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REVISIONES TEMATICAS

CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

Se entiende por cefalea la sensacion de
dolor o de malestar en la cabeza, especial-
mente en el craneo, incluyendo el dolor
que, originado en la cara o en la region cer-
vical, se irradia el craneo®. La cefalea es el
sintoma clinico mas frecuente durante la
infancia, generalmente el primero que el
nifio es capaz de identificar y de expresar
asus padres e, indudablemente, el que con-
diciona mas consultas médicas a lo largo
de la vida. De hecho, las cefaleas motivan
la valoracion del 20% de nifios de cualquier
Unidad de Neuropediatria, y ello se debe
a que se asocian la elevada frecuencia de
las mismas con la enorme preocupacion
que condicionan en los padres, que las re-
lacionan habitualmente con los tumores ce-
rebrales@3,

Aungue se aprecian defectos metodo-
I6gicos en la mayor parte de los estudios
epidemioldgicos sobre cefaleas en la infan-
cia“", de ellos siempre se deduce una ele-
vada frecuencia de las mismas, con inci-
dencias acumulativas de 37,7% a los 7
afos®, que aumentan hasta 69,0% cuando
€50S Mismos nifios tienen 14 afios®. En es-
colares de 5 a 15 afios las prevalencias de
migrafia y de cefaleas de tension son 10,6%
y 0,9%, respectivamente, con absentismo es-
colar de 7,8 dias por curso debido a todo ti-
po de enfermedades, frente a 3,7 dias por
curso en los nifios sin migrafias®.

CLASIFICACION Y ETIOLOGIA

La International Headache Society es-
tablecié en 19881 |a clasificacion y criterios
diagndsticos de las cefaleas, las neuralgias
craneales y el dolor facial que se recogen en
la Tabla I, basandose en criterios operacio-
nales expresados en digitos, como instru-
mento de trabajo comdn para todos los in-
teresados en las cefaleas@.
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Esta clasificacion no se adapta bien a las
cefaleas de los nifios y de los adolescentes®?,
para las que debe realizarse una adaptacion
de la misma, tanto respecto a los diversos
tipos de cefaleas, como a las caracteristicas
clinicas que las definen®. Las causas de las
cefaleas son sensiblemente diferentes en ni-
fios, adolescentes y adultos, con una coinci-
dencia en los tres grupos de edad: la mi-
grafia es la causa mas frecuente de cefale-
as, y esa frecuencia aumenta progresiva-
mente con la edad, al igual que las cefaleas
de tension@3),

PauTA DIAGNOSTICA EN LOS NINOS
CON CEFALEAS

El proceso diagnéstico en los nifios con
cefaleas41%) es el mismo que el de cualquier
entidad clinica -anamnesis, exploracion y
exploraciones complementarias- pero con
matices muy especificos. De hecho, la anam-
nesis tiene aqui tanta importancia, que Joynt
(1987) lo expreso diciendo «si usted dispo-
ne de 30 minutos para diagnosticar un do-
lor de cabeza, utilice 29 minutos en la anam-
nesis».

Tienen que considerarse tres aspectos
en la anamnesis:

Anamnesis familiar: de jaquecas, sin-
copes, cefaleas de tension, problematica de
cualquier tipo, etc.

Anamnesis personal: embarazo, parto,
periodo neonatal, desarrollo psicomotor,
evolucion de los aprendizajes, rasgos ca-
racteriales, rendimiento y adaptacion esco-
lar, dinamica familiar, relaciones sociales, e
historial médico (traumatismos, infecciones
de vias respiratorias altas o infecciones sis-
témicas, anemia, anorexia, convulsiones,
sincopes, trastornos vegetativos, toma de
farmacos).

Anamnesis detallada de las cefaleas:
que debe concretarse en las 12 preguntas si-
guientes1.14.19);
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1. ¢Tiene uno o varios tipos de cefaleas?

2. ;Desde cuando tiene cefaleas? ; Coinci-
di6 con algo?

3. ¢Con qué frecuencia tiene cefaleas?

4. ;Tienen un ritmo horario?
¢Hay factores precipitantes o agravan-
tes?

6. ¢Hay sintomas previos a la cefalea?

7. ¢Coémoy donde comienza la cefalea?
¢Se irradia?

8. (Cuales son las caracteristicas del do-
lor?

9. ;Se producen sintomas asociados a la
cefalea?

10. ¢La cefalea interrumpe la actividad ha-
bitual?

11. ¢Hay circunstancias que alivian la ce-
falea?

12. ;Cuanto tiempo dura la cefalea?
Gracias a la informacién recogida con

esta detallada anamnesis podremos sospe-

char el tipo de cefalea que padece el nifio,

lo cual debemos confirmar mediante una

detallada exploracion clinicgstudio que va

a ser normal en la mayor parte de casos. La

exploracion tiene que comprender los si-

guientes aspectos419);

1. Exploracién clinica general:

< Somatometria; talla, peso, perimetro ce-
falico.

< Inspeccién; manchas de vitiligo o de co-
lor café con leche, palidez, cutis mar-
morata, expresion facial de dolor o de
tristeza,

e Auscultacion cardiaca, respiratoria, del
craneo (soplos).

= Signos vegetativos: sudoracion, dermo-
grafismo.

e Tension arterial.

= Actitud del paciente.

2. Exploracién neurolégica:

= Nervios craneales

« Tono muscular, motilidad, coordina-
cion

CEFALEAS EN LA INFANCIA

TABLA I.  CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS
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Migrafia

Cefalea de tensién
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Cefalea asociada a traumatismo craneal

Cefalea asociada a trastornos vasculares

Cefalea asociada a infeccion no cefalica

Cefalea en acimulos y hemicranea paroxistica cronica

Miscelanea de cefalea no asociada a lesion estructural

Cefalea asociada a trastorno intracraneal de origen no vascular

Cefalea asociada a la ingesta de determinadas sustancias 0 a su supresion.

. Cefalea asociada a trastornos metabdlicos

. Cefalea o dolor facial asociados a alteraciones del craneo, cuello, ojos, oidos, nariz,

senos, dientes, boca u otras estructuras faciales o craneales

12. Neuralgias craneales, dolor de tronco nervioso y dolor por desaferentacion

13. Cefalea no clasificable
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- Sensibilidad
- Reflejos cutaneos y tendineos
- Signos meningeos

3. Exploracion del fondo de ojo, valorando

concretamente si existe 0 no edema en
una o en ambas papilas Opticas. Este da-
to tiene tanto valor diagnéstico que de-
beria ser realizado por todos los pedia-
tras, aunque después se solicite la con-
firmacion por parte de un neuropedia-
tra o un oftalmadlogo. Es una exploracion
relativamente sencilla, que deberia for-
mar parte de los aprendizajes obligato-
rios de cualquier médico. Para facilitar
el estudio del fondo de ojo, pueden ins-
tilarse un colirio de tripocamida, se con-
sigue una midriasis en pocos minutos,
que va a ser reversible mucho antes que
cuando se emplea atropina.

Con los datos de laanamnesis y de la ex-
ploracion, ya tenemos que establecer el diag-
nostico con casi absoluta seguridad, puesto
que las exploraciones complementarias a ser
innecesarias en casi todos los casos. De hecho,
la realizacion de estudios complementarios,

generalmente, suele estar motivada por la ig-
norancia, la inseguridad o la complacencia del
clinico. Como expresa Blau®® «en pacientes
con cefalea, solicitar exploraciones comple-
mentarias con el &nimo de encontrar algo no
esta justificado; eso es pescar, no diagnosti-
car». Se insiste en este aspecto porque, posi-
blemente, en los nifios con cefaleas es en los
que se realizan mas exploraciones inGtiles y
costosas, y en los que con mas frecuencia se
suele «exigir» la realizacion de pruebas ob-
jetivas, especialmente las neurorradiol6gicas.
No es inhabitual que, cuando el nifio con ce-
faleas llega al neuropediatra, se hayan reali-
zado ya multitud de estudios complementa-
rios, incluidos TAC o RM cerebral, y a pesar
de todas las pruebas no se ha podido llegar al
diagndstico clinico, debido a una anamnesis
insuficiente e incompleta.

En suma, los datos de la anamnesis, de
la exploracion clinica y del fondo de ojo de-
ben ser suficientes para que se pueda plan-
tear el diagnostico diferencial, con el apo-
yo de otro elemento imprescindible, que es
el conacimiento, por parte del clinico, de las
caracteristicas de cada tipo de cefalea y de
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TABLA Il. T1pos DE MIGRANA

J.L. HERRANZ FERNANDEZ

1. Migrafiasin aura

2. Migrafia con aura
« Migrafia con aura tipica
= Migrafia con aura prolongada
= Migrafia hemipléjica familiar
= Migrafia basilar
= Aura migrafiosa con cefalea
= Migrafa con aura de inicio agudo

3. Migrafia oftalmopléjica

4. Migrafia retiniana

5. Sindromes periddicos en la infancia que pueden ser precursores o estar asociados a

migrafia
« Vértigo paroxistico de la infancia

= Hemiplejia alternante de la infancia

6. Complicaciones de la migrafia
 Estatus migrafioso
« Infarto migrafioso

7. Trastorno migrafioso que no cumple los criterios anteriormente citados
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su frecuencia relativa. Con cefaleas recu-
rrentes, 60-70% de nifios van a padecer mi-
grafia, 10-20% cefaleas de tension, y solo 10-
20% van a padecer cefaleas de otro origen.
De hecho, la sinusitis y los defectos de agu-
deza visual son excepcionales causas de ce-
faleas recurrentes, lo que contrasta con que
son los especialistas en ORL y en oftalmo-
logia los primeros en ser requeridos parael
estudio de los nifios con cefaleas.

A modo de orientacion, se resumen las
caracteristicas mas importantes de los prin-
cipales tipos de cefalea.

MiGRANA

Aligual que en los adultos, la migrafia
es la causa més frecuente de cefaleaen la in-
fanciay en la adolescencia. Su prevalencia es
analoga en nifios y en nifias antes de la pu-
bertad, aumentando desde 1,1% a los 7 afios,
hasta 4% a los 10 afios. Pero, a los 11 afios, ya

es mas frecuente en nifias (5,6%) que en ni-
fios (3,5%), y esa mayor frecuencia en las ni-
fias va a mantenerse en edades posteriores®.
La International Headache Societyt di-
ferencia varios tipos de migrafa (Tabla II).
La migrafa sin auras la mas frecuente, de-
nominada anteriormente migrafia coman,
y se considera como tal cuando concurren
al menos 5 crisis de cefalea de 4 a 72 horas
de duracién con, al menos, dos de las si-
guientes caracteristicas: cefalea unilateral,
pulsatil, moderada o grave, que se agrava
con la actividad fisica, y se asocia con nau-
seas y/o vomitos y/o fotofobia y fonofobia.
Para establecer el diagnostico de migrafia
con aura,denominada anteriormente mi-
grafia clasica, deben haberse padecido dos
0 mas cefaleas precedidas de aura en forma
de escotomas centelleantes, puntos brillan-
tes o disminucion del campo visual, sinto-
mas que deben ser reversibles en menos de
1 hora, dejando paso a la cefalea con las ca-
racteristicas de la migrafia sin aura.

ENERO-JuLIO 1997

Los principales factores que diferencian
las jaquecas del nifio de las del adulto
son@aan;

1. Antecedentes familiares mas frecuen-
tes® (89% en los nifios frente a 72% en
los adultos con jaquecas).

2. Factores precipitantes: aunque se han
descrito muchos factorest49 (Tabla I1),
los que mas se refieren en los nifios con
cefaleas son determinados alimentos,
emociones, traumatismos craneales ba-
nales y el ayuno prolongado.

Ritmo horario vespertino, al caer el dia.

Prédromos y aura poco frecuentes.

Localizacion frontal, que es unilateral

con poca frecuencia.

6. Sintomas acompariantes de tipo gas-
trointestinal (anorexia, nauseas, vomi-
tos, dolor abdominal, diarrea), vaso-
motores (palidez, rubor, taquicardia),
fotofobia, fotopsias, alteraciones del ca-
racter, mareo, trastornos del suefio y de
la temperatura corporal.

Duracién menor.

Letargia y suefio postcrisis.

Por todo esto es necesaria una clasifica-
cion de migrafia que contemple las caracte-
risticas diferenciales del nifio con las del adul-
to, en la que se incluyan cuadros especificos
de la infancia, como la migrafia abdominé,
definida por crisis de dolor abdominal re-
currente asociado con nauseas y/0 vomitos
y, al menos, 3 de los siguientes signos o sin-
tomas: palidez, fiebre, mareo, cefalea migra-
fiosa, 0 dolor en las extremidades. La pre-
valencia de la migrafia abdominal es de 1,5%
en nifos y de 3,5% en nifias de 3a 11 afios de
edad, comenzando por término medio a los
4,2 afios (0,6-8 afios), con una frecuencia de
135 crisis anuales (3-50 crisis), que tienen una
duracién media de 13,3 horas (1-487 horas).

CEFALEA DE TENSION

Aunque menos frecuente que en los
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CEFALEASEN LA INFANCIA

TABLA Ill. FACTORES PRECIPITANTES DE CRISIS DE MIGRANA

1. Modificacion del ritmo del suefio (por exceso o por defecto)

2. Alimentos:

chocolate

queso (tiramina)
leche (lactosa)
conservas (nitritos)
especias (glutamato)
alcohol (vino tinto)

3. Ayuno (hipoglucemia)

= frutos secos
 citricos

* helados

* picantes

= hamburguesas

= perritos calientes

4. Ejercicio fisico, esfuerzos, maniobras de Valsalva, tos, movimientos bruscos del cue-

llo

Traumatismos craneales leves (balon)

Sobrecarga escolar, emocional, laboral

Factores hormonales: menstruacion, anovulatorios, estrogenos

5
6
7. Estimulos sensoriales: luz brillante o parpadeante, olores, ruidos
8
9

Factores climaticos: vientos calidos y secos, primavera

10. Farmacos:

antidiabéticos: carbutamida

abuso de analgésicos y de ergotaminicos
antihelminticos: piperazina, tiabendazol
antiarritmicos: agmalina, quinidina, disopiramina
antiinfecciosos: metronidazol, acido nalidixico

antiepilépticos: carbamacepina, valproato, vigabatrina, lamotrigina

= hipotensores: captotril, diazoxido, dihidralazona

« anticoagulantes: dicumarina
antimicoticos: anfotericina

glucocorticoides
= estrogenos

antipiréticos: quinina, indometacina, fenacetina

» vasodilatadores coronarios: nitritos, nitratos

= tuberculostaticos: PAS, etionamida

11. Supresidn brusca de farmacos antimigrafiosos tras su utilizacion cronica

12. Exceso de cafeina, o supresion brusca de la misma

adultos, la cefalea tensional o por contrac-
cion muscular se diagnostica cada vez mas
en nifios y adolescentes. Definida por la In-
ternational Headache Society® cuando se
producen 10 0 mas crisis de cefalea de 30
minutos a 7 dias de duracion, con 2 0 més
de las siguientes caracteristicas: dolor opre-
sivo, de intensidad leve o0 moderada, dolor
bilateral, que no se agrava con la actividad
fisica. No se acompafia de nauseas ni de vo-

mitos, y puede existir fonofobia o fotofobia,
pero no ambas.

Los factores condicionantes de la cefalea
de tension son siempre psicdgenos, como
el estrés motivado por problemas escolares,
familiares o personales, que acaba condicio-
nando un cuadro de ansiedad o, mas fre-
cuentemente, una depresion, acompafan-
dose entonces la cefalea de sintomas biold-
gicos y psicolégicos caracteristicos (Tabla 1V).

25

CEFALEA POR HIPERTENSION
INTRACRANEAL

Referida por la IHS® como cefalea
asociada a trastorno intracraneal de origen
no vascular, grupo en el que se incluyen:
1) aumento de presion del LCR (hiperten-
sion intracraneal benigna, hidrocefalia de
alta presion); 2) disminucion de la presion
de LCR (postpuncién lumbar, fistula de
LCRY); 3) infecciones intracraneales (me-
ningitis, encefalitis, abscesos); 4) sarcoi-
dosis y otras enfermedades inflamatorias
no infecciosas; 5) cefalea relacionada con
inyecciones intratecales; 6) neoplasias in-
tracraneales; 7) otras.

Aunque muchos de los nifios con ce-
faleas son referidos a las Unidades de
Neuropediatria para descartar esta etio-
logia, afortunadamente la hipertension in-
tracraneal s6lo es motivo de las mismas
en 1-2% de casos, en los que se existen al-
gunos signos orientadores@ (Tabla V). Si
el cuadro clinico de hipertension intra-
craneal es muy reciente, casi de caracter
agudo, y no es de origen infeccioso, debe
valorarse la posibilidad de una hiperten-
sion intracraneal benignaue puede ser
idiopatica, pero que puede estar condi-
cionada por multiples factores de tipo en-
docrinoldgico, metabdlico, circulatorio, in-
feccioso, inmunoalérgico, farmacoldgico
0 toxico.

De manera comparativa, en la tabla VI
se resumen las caracteristicas mas destaca-
das de las cefaleas migrafiosas, tensionales
y organicas.

OTRAS CEFALEAS

A diferencia del adulto®), con etiologi-
as mas diversas, neuralgia del trigémino,
arteritis de la temporal, hemorragia suba-
racnoidea-, en el nifio pocas cefaleas van a
tener unas causas diferentes a las ya referi-
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TABLA IV. SiNTOMAS DE DEPRESION EN NINOS Y EN ADOLESCENTES

Sintomas bioldgicos (fisiolégicos)
= Trastornos del suefio (insomnio, somnolencia, suefio inquieto)
« Alteraciones de la alimentacion (anorexia, bulimia)
» Cefalea de tension
= Dolor abdominal
» Hipoactividad o hiperactividad motora
Hipoactividad o hiperactividad mental

Sintomas psicoldgicos
* Tristeza
= Cambios bruscos del humor
= Baja autoestima
= Sentimientos negativos hacia los amigos
= Desesperanza, pocas perspectivas futuras
Irritabilidad, célera
= Baja tolerancia a la frustracion
Explosiones del temperamento
« Poca sociabilidad
= Sentimientos de culpabilidad
Pérdida de interés por actividades escolares u otras
» Escasa 0 nula reaccion a situaciones esperanzadoras
= Abandono de juegos y aficiones previas
= |deas y conversaciones sobre muerte y suicidio

TABLA V. SIGNOSY SINTOMAS SUGESTIVOS DE HIPERTENSION |INTRACRANEAL

1. No cefaleas previas (3 meses), o cambio en las caracteristicas de las mismas

2. Cefaleas matutinas, al despertar, o que despiertan al nifio por la noche

3. Aumento de la cefalea al cambiar de posicién o con maniobras de Valsalva

4. Mejoria de la cefalea tras el vomito, que suele ser al levantarse por las mafianas, y
habitualmente sin nduseas previas

5. Poca o nula eficacia de los analgésicos

6. Cambio de caracter, tristeza, apatia, peor rendimiento escolar

7. Debilidad, adelgazamiento, alteraciones de las funciones cognitivas (atencion, me-
moria, etc.), trastornos visuales, alteracion de la marcha, etc.

8.

Exploracion: signos meningeos, afectacion de nervios craneales (estasis papilar),
signos piramidales, signos cerebelosos

das. Las causas oculareson excepcionales y,
aunque el astigmatismo y la ambliopia pue-
den dar lugar a cefaleas de tipo tensional,
hay que insistir en que la miopia no pro-
duce dolor de cabeza.

La sinusitisaguda puede causar cefalea,

con localizacion relacionada con el seno
afecto, que empeora con la palpacion del
mismo y mejora con posturas que facilitan
su drenaje, en general echandose hacia de-
lante. La sinusitis crénica, sin embargo, no
produce cefaleas.

ENERO-JuLIO 1997

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN
NINOS CON CEFALEAS

Después de haber considerado las ca-
racteristicas clinicas de las cefaleas, se pue-
de deducir que:

1. Las exploraciones complementarias
son innecesarias en la mayor parte de los
casos(®-19),

2. Excepcionalmente, y s6lo en base a la
anamnesis y a la exploracion clinica, esta-
ran indicados®:

e Hemograma, recuento y formula leu-
cocitaria si se sospecha un proceso in-
feccioso intra- o extracraneal.

e Puncién lumbar cuando existe menin-
gismo y otros datos de sospecha de me-
ningoencefalitis.

« Radiografia de senos en sinusitis agu-
da.

e TAC o RM cerebral si se sospecha hi-
pertension intracraneal tumoral, o en
casos no obvios de hipertension intra-
craneal benigna.

e Valoracién psiquiatrica en algunos ni-
fios con cefalea tensional y problemati-
ca compleja, dificilmente abordable por
el pediatra o por el neuropediatra.

En realidad, ninguna prueba comple-
mentariaes Util para el diagnostico de la mi-
grafia. TAC y RM cerebral son normales.
Por el contrario, el EEG puede mostrar al-
teraciones generalizadas en 20,7% y altera-
ciones focales en 14,7% de nifios con jaque-
cas®@, que pueden llegar a 21,5%y 55,5%,
respectivamente, en nifios con migrafia
acompafiada de sintomas neurolégicos, co-
mo la migrafia hemipléjica. Pero, de estos
hallazgos EEG no va a deducirse ninguna
consecuencia diagnostica, pronéstica ni te-
rapéutica, por lo que es preferible no rea-
lizar el EEG, salvo en los nifios cuidadosa-
mente seleccionados por un neuropediatra
que conozca perfectamente las estrechas re-
laciones entre la migrafia y la epilepsia@27),
de las que los principales testimonios son:
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CEFALEAS EN LA INFANCIA

TABLA VI.
Migrafia Cefalea de tension Cefalea orgéanica
Edad de inicio Infancia > 7 afios Variable
Frecuencia 1-50 al afio Diaria Diaria
Tiempo evolucion ~ Afios Meses-afios < 3meses
Desencadenantes Estrés, farmacos, Depresion, Hipertension
alimentos ansiedad intracraneal
Comienzo Gradual (1 hora) Progresiva Progresiva
Localizacion Hemicraneo o Occipitocervical Frontal o junto
ambos lados o frontal al tumor
Horario Diurno Vespertino Matutino
Intensidad Moderada/grave Leve/moderada Leve/moderada
Calidad Pulsatil Opresiva/pulsatil Tirantez/opresion
Asociadas con Aura Mareo Diplopia
nauseas/vomitos Fotofobia Signos neurol.
foto-fonofobia Fonofobia
Duracion 2 horas-2 dias Constante Matutina
Agravantes Cambio postura, Movilizacion Tos
tos, Vasalva cervical Vasalva
Ant. familiares Muy frecuentes Posibles No

TABLA VII. | NDICACION DE EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS EN NINOS CON CEFAILEAS

1. Cefaleas de reciente aparicion (< 3 meses), progresivas, y que se acompafian de alte-

raciones de la conducta

2. Cefaleas que interfieren con el suefio

3. Cefaleas precipitadas por el esfuerzo fisico, maniobras de Valsalva o cambios pos-

turales

4. Cuando se objetivan alteraciones en la exploracion neurolégica (salvo en casos evi-
dentes de migrafia o de hipertension intracraneal benigna)

5. Cefaleas consideradas benignas, que no responden favorablemente a los tratamien-

to adecuados

1. Migrafia precediendo crisis epilépticas.

2. Cefalea postcritica, especialmente des-
pués de crisis parciales complejas y toni-
coclénicas generalizadas.

3. Asociacion frecuente entre migrafia y
epilepsia, con un riesgo relativo de mi-
grafia 2,4 veces superior en pacientes
con epilepsia que en los controles®),

4. Sindromes cuya etiologia migrafiosa o
epiléptica no se ha determinado todavia:

e Hemiplejia alternante de lainfancia

= Vértigo paroxistico benigno de la
infancia

« Migrafia vertebrobasilar

= Epilepsias parciales benignas, occi-
pital y rolandica.

5. Aumento de neurotransmisores excita-
dores, concretamente glutamato y as-
partato, tanto en la migrafia como en la
epilepsia®),
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6. Tratamiento con farmacos que son efi-
caces en ambas situaciones, como fluna-
rizina o valproato sodico.

7. Epilepsia tras infartos migrafiosos, y la
asociacion de lamigrafia con aura, epi-
lepsia rebelde e ictus maltiples en rela-
cion con encefalomiopatia mitocondrial.
A modo de orientacion, en la tabla VII se

resumen las indicaciones de exploraciones

complementarias en nifios con cefaleast3).

Tratamiento de los nifios con cefaleas

«Lo primero es que el paciente solicite
ayuday, lo segundo, que el médico se la pro-
porcione». Esta frase de Lance@ resume la
situacion existente, segun la cual los porcen-
tajes de autoprescripcion en las cefaleas lle-
gan hasta el 62% en varonesy al 74% en las
mujeres. El tratamiento va a depender, evi-
dentemente, de la etiologia de las cefaleas.

Tratamiento de la migrafia

El primer paso va a ser informaral pa-
ciente y a sus padres de la naturaleza de la
enfermedad, de su relativa benignidad y de
la posibilidad de control de la sintomatolo-
gia, pero también de que dicho control va a
ser transitorio en muchos casos. La habili-
dad para tranquilizar al paciente y a su fa-
milia van a ser elementos fundamentales pa-
ra la eficacia futura del tratamiento® 1417,

El segundo paso es tratar de identificar
factores precipitantes de la migradiaentre
los relacionados en la Tabla Ill, para acon-
sejar la anulacion de los mismos, cuando
sea posible, aunque sin exagerar la impor-
tancia de la influencia de esos factores. A
pesar de la popularidad de que determina-
dos alimentos pueden desencadenar mi-
grafias, en muy pocos pacientes es veridica
esa relacion causa-efecto, de modo que con
la restriccion de alimentos o de otros facto-
res slo se vaa conseguir el empeoramien-
to de la calidad de vida. Para tratar de iden-
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tificar la influencia real de algunos factores
es Util la confeccion de un diario en que se
anoten las caracteristicas de las crisis de mi-
grafa y sus posibles factores desencade-
nantes, procedimiento que vaa facilitar in-
formacion complementaria sobre la fre-
cuencia e intensidad de las mismas.
Cuando las crisis de migrafia son poco

frecuentes, se recurre al tratamiento sintoma -

ticoR03D), tras reposo en un lugar tranquilo,
oscuro y sin ruidos, tratamiento que se de-
be administrar cuanto antes. Se emplea el
paracetamol, a razén de 10-15 mg/kg/do-
sis (< 5 gramos/dia) o el acido acetilsali -
cilico, especialmente en mayores de 10 afios,
a razén de 10-15 mg/kg/dosis (<60-80
mg/kg/dia). Si resultan ineficaces se recu-
rre a los antiinflamatorios no esteroideos
como metamizol, propifenazona, indome-
tacina, ibuprofeno, diclofenaco o piroxicam.
En nifios mayorcitos y en adolescentes de-
be recurrirsse a la ergotamina, 1-2 mg al co-
mienzo de la crisis, con un maximo de 4
mg/dia, preferentemente por via rectal por
la rapidez de absorcion y para obviar los vo-
mitos. Si éstos son frecuentes, se puede aso-
ciar domperidona. Debe mantenerse dieta
absoluta, y cuando se aprecie mejoria, ad-
ministrar pequefias cantidades de liquidos
azucarados y frios, a cucharaditas.

No existe experiencia con el empleo de
sumatriptan en la infancia, al haberse efec-
tuado todos los ensayos clinicos en pacien-
tes con mas de 18 afios de edad®.

En casos rebeldes, con empeoramiento
en forma de estatus migrafioso, puede ser
necesario el ingreso hospitalario del pacien-
te, que debe ser tratado con fluidoterapia in-
travenosa, antieméticos, sedantes y dihidro-
ergotaminay, si no mejora, con 40-60 mg dia-
rios de prednisona durante unos dias.

Cuando el nifio padece mas de 2 crisis
de migrafia al mes, o dichas migrafas no
responden adecuadamente al tratamiento
agudo, o no tolera dicho tratamiento, o
cuando las crisis aumentan progresiva-
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mente de intensidad, debe instaurarse un
tratamiento diario®4153) durante 4-5 (maxi-
mo 6) meses. En base a los conocimientos ac-
tuales de la fisiopatologia de la migrafia®+2),
para el tratamiento preventivo de las mis-
mas existen tres opciones farmacolégicas:
beta-bloqueantes, antagonistas del calcio y
antagonistas serotonérgicos.

Entre los beta-blogueantes adrenérgi-
cos®, el idoneo es el propanolol, que re-
duce la dilatacion de los vasos craneales,
antagoniza los receptores serotonérgicos 5-
HT-1A'y 5-HT-IB, influye sobre el funcio-
nalismo plaquetario y estabiliza las mem-
branas celulares. Especialmente eficaz en
migrafias ligadas a situaciones de ansiedad,
se recomienda una dosis de 10 mg de pro-
panolol 3 veces al dia (para mejorar su bio-
disponibilidad) y, en nifios mayores y ado-
lescentes hasta 80-120 mg/dia. Los efectos
adversos més frecuentes son hipotension
arterial, bradicardia, astenia, insomnio y
nauseas, contraindicandose el farmaco en
nifios con asma, bronquitis cronica, hipo-
tiroidismo, diabetes y depresion.

Otra alternativa son los antagonistas
del calcio®®, concretamente la flunarizi -
na, por su capacidad para inhibir la vaso-
constriccion cerebral al bloquear el paso de
calcio al espacio intracelular de la fibra mus-
cular lisa, y por su interaccién con los neu-
rotransmisores. Muy eficaz, aunque tarda
en hacer efecto 6-8 semanas, con dosis Uni-
canocturna de 5 mg (7,5 a 10 mg en ado-
lescentes), pudiendo ocasionar somnolen-
cia, aumento del apetito y del peso corpo-
ral, y excepcionalmente parkinsonismo, que
es reversible al anular el farmaco. De c6-
moda administracién, con una dosis diaria,
esta especialmente indicado en nifios con
trastornos del sueno o con anorexia.

La tercera posibilidad en la profilaxis
de la migrafia son los antagonistas seroto -
nérgicos®), especialmente la ciproheptadi-
na o la metisergida, al no haber experiencia
con sumatriptan en la infancia. EI mejor to-
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lerado es la ciproheptadina que, con una
dosis de 2-4 mg 2-3 veces al dia, suele con-
dicionar simultaneamente aumento del ape-
titoy somnolencia. La metisergida es el me-
jor tratamiento profilactico de todos los ti-
pos de cefalea vascular, pero se reserva pa-
ra casos rebeldes por el riesgo de fibrosis
retroperitoneal, comenzando su adminis-
tracion con 1 mg/dia y aumentando 1
mg/semana hasta llegar a4 mg/dia. Lain-
troduccion rapida puede ocasionar nau-
seas, alucinaciones o algias en las piernas
por venoespasmo.

Los erg6ticos4D deben emplearse ca-
da vez menos, ante tanta oferta de farma-
cos eficaces en la prevencidn de la migrafia.
Aungue con una accion intensa y manteni-
da, con control simultdneo de la sintoma-
tologia vegetativa, su utilizacién crénica
puede condicionar una vasoconstriccion ge-
neralizada permanente con importantes
problemas circulatorios o, mas frecuente-
mente, cefalea de rebote®?,

Tratamiento de la cefalea de tension

El diagnéstico y la informacién al pa-
ciente y a los padres son absolutamente ne-
cesarios como parte fundamental del trata-
miento, asi como la identificacion del fac-
tor o de los factores que condicionan el cua-
dro clinico, para intentar la modificacion a
anulacién de los mismos (mala adaptacion
escolar, trastornos de la conducta social,
problematica familiar, etc.). En los nifios con
cefaleas tensionales ocasionales, el trata -
miento sintomatico sera el idéneo, con las
mismas caracteristicas que en las migrafias.

Cuando la cefalea tensional es crénica
0 continua debe establecerse un tratamiento
preventivo®), En caso de ansiedadnedian-
te ansioliticos como oxacepam o diacepam
a dosis miorrelajantes, de 2,5 mg 2 veces
al dia, durante 3 meses como maximo. Si
fracasan puede recurrirse a la amitriptili -
na, a razon de 10-25 (50) mg en dosis Unica
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nocturna, informando de los efectos ad-
versos de los antidepresivos triciclicos, co-
mo el estrefiimiento y la sequedad de boca,
asi como de que la aparicion del efecto an-
tidlgico puede demorarse 2 semanas. Este
farmaco es el que se suele emplear también
en los nifios con cefaleas tensionales en los
que predomina la depresiénpor su poco
efecto sedante y por su poder desinhibito-
rio. En los nifios que tienen también mare-
0s se asocia sulpiride.

Los nifios con cefaleas organicas deben
ser valorados por neurocirujanosy, en cual-
quier caso, suelen recibir tratamiento con
corticoides, concretamente con dexameta -
sona, para reducir el edemayy la hiperten-
sién intracraneal.

Otras cefaleas, ademas de poco fre-
cuentes, tienen tratamientos menos com-
plicados, por lo que no son motivo de va-
loracidn en este trabajo.
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