y sometida a cierre con dispositivo Amplatzer

Cefalea Cierre Quirargico Cefalea Dispositivo Amplatzer
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8
(29%)

(83%)
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Dé estos pacientes, al realizar la semiologia de la cefalea, el 50% cumplieron con
los criterios de la Clasificacion Internacional de las Cefaleas (IHS, 2013) para el
diagnéstico de migrafia, por lo que el otro 50%, es decir 5 casos, correspondieron 3
(30%) a cefaleas tensionales, 1 caso (10%) a cefalea asociada a alteraciones de los
ojos (glaucoma) y el otro caso (10%) correspondi6 a otra cefalea no especificada
asociada a una probable neoplasia. Las caracteristicas individuales para cada caso
se describen en la tabla 5.

En la poblacion que desarrollo cefalea no migrafiosa, el momento de cierre del
defecto fue a los 3.5 afios, teniendo una edad promedio al momento de la evaluacion
de 7 afios de edad. Predomina asi también el género femenino con 4 casos (80%).
El comportamiento del tiempo de inicio de la cefalea tras el cierre del defecto fue de
34.2 meses en promedio, siendo el caso mas temprano 17 meses después de la
correcciéon y el mas tardio de 73 meses. Con una edad promedio de inicio de la
cefalea a los 6.3 afos.

Tabla 5. Caracteristicas clinicas de los 5 pacientes que desarrollaron cefalea no migrafiosa tras el cierre del defecto
septal interauricular

w

4

[¢)]

Paciente 1 2

Edad al cierre del defecto 35 3.3
(afos)

S

3.7 3
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Edad al momento de la 10.5 7 6.3 5.4 6.1
evaluacion (afios)
Género Femenino Femenino Masculino Femenino Femenino
Comorbilidades (AP*) No No No” No Glaucoma,
Sindrome de
Pheiffer,
Craneosinostosis
Problemas para dormir No No No Si No
Ingesta de medicamentos No No No No Latanoprost
Alergias Sulfas No No No Lacteos
Tamafio de CIA*** (mm) 7 13 8 8 20
Tipo de Cierre Percutaneo Percutaneo Percutaneo Percutaneo Quirdrgico
Tamafio del Amplatzer 10 13 12 7 -
Tratamiento postcierre ASA ASA ASA ASA Furosemida
Tiempo de administracion 6 12 6 7 -
(meses)
Tiempo de inicio de cefalea 73 27 24 17 30
tras cierre (meses)
Edad de inicio de la cefalea 9.6 55 6 5.1 55
(afos)
Promedio de duracion de los 1 0.5 2-3 0-1 1-2
episodios (horas)
Evolucién de la cefalea Persistente Persistente Persistente Ha disminuido Aumento
progresivo
Promedio de eventos por 1 0-1 12 0-1 1-2
mes
Intensidad de la cefalea Moderada Leve Moderada Leve Leve
Otras caracteristicas Calidad Calidad Calidad Calidad Calidad opresiva,
especificas que otorgaron el  opresiva, no opresiva punzante, opresiva, se documentado
diagnostico incrementa “bajo desencadena incremento de la
con las protocolo de con el estrés presion intraocular
actividades estudio por
cotidianas probable
neoplasia
sanguinea

*APP: Antecedentes Personales Patoldgicos; **CIA: Comunicacion Interauricular; ASA: Acido acetilsalicilico

De la poblacién a la cual se le detecto migrafia, la frecuencia de ésta para la
poblacion de 40 pacientes fue de 12.5% (5 pacientes), de los cuales 4 casos
correspondieron a la poblacién sometida a cierre percutaneo (14%) y un caso
correspondio a la poblacion sometida a cierre quirtrgico (8%).

De acuerdo a dicha informacion en la Tabla 6 se correlacionaron los datos para la
poblacién con y sin migrafia, y sometida a cierre quirdrgico vs cierre con dispositivo
Amplatzer, encontrandose que la poblacion sometida a cierre percutaneo con
dispositivo Amplatzer y migrafia el diametro del defecto fue de 12.2+2mm vy el
tamafio del dispositivo colocado fue de 14.5+2.5mm, mientras que la poblacion sin
migrafia con cierre percutaneo el diametro del defecto fue de 10+3mm y el tamafio
del dispositivo fue de 12.5+3mm, no mostrando el tamafio del defecto y del
dispositivo relacion con la presencia o ausencia de migrafia. Para la poblacién
sometida a cierre quirdrgico y migrafia el diametro del defecto fue de 15mm,
mientras que la poblacion sin migrafia de la misma poblacion fue de 17.6+4mm.
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El tratamiento antiagregante para el 100% de los casos postintervencionismo por
cateterismo se realiz6 con Acido Acetilsalicilico cuyo tiempo de administracién
promedio fue de 6 meses, habiendo 4 casos que no se apegaron al protocolo siendo
su administracion menor o igual a 5 meses, sin embargo, ninguno de ellos
correspondio al grupo que desarrollé migrafia.

En el caso que fue sometido a cierre quirargico y presentd migrafia recibio
tratamiento con espironolactona, mientras que el grupo sin migrafia y cierre
quirargico recibié en 3 casos tratamiento con espironolactona, un caso con captopril,
un caso con digoxina, un caso con furosemida y 5 casos no recibieron tratamiento
alguno.

Tabla 6. Caracteristicas cardiol6gicas y tratamiento de la poblacién con y sin migrafia de acuerdo al tipo de cierre

Variable Cierre QuirGrgico Cierre Percutaneo con ASO
(N=12) (N=28)
Con Sin Con Sin
(n=1) (n=11) (n=4) (n=24)
Tamafio de CIA* (mm) 15 17.6+4 12.2+2 10+3
Tamafio de Amplatzer 14.5+2.5 12.5+3
Tratamiento antiagregante
ASA* 4 (100) 24(100)
Tiempo de administracion
<5 meses 0(0) 4 (16.6)
6-11 meses 2 (50) 15 (62.5)
>12 meses 2 (50) 5(20.8)
Tratamiento postcierre
Espironolactona 1 (100) 3(27.2)
Captopril 0 (0) 1(9)
Digoxina 0 (0) 1(9)
Furosemida 0 (0) 1(9)
Ninguno 0 (0) 5(20.8)

*CIA:Comunicacion Interauricular; **ASA: Acido Acetilsalicilico

Las caracteristicas clinicas individuales de los pacientes quienes desarrollaron
migrafa posterior al cierre del defecto septal interauricular se encuentran enlistados

enlatabla?.

Tabla 7. Caracteristicas clinicas de los 5 pacientes que desarrollaron migrafia tras el cierre del defecto septal
interauricular

Paciente 1 2 3 4 5
Edad al cierre del defecto 3 3.9 3.9 35 4
(afios)

Edad al momento de la 9 8.1 7.5 5.9 6.5
evaluacion (afios)

Género Femenino Femenino Femenino Masculino Masculino
Comorbilidades (APP¥*) Ninguna Enfermedad Ninguna Ninguna Ninguna
pulmonar
controlada,

ERGE
controlado
Problemas para dormir No No No No No
Ingesta de medicamentos No No No No No
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Alergias No No No No No

Tamafio de CIA** (mm) 15 13 11 10 15

Tipo de Cierre Percutaneo Percutaneo Percutaneo Percutaneo Quirurgico

Tamafio del Amplatzer 18 14 14 12 -

Tratamiento postcierre ASA ASA ASA ASA Espironolactona

Tiempo de administracion 12 6 12 6 -

(meses)

Tiempo de inicio de cefalea 8 11 6 15 0

tras cierre (meses)

Edad de inicio de la migrafia 3.5 4.8 4.4 4.7 4

(afios)

Aura No No Si No Si

Evolucién de la migrafia Persistente Persistente Persistente Persistente Persistente

Localizacion Frontal + Frontal + Frontal + Holocaneana  Frontal + Bilateral
Bilateral Bilateral Unilateral

Calidad del dolor Pulsatil Pulsatil Punzante Pulsatil Pulsatil

Intensidad Severa Severa Severa Severa Severa

Duracién Mayora 4 hrs Mayora4hrs  Mayor a4 hrs Mayor de 4 Mayor de 4 hrs

hrs

Promedio de eventos por mes 2 20 3 12 4

Sintomas asociados Nausea y/o Nausea y/o Nausea y/o Sonofobia y Nausea y/o
vomito y vomito, vomito, fotofobia vomito,
Fotofobia sonofobia, sonofobia, sonofobia,

fotofobia, fotofobia, fotofobia, dolor
dolor dolor abdominal
abdominal abdominal

Factores exacerban Ninguno NInguno Estrés Ninguno Estrés

Factores que disminuyen Ninguno Descanso Descanso Descanso Descanso

Tratamiento otorgado Paracetamol Paracetamol Paracetamol Paracetamol Topiramato

*APP: Antecedentes Personales Patoldgicos; **CIA: Comunicacion Interauricular; ASA: Acido acetilsalicilico

La poblacién que desarroll6 migrafia comparte algunas caracteristicas importantes
en cuanto a la edad de inicio y su presentacion clinica; el tiempo de inicio promedio
de migrafia tras el cierre del defecto en la poblacion sometida a cierre percutaneo
se presentd a los 10+4 meses, tiempo en el cual se encontraban bajo tratamiento
antiagregante; en el caso del paciente sometido a cierre quirlrgico se reporta
apariciéon de la migrafia a los 3 dias posteriores a la correccion.

Para los 5 casos de migrafia, el tamafio promedio del defecto fue de 12.8mm, siendo
el defecto menor de 10mm y el mayor de 15mm; para la poblacién sometida a cierre
con dispositivo Amplatzer el tamafio promedio del dispositivo fue de 14.5mm, con
una diferencia entre el diametro del defecto y el dispositivo de 1-3mm.

Las manifestaciones de aura se describieron en el paciente sometido a cierre
quirargico y solo en un paciente de los 4 casos que fueron sometidos a cierre
percutaneo con colocacion de dispositivo Amplatzer.

La edad de inicio de aparicion de la migrafia en el paciente sometido a cierre
quirurgico fue a los 4 afios, mientras que en el grupo sometido a cierre percutaneo
fue a los 4.3+0.5 afios. La evolucién de la migrafia para todos los casos fue que se
manifiesta de forma persistente sin disminuir o incrementar en intensidad o
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frecuencia hasta la actualidad. De todos ellos en general las caracteristicas de la
cefalea fueron de predominio frontal+bilateral (60%), pulsatil (80%), incapacitante
por lo que interrumpia sus actividades cotidianas y académicas (100%), con
duracion mayor de 4 horas pese a tratamiento otorgado (100%), con una frecuencia
variable para ambos grupos, desde 2 eventos al mes hasta eventos casi diarios en
un caso de presentacion, catalogandose de Migrafia Cronica; el 100% de los
pacientes presento al menos 2 sintomas asociados durante los eventos migrafiosos,
el estrés se consider6 como el unico factor que exacerbaba los sintomas, y el
descanso como el factor que disminuia la cefalea sin remitirla, en todos los eventos
migrafiosos para los 5 casos ameritd la administracién de farmaco para su mejoria
o control, en un caso conté con tratamiento dirigido con topiramato habiéndolo
suspendido sin mostrarle mejoria durante su administracion.

El 100% de los pacientes que desarrollaron migrafia tras el cierre de defecto
interauricular fueron referidos al servicio de Neurologia Pediatrica para su
tratamiento y seguimiento.
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Xl . DISCUSION

La cefalea en la poblacion pediatrica general sana se presenta en un 37-51.5% entre
las edades de 5-7 afios y en un 57-82% entre las edades de 7-15 afios segun Lewis
et al 69, en nuestra poblacién se esperaba un comportamiento similar, sin embargo
el resultado mostro que la frecuencia fue del 25%, por debajo de lo estimado, lo cual
puede estar relacionado con el nimero de pacientes que conformaron la poblaciéon
de estudio.

En relacion a la frecuencia de cefalea en poblacion con defecto septal interauricular
no existen estudios en pacientes pediatricos, sin embargo esta descrito un estudio
de Zaval et al en poblacion adulta una frecuencia de 8.6% © de cefalea posterior
al cierre del defecto por cateterismo, siendo mayor la encontrada en nuestra
poblacion (25%).

Al estudiar la migrafia, en nuestro estudio encontramos una frecuencia del 12.5%
considerando la totalidad de nuestra poblacion, tanto al grupo sometido a cierre
quirargico como al sometido a cierre percutdneo con dispositivo tipo Amplatzer,
siendo mayor esta frecuencia a la de la poblaciéon general sana documentandose
segln Pogliani et al en pacientes entre 7-11 afios de 4-11% ©), y seguin Bastida et
al en pacientes mexicanos de 9.1% ©), por lo que es claro que la frecuencia de
migrafia en la poblacion en quien se realizo cierre del defecto es mayor en relacion
con la poblacion general.

Comparativamente con el grupo sometido a cierre percutaneo, la frecuencia de
migrafia fue de 14%, mientras que para la poblacion de cierre quirtrgico fue de 8%,
siendo la frecuencia del primer grupo también mayor a la poblaciobn general,
mientras que el segundo grupo el comportamiento es semejante, pudiendo
considerarse con éstos datos que existe una relacion entre la presencia de migrafa
y el padecimiento cardiologico asi como el procedimiento realizado de cierre, en
especial el cierre del defecto mediante dispositivo tipo Amplatzer.

Para poblaciones con semejanzas a la nuestra, cuyo antecedente comudn es la
presencia de comunicacion interauricular en condiciébn de cerrada, se cuentan
Gnicamente con estudios cuyas poblaciones fueron sometidas a cierre percutaneo,
en donde se establece esta relacion migrafia-cierre de comunicacion interauricular,
uno de ellos es el estudio realizado por Lizonou et al en poblacién pediatrica
europea donde se reporta una frecuencia de 6.8% ©7, y por Rodes et al una
frecuencia semejante de 7% 9, siendo entonces estas frecuencias menores a la
encontrada para nuestra poblacién (12.5%), asi también, para con cada uno de los
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grupos de acuerdo al tipo de cierre del defecto, ambos con frecuencias también por
arriba de las documentadas.

Cabe destacar que en la poblacion estudiada se descart6 la presencia de migrafia
previa al cierre de defecto, por lo que los 5 casos reportados en este estudio fueron
eventos de novo.

La proporcion respecto al género en la poblacion en edad escolar con migrafia y sin
defecto interauricular se reporta como similar para ambos géneros ®, sin embargo
en nuestra poblacion se aprecia una proporcion ligeramente mayor en el género
femenino de 1.5:1 mujeres:hombres, dicho comportamiento también se presenta en
el estudio de Amstrong y Mahony et al con una proporcién en su estudio con
predominio del género femenino 3:1, teniendo sus pacientes las caracteristicas de
nuestra poblacion.

Al realizar el analisis de la migrafia en nuestros pacientes y como parte de los
criterios considerados por la International Headache Society ?® se descartd la
posible relacion de que dicho sintoma pudiese tratarse de algun trastorno
desencadenante, se evaluaron las comorbilidades en los pacientes que cumplian
con los criterios A, B, C y D para migrafia sin auray A, B y C para migrafia con aura,
encontrdndose Unicamente 1 caso con comorbilidades, con enfermedad por reflujo
gastroesofagico y enfermedad pulmonar crénica en el mismo paciente, ambos en
vigilancia, y sin asociarse con los eventos de cefalea por lo que se consideré que
no existe relacion con la presencia de migrafia en el paciente, y por lo tanto los 5
casos se pueden considerar que si estan relacionados directamente con el
procedimiento realizado. La ingesta de medicamentos tampoco mostré alguna
relacion en la poblacion estudiada con la presencia o ausencia de migrafa, ya que
los pacientes que al momento de la entrevista se encontraban bajo tratamiento
farmacolégico, ninguno se encontr6 con sintomatologia migrafiosa.

Al evaluarse el antecedente familiar de migrafia en familiares de primera linea, en
el grupo sometido a cierre quirdrgico, de los 2 casos de cefalea, y habiéndose
concluido que de ellas un caso (50%) se diagnosticO como migrafia, este mismo
tiene antecedente familiar de primera linea de migrafa, y por otro lado, para el grupo
sometido a cierre percutaneo, se presentaron 8 casos de cefalea, de las cuales se
diagnosticaron 4 (50%) como migrafia, de éstos casos solo uno presento
antecedente familiar de primera linea de migrafa, por lo que de la poblacion total
de migrafa (5 casos), solo 2 pacientes (40%) presentan antecedentes
heredofamiliares de migrafa, que de acuerdo a la informacion estadistica de la
poblacion general, la frecuencia de migrafia es tan alta como el 72.4% ©6), siendo
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entonces, las frecuencias obtenidas para nuestra poblacidon menores a las ya
documentadas para la poblacion sana.

Se observé asi también el comportamiento respecto a la edad media de aparicién
de los sintomas migrafiosos, descrita una edad media de comienzo a los 7 afios
para los nifios y 11 afios para las nifias ©7), sin embargo en nuestro estudio se
aprecia que el comportamiento en relacion al inicio de la migrafia fue en edades
mas tempranas, siendo la edad promedio de inicio de 4.3 afios para los nifios 'y 4.2
afios para las nifias.

En relacion al tiempo de inicio de los sintomas tras el cierre del defecto, en el estudio
de Kato e Ishido et al ®8, en poblacién adulta el inicio de la migrafia se presenté a
partir de la primera semana postcierre mientras que persistio la sintomatologia hasta
los 45 meses; en el estudio de Lizonou et al en poblacion pediatrica reporta el tiempo
de inicio a partir de los 3 dias postcierre, mientras que Amstrong y Mahony, también
en poblacién pediatrica, reportaron el inicio de la migrafia a partir de las primeras
horas de colocacion del dispositivo con persistencia de la sintomatologia hasta los
2 afos siguientes ®8, en nuestro estudio, en el paciente sometido a cierre quirtirgico
el comportamiento de aparicién de la sintomatologia es similar a los estudios de
Lizonou y Amstrong y Mahony cuya sintomatologia inicio al tercer dia postcierre,
mientras que el grupo sometido a cierre percutaneo la sintomatologia se presento
con una media de 10 + 4 meses, mostrando un comportamiento tardio de aparicion.
Sin embargo, la poblacién de Mortelmans et al (8 se correlaciona mejor con nuestra
poblacién sometida a cierre percutaneo reportando que 85% de su muestra inicio el
primer evento de cefalea a los 6 meses posteriores al cierre, mientras que en la
nuestra fue del 80%.

En los 5 casos encontrados de migrafia la evolucién del padecimiento es
persistente, con una evolucion media de 3 afios, presentandose incluso tras 5 afios
del cierre, contrariamente a lo referido por Josep Rodes et al ©9 quien en su
poblacién se aprecia una disminucion de la frecuencia de los eventos con el tiempo,
sin embargo 2/3 partes de su poblacion persisten con la sintomatologia.

Los mecanismos relacionados con el desarrollo de migrafia de novo en los
pacientes sometidos a cierre del defecto interauricular mediante dispositivos tipo
Amplatzer no son claros aun, sin embargo las multiples teorias descritas tratan de
explicar tal relacion, la teoria de la activacion plaquetaria por el dispositivo y
formacion de microtrombos en la auricula izquierda durante el proceso de
endotelizacion con la subsecuente embolizacion explica la presencia de migrafia
58), por lo que dentro del tratamiento otorgado postcierre se encuentra la
administracion de antiagregantes plaquetarios como el acido acetilsalicilico durante
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6 meses, tiempo necesario para lograr la endotelizacion completa del dispositivo,
no explicando el por qué la presencia de migrafia en la totalidad de nuestra
poblacion sometida a cierre percutaneo tras haber completado més de 6 meses de
tratamiento con ASA desarrollaron migrafia con una media de 10 meses posteriores
al cierre. Otra teoria es la que trata de explicar la liberacion de niquel por el
dispositivo a partir de los 6 meses de su implantacion, haciendo susceptibles a los
portadores alérgicos y ocasionando depresion cortical relacionandose con los
eventos migrafiosos, y asociandose a migrafias con aura 8, sin embargo nuestra
poblacién afectada desconoce antecedentes alérgicos al niquel asi como la
frecuencia de migrafia con aura en los pacientes sometidos a cierre con dispositivo
Amplatzer solo se presento en el 25% (1 caso).

Existe una teoria mas que trata de explicar la relacién de la migrafia tras el cierre
del defecto septal auricular, considerando que el dispositivo cierra el defecto
mediante la colocacion de un stent lo que podria conducir a un cierto grado de
estiramiento del tabique interauricular. Entre otros factores esto puede promover la
liberacion del péptido natriurético auricular de los miocitos auriculares, un
antagonista de la sustancia vasoactiva de la vasopresina que se ha propuesto como
un posible vinculo entre la CIA y la migraiia 9, ésta Ultima teoria pudiese tener
mayor sustento en relacion a la evolucion de la migrafia en nuestra poblacién
sometida a cierre percutaneo, cuya diferencia de dimensiones entre el defecto
septal y el dispositivo Amplatzer son en 2 casos 3mm, en 1 caso 2mm y en un caso
1mm. Sin embargo la explicacién al caso presentado en el paciente sometido a
cierre quirargico no es claro, pudiendo asi también ¢la manipulacién del tabique
interauricular y la colocacion del parche tener el efecto de liberacion de éste
péptido?.

Pese a que no es clara la fisiopatologia, lo que queda claro es el impacto de las
crisis de dolor en nuestra poblacién documentandose en el 100% como cefaleas de
intensidad severa, condicionando limitacién en sus actividades incluso académicas,
por lo que se otorgd su referencia al servicio de neurologia para su tratamiento y
seguimiento.

La principal limitacion de nuestro estudio fue el método de seleccién de la poblacion
considerando que para la autorizacion de los familiares para la participacion en el
estudio se informé de los objetivos del mismo, es decir, una busqueda intencionada
de sintomatologia migrafiosa, pudiendo haber reducido de forma selectiva nuestra
poblacion a pacientes ya sabidos de cefalea, lo que pudiese explicar la frecuencia
obtenida para nuestra poblacion siendo mayor a la reportada para la poblacion
general como para estudios similares; asi como siendo un estudio cuyo muestreo
se realizd por conveniencia, dichos resultados no pueden extrapolarse a la
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poblacion general, por lo que Unicamente se logra obtener datos comparativos con
la misma.

Sin embargo, los hallazgos en nuestro estudio son descritos por primera vez en la
poblacion mexicana pediatrica, no documentandose estudios previos, tales son las
caracteristicas de la migrafia probablemente asociadas al padecimiento
cardiolégico, como lo son la edad de comienzo y la evolucidn, éstas se sugieren,
deberan de ser evaluadas en el seguimiento de estos pacientes, asi como se
propone realizar un estudio cuya muestra se amplié con las cuales se puede definir
claramente la existencia de una asociacion causal.
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XIII'. CONCLUSIONES

e La frecuencia de migrafia en la poblacion con cardiopatia congénita de tipo
comunicacion interauricular sometida a cierre es de 12.5%;

e La frecuencia de migrafia en la poblacion con cardiopatia congénita de tipo
comunicacion interauricular sometida a cierre con dispositivo tipo Amplatzer
(14%) es mayor que la sometida a cierre quirtrgico (8%);

e Lafrecuencia de migrafia con auray sin aura en la poblacién estudiada es igual
(40%); y la frecuencia de migrafia cronica es de 20%.

e Sin embargo, la frecuencia de migrafia sin aura para la poblacion con defecto
septal interauricular sometida a cierre percutaneo es del 50%.
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS CEFALEAS (IHS, 2013)
Cefaleas primarias

1. Migrafia
1.1 Migrafia sin aura
1.2 Migrafia con aura
1.2.1 Migrafia con aura tipica
1.2.1.1 Aura tipica con cefalea
1.2.1.2 Aura tipica sin cefalea
1.2.2 Migrafia con aura del tronco encefélico
1.2.3 Migrafa hemipléjica
1.2.3.1 Migrafa hemipléjica familiar (MHF)
1.2.3.1.1 Migrafia hemipléjica familiar de tipo 1 (MHF1)
1.2.3.1.2 Migrafia hemipléjica familiar de tipo 2 (MHF2)
1.2.3.1.3 Migrafia hemipléjica familiar de tipo 3 (MHF3)
1.2.3.1.4 Otros tipos de migrafia hemipléjica familiar
1.2.3.2 Migrafia hemipléjica esporadica
1.2.4 Migrafia retiniana
1.3 Migrafia crénica
1.4 Complicaciones de la migrafia
1.4.1 Estado migrafioso
1.4.2 Aura persistente sin infarto
1.4.3 Infarto migrafioso
1.4.4 Crisis epiléptica desencadenada por aura migrafiosa
1.5 Migrafa probable
1.5.1 Migrafia sin aura probable
1.5.2 Migrafia con aura probable
1.6 Sindromes episédicos que pueden asociarse a la migrafia
1.6.1 Trastorno gastrointestinal recurrente
1.6.1.1 Sindrome de vomitos ciclicos
1.6.1.2 Migrafia abdominal
1.6.2 Vértigo paroxistico benigno
1.6.3 Toticolis paroxistico beningno

2. Cefalea tensional
2.1 Cefalea tensional episédica infrecuente
2.1.1 Cefalea tensional episddica infrecuente con hipersensibilidad pericraneal
2.1.2 Cefalea tensional episddica infrecuente sin hipersensibilidad
pericraneal
2.2 Cefalea tensional episddica frecuente
2.2.1 Cefalea tensional episddica frecuente asociada a alteracién de los musculos
pericraneales
2.2.2 Cefalea tensional episddica frecuente sin hipersensibilidad pericraneal
2.3 Cefalea tensional crénica
2.3.1 Cefalea tensional crénica con hipersensibilidad pericraneal
2.3.2 Cefalea tensional cronica sin hipersensibilidad pericraneal
2.4 Cefalea tensional probable
2.4.1 Cefalea tensional episédica infrecuente probable
2.4.2 Cefalea tensional episédica frecuente probable
2.4.3 Cefalea tensional cronica probable

3. Cefaleas trigémino-autonémicas
3.1 Cefalea en racimos
3.1.1 Cefalea episbdica en racimos
3.1.2 Cefalea en racimos crénica

Anexo 1
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3.2 Hemicranea paroxistica
3.2.1 Hemicranea paroxistica episodica
3.2.2 Hemicranea paroxistica crénica
3.3 Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracién con inyeccién conjuntival y lagrimeo
3.3.1 Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracién con inyeccion conjuntival y
lagrimeo (SUNCT)
3.3.1.1 SUNCT episédico
3.3.1.2 SUNCT cronico
3.3.2.Cefalea neuralgiforme unilateral de breve duracién con sintomas
autonémicos craneales (SUNA)
3.3.2.1 SUNA episodico
3.3.2.2 SUNA crénico
3.4 Hemicranea continua
3.5 Cefalea trigémino-autonémica probable
3.5.1 Cefalea en racimos probable
3.5.2 Hemicranea paroxistica probable
3.5.3 Episodios unilaterales y breves de cefalea neuralgiforme probable
3.5.4 Hemicranea continua probable

4. Otras cefaleas primarias
4.1 Cefalea tusigena primaria
4.1.1 Cefalea tusigena primaria probable
4.2 Cefalea por esfuerzo fisico primaria
4.2.1 Cefalea por esfuerzo fisico primaria probable
4.3 Cefalea por actividad sexual primaria
4.3.1 Cefalea por actividad sexual primaria probable
4.4 Cefalea en trueno primaria
4.5 Cefalea por crioestimulo
4.5.1 Cefalea por aplicacién externa de crioestimulo
4.5.2 Cefalea por ingestion o inhalacion de crioestimulo
4.5.3 Cefalea por crioestimulo probable
4.5.3.1Cefalea por aplicacion externa de crioestimulo probable
4.5.3.2 Cefalea por ingestion o inhalacion de crioestimulo probable
4.6 Cefalea por presion externa
4.6.1 Cefalea por compresion externa
4.6.2 Cefalea por traccién externa
4.6.3 Probable cefalea por presion externa
4.6.3.1 Cefalea por compresion externa probable
4.6.3.2 Cefalea por traccion externa probable
4.7 Cefalea punzante primaria
4.7.1 Cefalea punzante primaria probable
4.8 Cefalea numular
4.8.1 Cefalea numular probable
4.9 Cefalea hipnica
4.9.1 Cefalea hipnica probable
4.10 Cefalea diaria persistente de novo
4.10.1 Cefalea diaria persistente de reciente comienzo probable

Cefaleas secundarias

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal y/o cervical
5.1 Cefalea aguda atribuida a traumatismo craneal
5.1.1Cefalea aguda atribuida traumatismo craneal moderado o severo
5.1.2 Cefalea aguda atribuida a traumatismo craneal leve
5.2 Cefalea persistente atribuida a traumatismo cranea
5.2.1 Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal moderado severo
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5.2.2 Cefalea persistente atribuida a traumatismo craneal leve
5.3 Cefalea aguda atribuida a latigazo cervical
5.4 Cefalea persistente atribuida a latigazo cervical
5.5 Cefalea aguda atribuida a craniectomia
5.6 Cefalea persistente atribuida a craniectomia
6. Cefalea atribuida a trastorno vascular craneal y/o cervical
6.1 Cefalea atribuida a ictus isquémico o accidente isquémico transitorio
6.1.1 Cefalea atribuida a ictus isquémico (infarto cerebral)
6.1.2 Cefalea atribuida a accidente isquémico transitorio (AIT)
6.2 Cefalea atribuida a hemorragia intracraneal no traumatica
6.2.1 Cefalea atribuida a hemorragia intracerebral no traumatica
6.2.2 Cefalea atribuida a hemorragia subaracnoidea no traumatica
6.2.3 Cefalea atribuida a hematoma subdural agudo no traumatico
6.3 Cefalea atribuida a malformacién vascular no roto
6.3.1 Cefalea atribuida a aneurisma sacular no roto
6.3.2 Cefalea atribuida a malformacion arteriovenosa congénita
6.3.3 Cefalea atribuida a fistula arteriovenosa dural
6.3.4 Cefalea atribuida a hemangioma cavernoso
6.3.5 Cefalea atribuida a hemangiomatosis encefalotrigeminal o leptomeningea
(sindrome de Sturge-Weber)
6.4 Cefalea atribuida a arteritis
6.4.1 Cefalea atribuida a arteritis de células gigantes
6.4.2 Cefalea atribuida a a vasculitis primaria del sistema nervioso central
6.4.3 Cefalea atribuida a vasculitis secundaria del sistema nervioso central
6.5 Cefalea atribuida a diseccién de arteria carétida o cervical
6.5.1 Cefalea o dolor facial o cervical atribuida a a diseccién de la arteria car6tida o
cervical
6.5.2.Cefalea tras endarterectomia
6.5.3 Cefalea atribuida a angioplastia carotidea o vertebral
6.6 Cefalea atribuida a flebotrombosis cerebral
6.7 Cefalea atribuida a otro trastorno intracraneal arterial agudo
6.7.1 Cefalea atribuida a procedimiento endovascular intracraneal
6.7.2 Cefalea por angiografia
6.7.3 Cefalea atribuida a sindrome de vasoconstriccién cerebral reversible
6.7.3.1 Cefalea atribuida a probable sindrome de vasoconstriccion cerebral
reversible
6.7.4 Cefalea atribuida a diseccion arterial intracraneal
6.8 Cefalea atribuida a vasculopatia de origen genético
6.8.1 Arteriopatia cerebral autosdémica dominante con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia (CADASIL)
6.8.2 Episodios de pseudoictus, encefalopatia mitocondrial y acidosis lactica
(MELAS)
6.8.3 Cefalea atribuida a otra vasculopatia de origen genético
6.9 Cefalea atribuida a apoplejia hipofisaria
7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular
7.1 Cefalea atribuida a hipertension del liquido cefalorraquideo
7.1.1 Cefalea atribuida a hipertension intracraneal idiopatica
7.1.2 Cefalea atribuida a hipertensién intracraneal secundaria a trastornos
metabdlicos, téxicos u hormonales
7.1.3 Cefalea atribuida a hipertension intracraneal secundaria a hidrocefalia
7.2 Cefalea atribuida a hipotensidon del liquido cefalorraquideo
7.2.1 Cefalea tras puncion dural
7.2.2 Cefalea atribuida a fistula del liquido cefalorraquideo
7.2.3 Cefalea atribuida a hipotensién intracraneal espontanea
7.3 Cefalea atribuida a enfermedad inflamatoria no infecciosa
7.3.1 Cefalea atribuida a neurosarcoidosis
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7.3.2 Cefalea atribuida a meningitis aséptica (no infecciosa)
7.3.3 Cefaleas atribuida a otras enfermedades inflamatorias no infecciosas
7.3.4 Cefalea atribuida a hipofisitis linfocitica
7.3.5 Sindrome de cefalea y déficits neurolégicos transitorios con
pleocitosis linfocitaria
7.4 Cefalea atribuida a neoplasia intracraneal
7.4.1 Cefalea atribuida a neoplasia intracraneal
7.4.1.1 Cefalea atribuida a quiste coloide del tercer ventriculo
7.4.2 Cefalea atribuida a meningitis carcinomatosa
7.4.3 Cefalea atribuida a hipersecrecién o hiposecrecion hipofisaria o hipotalamica
7.5 Cefalea atribuida a inyeccion intratecal
7.6 Cefalea atribuida a crisis epiléptica
7.6.1 Hemicranea epiléptica
7.6.2 Cefalea postcomicial
7.7 Cefalea atribuida a malformacioén de Chiari tipo | (CM1)
7.8 Cefalea atribuida a otro trastorno intracraneal no vascular
8. Cefalea por administracion o supresién de una sustancia
8.1. Cefalea atribuida a exposicidn a sustancias
8.1.1 Cefalea atribuida a generadores de éxido nitrico (NO)
8.1.1.1 Cefalea inmediata atribuida a generadores de NO
8.1.1.2 Cefalea tardia atribuida a generadores de NO
8.1.2 Cefalea provocada por inhibidores de la fosfodiesterasa
8.1.3 Cefalea provocada por monoxido de carbono
8.1.4 Cefalea provocada por alcohol
8.1.4.1 Cefalea inmediata provocada por alcohol
8.1.4.2 Cefalea tardia provocada por alcohol
8.1.5 Cefalea provocada por alimentos y/o aditivos alimentarios
8.1.5.1 Cefalea provocada por glutamato monosédico
8.1.6 Cefalea provocada por cocaina
8.1.7 Cefalea provocada por histamina exdgena
8.1.7.1 Cefalea inmediata provocada por histamina exégena
8.1.7.2 Cefalea tardia provocada por histamina exégena
8.1.8 Cefalea provocada por el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(PRGC)
8.1.8.1 Cefalea inmediata provocada por PRGC
8.1.8.2 Cefalea tardia provocada por PRGC
8.1.9 Cefalea atribuida a respuesta vasopresora aguda a una sustancia exégena
8.1.10 Cefalea atribuida a uso ocasional de medicamentos no indicados contra la
cefalea
8.1.11 Cefalea atribuida a uso prolongado de medicamentos no indicados contra la
cefalea
8.1.12 Cefalea atribuida a hormonas exégenas
8.1.13 Cefalea atribuida a exposicién a otras sustancias
8.2 Cefalea por abuso de medicacion sintomatica
8.2.1 Cefalea por abuso de ergotaminicos
8.2.2 Cefaleas por abuso de triptanes
8.2.3 Cefalea por abuso de analgésicos simples
8.2.3.1 Cefalea por abuso de paracetamol
8.2.3.2 Cefalea por abuso de acido acetilsalicilico
8.2.3.3 Cefalea por abuso de otros antinflamatorios no esteroideos (AINE)
8.2.4 Cefalea por abuso de opioides
8.2.5 Cefalea por abuso de analgésicos combinados
8.2.6 Cefalea atribuida a abuso de multiples clases de farmacos sin abuso
individual de los mismos
8.2.7 Cefalea atribuida a abuso no comprobado de distintas clases de farmacos
8.2.8 Cefalea atribuida a abuso de otros medicamentos
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8.3 Cefalea atribuida a supresion de una sustancia
8.3.1 Cefalea por supresion de cafeina
8.3.2 Cefalea por supresion de opioides
8.3.3 Cefalea por supresion de estrégenos
8.3.4 Cefalea por supresion tras uso prolongado de otra sustancia
9. Cefalea atribuida a infeccion
9.1 Cefalea atribuida a infeccion intracraneal
9.1.1 Cefalea atribuida a meningitis bacteriana o meningoencefalitis
9.1.1.1 Cefalea atribuida a meningitis bacteriana o0 meningoencefalitis
aguda
9.1.1.2 Cefalea croénica atribuida a meningitis bacteriana o
meningoencefalitis
9.1.1.3 Cefalea persistente atribuida a meningitis bacteriana o
meningoencefalitis previas
9.1.2 Cefalea atribuida a meningitis o encefalitis virica
9.1.2.1 Cefalea atribuida a meningitis virica
9.1.2.2 Cefalea atribuida encefalitis virica
9.1.3 Cefalea atribuida micosis u otra parasitosis intracraneal
9.1.3.1 Cefalea aguda atribuida a micosis u otra parasitosis intracraneal
9.1.3.2 Cefalea cronica atribuida a micosis u otra parasitosis intracraneal
9.1.4 Cefalea atribuida a absceso cerebral
9.1.5 Cefalea atribuida a empiema subdural
9.2 Cefalea atribuida a infeccion sistémica
9.2.1 Cefalea atribuida a infeccion bacteriana sistémica
9.2.1.1 Cefalea aguda atribuida a infeccién bacteriana sistémica
9.2.1.2 Cefalea cronica atribuida a infeccion bacteriana sistémica
9.2.2 Cefalea atribuida a infeccion virica sistémica
9.2.2.1 Cefalea aguda atribuida a infeccidn virica sistémica
9.2.2.2 Cefalea cronica atribuida a infeccion virica sistémica
9.2.3 Cefalea atribuida a otras infecciones sistémicas
9.2.3.1 Cefalea aguda atribuida a otras infecciones sistémicas
9.2.3.2 Cefalea cronica atribuida a otras infecciones sistémicas
10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis
10.1 Cefalea atribuida a hipoxia y/o hipercapnia
10.1.1 Cefalea por grandes alturas
10.1.2 Cefalea atribuida a vuelos en avion
10.1.3 Cefalea por inmersién
10.1.4 Cefalea atribuida a apnea del suefio
10.2 Cefalea atribuida a dialisis
10.3 Cefalea atribuida a hipertension arterial
10.3.1 Cefalea atribuida a feocromocitoma
10.3.2 Cefalea atribuido a crisis hipertensiva sin encefalopatia hipertensiva
10.3.3 Cefalea atribuida a encefalopatia hipertensiva
10.3.4 Cefalea atribuida a preeclampsia o eclampsia
10.3.5 Cefalea atribuida a disreflexia neurovegetativa
10.4 Cefalea atribuida a hipotiroidismo
10.5 Cefalea atribuida a ayuno
10.6 Cefalea cardiaca
10.7 Cefalea atribuida a otro trastorno de homeostasis
11. Cefalea o dolor facial atribuida a trastornos del craneo, cuello, ojos, oidos, nariz, senos,
dientes, boca o de otras estructuras faciales o cervicales
11.1 Cefalea atribuida a trastorno éseo craneal
11.2 Cefalea atribuida a trastorno cervical
11.2.1 Cefalea cervicogénica
11.2.2 Cefalea atribuida a tendinitis retrofaringea
11.2.3 Cefalea atribuida a distonia craneocervical
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11.3 Cefalea atribuida a trastorno ocular
11.3.1 Cefalea atribuida a glaucoma agudo
11.3.2 Cefalea atribuida a defectos de refraccion
11.3.3 Cefalea atribuida a heteroforia (estrabismo latente) o heterotropia
(estrabismo manifiesto)
11.3.4 Cefalea atribuida a trastorno ocular inflamatorio
11.3.5 Cefalea atribuida a trocleitis
11.4 Cefalea atribuida a trastorno 6tico
11.5 Cefalea atribuida a trastorno nasal o de los senos paranasales
11.5.1 Cefalea atribuida a rinosinusitis aguda
11.5.2 Cefalea atribuida a rinosinusitis crénica o recurrente
11.6 Cefalea atribuida a trastornos dentales o maxilares
11.7 Cefalea atribuida a trastorno temporomandibular
11.8 Cefalea atribuida a inflamacion del ligamento estilohioideo
11.9 Cefalea atribuida a otros trastornos del craneo, cuello, ojos, oidos, nariz, senos
paranasales, dientes, boca o de otras estructuras faciales o cervicales
12. Cefalea atribuida a trastorno psiquiatrico
12.1 Cefalea atribuida a trastorno de somatizacion
12.2 Cefalea atribuida a trastorno psicético
13. Neuropatias craneales dolorosas y otros dolores faciales
13.1 Neuralgia del trigémino
13.1.1. Neuralgia del trigémino clasica
13.1.1.1 Neuralgia clasica del trigémino puramente paroxistica
13.1.1.2 Neuralgia clasica del trigémino con dolor facial persistente
13.1.2 Neuropatia dolorosa del trigémino
13.1.2.1 Neuropatia dolorosa del trigémino por herpes zéster agudo
13.1.2.2 Neuropatia postherpética del trigémino
13.1.2.3 Neuropatia dolorosa postraumatica del trigémino
13.1.2.4 Neuropatia dolorosa del trigémino por placas de esclerosis
multiple
13.1.2.5 Neuropatia dolorosa del trigémino por lesiébn ocupante de espacio
13.1.2.6 Otras neuropatias dolorosas del trigémino
13.2 Neuralgia del glosofaringeo
13.3 Neuralgia del nervio intermedio
13.3.1 Neuralgia clasica del nervio intermediario
13.3.2 Neuralgia del nervio intermedio por herpes zéster
13.4 Neuralgia occipital
13.5 Neuritis 6ptica
13.6 Cefalea por pardlisis de origen isquémico del nervio motor oculomotor
13.7 Sindrome de Tolosa-Hunt
13.8 Sindrome oculosimpatico paratrigeminal (de Raeder)
13.9 Neuropatia oftalmopléjica dolorosa recurrente
13.10 Sindrome de la boca ardiente
13.11 Dolor facial idiopético persistente
13.12 Dolor neuropético central
13.12.1 Dolor neuropético central por esclerosis multiple
13.12.2 Dolor posictal central
14. Otras cefaleas
14.1 Cefalea no clasificada en otra categoria
14.2 Cefalea no especificada
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INSTRUMENTO DE RECOLECCION

PROTOCOLO DE INVESTIGACION:
FRECUENCIA DE MIGRANA EN LA POBLACION PEDIATRICA CON DEFECTO SEPTAL

INTERAURICULAR SOMETIDO A CIERRE EN UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL

Numero de Caso: |:|

Anexo 2

Teléfono: |

FICHA DE IDENTIFICACION

Nombre:

Edad: afios meses Sexo: F M

Antecedentes familiares de migrafia:

|si | | No |

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Sl NO Sl | NO
Epilepsia Problemas dentales
Diabetes mellitus Traumatismo craneal
Céncer Problemas renales
Asma Problemas otorrinolaringol6gicos
Enfermedad hepatica Problemas gastrointestinales
Enfermedad pulmonar Hospitalizaciones
Enfermedad psiquiatrica
Otras Especificar |
Medicamentos Si No Cuéles
Alergias Si No Cuéles
Diagnostico cardioldgico

Datos ecocardiogréficos
Tamafio de CIA (mm) |
Cierre Percutadneo
Tamafio de dispositivo empleado
Tratamiento farmacolégico
inmediato posterior al cierre
Cierre quirdrgico
Tratamiento farmacoldgico
inmediato posterior al cierre
Cefalea Si | [ No |
Inicio
| Si | No
Evolucion Persiste hasta la actualidad
Disminuyo progresivamente sin desaparecer hasta la actualidad
Disminuyo progresivamente hasta desaparecer (Dias/meses/afios)

Antes de iniciar el dolor de cabeza (aura)

Si No Si | No
Problemas visuales Lucecitas
Disminucion de Agudeza visual Adormecimiento/Hormigueo
Dificultad para hablar Otras:
Aura antes de la cefalea Aura durante la cefalea
Localizacion

Si No Si | No
Unilateral Bilateral
Frontal Occipital
Holocraneana
Caracteristicas

Si No Si | No
Pulséatil Opresivo
Ardoroso Punzante

62




Quemante Otra
Intensidad:
Si No Si | No
Leve Moderada
Severa Muy severa
Duracion
Si No Si | No
Menos de 4 horas 4-72 horas
Frecuencia / semana / mes [/ afio
Mas frecuente
Si No Si | No
Mafana Noche
Tarde Sin predominio de horario
Se acompafia de otras molestias
Si No Si | No
Nausea y/o vomito Fotofobia
Sonofobia Dolor abdominal
Hay factores que incrementan el dolor de cabeza
Si No Si | No
Estrés Ejercicio
Comidas Ayuno
Bebidas Dormir poco 0 en exceso
Exposicion al sol Otras
Hay factores que mejoran el dolor de cabeza
Si No Si | No
Descanso Cuarto oscuro
Masaje Compresas frias

Compresas calientes

Otras

Se otorgd tratamiento a la cefalea
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ESCALAS DE EVALUACION DEL DOLOR

ESCALA WONG BAKER FACES
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Anexo 3
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Anexo 4

CONSENTIMIENTO INFORMADO
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE
INVESTIGACION

Lugar y fecha.

Por medio de la presente autorizo que mi hijo (a)

Participe en el protocolo de investigacién titulado: FRECUENCIA DE_MIGRANA EN LA POBLACION
PEDIATRICA CON DEFECTO SEPTAL INTERAURICULAR SOMETIDO A CIERRE EN UN HOSPITAL DE TERCER
NIVEL

Registrado ante el Comité Local de Investigacion o la CNIC con el nimero:

El objetivo del estudio es: Determinar la frecuencia de migraiia en pacientes pediatricos con diagndstico de

comunicacion interauricular sometidos a cierre del defecto.

Se me ha explicado que la participacidon consistira en: exploracidn neuroldgica

Declaro que se me ha informado ampliamente que no existen riesgos, inconvenientes o molestias derivados
de la participacion en el estudio. El Investigador Responsable se ha comprometido a darme informacién
oportuna sobre cualquier procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso para mi
tratamiento, asi como a responder cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que le plantee acerca de los
procedimientos que se llevardn a cabo, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado con la
investigacidn o con mi tratamiento.

Entiendo que conservo el derecho de retirar del estudio a mi hijo (a) en cualquier momento, en que lo
considere conveniente, sin que ello afecte la atencion médica que recibo en el Instituto. El Investigador
Responsable me ha dado seguridades de que no se le identificard en las presentaciones o publicaciones que
deriven de este estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en forma
confidencial También se ha comprometido a proporcionarme la informacién actualizada que se obtenga
durante el estudio, aunque esta pudiera hacerme cambiar de parecer respecto a mi permanencia de mi
representado (a) en el mismo.

Nombre y firma del representante legal Nombre, firma y matricula del Investigador Responsable.

Testigos:

Nam. telefénico al cual puede comunicarse en caso de emergencia, dudas o preguntas con el estudio: 5532153267
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