ACUrso
e
= "B Aaepap 20/ ¢

Viernes 5 de febrero de 2016
Escuela monografica:
Neurologia

Moderadores:

Adoracion Bejarano Lopez

Pediatra. CS General Fanjul. Madrid. Vocal de la AMPap.
Jorge Olivares Ortiz

Pediatra. Hospital Universitario de Torrejn.

Torrejon de Ardoz. Madrid. Vocal de Docencia

de la AMPap.

Ponentes/monitores:

Desarrollo psicomotor y signos

de alarma

Maria Asuncion Garcia Pérez
Neuropediatria. Hospital Universitario

Fundaci6n Alcorcén. Madrid.

Trastorno del espectro autista

Carlos Carrascon Carabantes

Psicélogo sanitario. Equipo Técnico Autismo
Aragdn. Gabinete privado. Zaragoza.
Movimientos paroxisticos no epilépticos
Miguel Angel Martinez Granero
Neuropediatria. Hospital Universitario Fundacidn
Alcorcén. Madrid.

Cefaleas

Jesus Eiris Puial

Senicio de Neuropediatria. Facultad de Medicina.
Santiago de Compostela.

Textos disponibles en
www.aepap.org

;Como citar este articulo?

Eir's Pufial |. Cefaleas en la edad pedidtrica. En: AEPap
(ed)). Curso de Actualizacion Pediatria 2016. Madrid:
L Ga Ediciones 3.0; 2016. p. 113-28.

RESUMEN

La cefalea constituye un trastorno infradiagnosticado e infratrata-
do en Pediatrfa. Puede ser una manifestacién habitual de enfer-
medades infecciosas, procesos sistémicos, del SNC o constituir
una entidad con identidad propia como la migrafia. Asociada a una
elevada carga de ansiedad familiar y personal, representa, junto
con los trastornos en el aprendizaje, uno de los motivos de con-
sulta mds frecuente en Neurologfa infantil. Una evaluacién porme-
norizada permitird excluir factores de riesgo que orienten a ex-
ploraciones especfficas para su despistaje, aportard argumentos
para liberar al afectado y su familia del temor a padecer un pro-
ceso expansivo intracraneal y dard respuesta a interrogantes sobre
su manejo a corto y largo plazo'”,

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia de la cefalea aumenta con la edad, alcanzando un
pico de prevalencia a los | I-13 afios en ambos sexos™’. Las cifras
de prevalencia varfan en funcién de localizaciones geogrdficas. Un
metaandlisis realizado en EE. UU. muestra, en una poblacién de 27
000 nifios, que antes de los 7 afios un 37-51% habia presentado
episodios de cefalea recurrente, alcanzando cifras de hasta el 57-
82% a la edad de 15 afios®. Otros estudios’ estiman una preva-
lencia de cefaleas en nifios y adolescentes de hasta 20 afios de
edad de un 58%, con una ratio mujer/vardn de 1,5/1.
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BASES ANATOMICAS Y FISIOPATOLOGICAS
DE LA CEFALEA

El parénquima cerebral es insensible al dolor en el cual
estan implicadas estructuras intra y extracraneales' (Tabla
1). Para la migrafia, la teoria vascular sugiere que la hipoxia
cerebral refacionada con la vasoconstriccién de los vasos
intracraneales serfa responsable del déficit neuroldgico
causante del aura migrafiosa. La hiperemia reactiva y sub-
siguiente vasodilatacion de las arterias intracraneales pro-
vocarfa una estimulacion de fas terminaciones nerviosas
nociceptivas causantes del dolor La teoria neurogénica
surge del concepto de la “depresion cortical propagada de
Ledo""', que propugna la existencia de un fendémeno
bioeléctrico con trayectoria occipito-frontal v velocidad
aproximada de 2 mm/min condicionante de una depresion
de la actividad cortical cerebral en respuesta a ciertos es-
timulos aplicados a la corteza cerebral. La teorfa neurogé-
nica apoya que los cambios vasculares son mds el resuttado
que el origen del ataque'? y que diversos estimulos quimi-
cos activarian el sistema trigémino-vascular, contribuyendo
la implicacién de diversos mediadores —histamina, seroto-
nina y posiblemente dxido nftrico a una vasodilatacién y
exudacion de plasma a los tejidos, condicionando una in-
flamacion neurdgenica estéril. Bl progreso del fendmeno
activarfa las neuronas de tercer y cuarto orden (trigémino-
taldmicas y tdlamo-corticales), lo que conlleva al fendmeno
de sensibilizacién central. El término “neurovascular” ofrece
una integracién plausible para ambas teorfas”,

CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS

Los criterios de la Internacional Headache Society (IHS),
actualmente en su segunda edicién (ICHD-II)' contribu-
yen eficazmente al diagndstico especifico de las cefaleas
y son obligados por su elevada especificidad en los estu-
dios epidemioldgicos, genéticos y de evaluacion de efi-
cacia farmacoldgica.

Para el manejo asistencial diario la clasificacion de la
cefalea basada en el perfil temporal propuesto por
Rothner”® puede ser de gran utiidad (Fig. 1). Ha de
precisarse que las distintas modalidades de cefalea pue-
den, obviamente, presentarse como una cefalea aguda.

Figura 1. Patron temporal de la cefalea segdn Rothner

Tiempo (dias)

A: agudo; AR: agudo recurrente; CP: crénico progresivo;
CNP: crénico o progresivo; M: mixto.

Cefaleas agudas

Pueden cursar con dolor generalizado o localizado. Sus
causas principales, asi como algunas peculiaridades, se
detallan en la Tabla 2-",

Cefaleas agudas recurrentes
Migrafia

Es la causa mds importante de cefalea, tanto en la edad
pedidtrica como en adultos, estimandose que representa
hasta el 75% de los pacientes referidos por cefalea a un
Servicio de Neurologfa Infantil .

En 1998, el Comité de clasificacion de las cefaleas de la
IHS establecid la existencia de siete entidades relaciona-
das con la migrafia, especificando los criterios diagndsti-
cos precisos y adoptando para la migrafia sin aura una
leve modificacién para su aplicacién por debajo de los
I5 afios". La excesiva rigidez de la clasificacién para su
aplicacién en la edad pedidtrica —con una baja sensibili-
dad como tributo a un 100% de especificidad- impuso
algunas modificaciones, en especial a favor de una menor
duracién de los episodios, la aceptacion de dolor bilate-
ral y la presentacion no combinada de fotofobia y fono-
fobia'®, Salvo en este Ultimo apartado, los demés han sido
recogidos en la segunda edicién de la IHS (Tabla 3)"
Algunos autores, sin embargo, consideran que la migrafia



Cefaleas en la edad pediatrica

Tabla 1. Estructuras cefélicas sensibles al dolor y mecanismos de génesis del dolor

Estructuras de la cabeza sensibles al dolor

m Grandes senos venosos y sus venas emisarias
u Parte de la duramadre de la base del craneo
m Arterias durales

m Arterias cerebrales de la base

m Nervios craneales V, X'y X

m Nervios cervicales superiores

Intracraneales

u Cuero cabelludo
B Arterias extracraneales
Extracraneales m Mucosa de las fosas nasales y senos paranasales
1 Oido externo y oido medio
m Musculos del scalp, cara y cuello

Estructuras de la cabeza no sensibles al dolor

u Crdneo

u Parénquima cerebral

m Gran parte de la duramadre
m L.a mayorfa de la piaracnoides
m Epéndimo

1 Plexos coroideos

Mecanismos implicados en la produccién del dolor

m Distension, traccién o dilatacién de las artenias intracraneales y extracraneales

® Traccién o desplazamiento de las grandes venas intracraneales o su envoltura dural
m Compresion, traccién o inflamacion de los nervios craneales y espinales

u Espasmo, inflamacion y traumatismo de los musculos craneales v cervicales

| Irritacion meningea y aumento de la presién intracraneal

m Perturbacion de las proyecciones serotoninérgicas intracraneales

Tabla 2. Cefaleas agudas en la edad pediatrica

Cefaleas agudas generalizadas

Los procesos infecciosos febriles respiratorios y digestivos, habitualmente virales, son la causa
Infecciones sistémicas mas frecuente. Parece relacionada con una liberacion de toxinas vasodilatadoras y
taquicardizantes. La cefalea es mayor en el ascenso térmico

Infecciones del SNC Encefalitis y meningitis

En relacidn con algunos farmacos (metilfenidato, anticonceptivos, vasodilatadores), téxicos (CO,
Téxicos, farmacos y aditivos. PB), sustancias de abuso (cocaina, marihuana, alcohol, psicotropos), abstinencia de cocaina,
aditivos (nitritos, glutamato sédico)

Postconvulsiones Es difusa y suele ceder tras el suefio. No aparece tras otros tipos de pérdida de conciencia

La cefalea se presenta en ascensos importantes de TA. La asociacidn de ansiedad,

Hipertension arterial . by P p L , ,
P hipersudoracion, taquicardia, palidez, nduseas y vémitos obliga a descartar un feocromocitoma

En general en menores de 10 afios, en ausencia de ingesta alimentaria. Habitualmente opresivo,

Hipoglucemia asocia signos de hipoglucemia

(continda]
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Tabla 2. Cefaleas agudas en la edad peditrica (continuacian)

No parece relacionarse con la cantidad de LCR extraido sino con el desequilibrio pérdida-
produccion. Ocasionalmente muy intensa, se acompafia de vomitos y signos meningeos y
mejora con reposo en dectbito y analgésicos

Postpuncién lumbar

Inmediatamente o varios dias después de un TCE. Generalizada o localizada. Puede abocar a

Traumatismo craneal . ‘
una cefalea crénica no progresiva

Acompafia o sigue al déficit neuroldgico. En la diseccién artenial puede precederlo en un 35%

ACV isquémicos
de los casos

Especialmente subaracnoidea (rotura de malformacion AV, traumatismo craneal, cocaina o

Hemorragias anfetaminas). Suele ser holocraneal, stibito y muy intenso. Puede asociar vémitos, fotofobia y
meningismo
. Las vasculitis inflamatorias, infrecuentes en la edad pedidtrica, tienen en la cefalea una
Colagenopatias o by o
manifestacion més dentro de una afeccién muttisistémica
Los adolescentes pueden experimentar cefaleas agudas al correr, jugar al futbol o levantar pesas.
De esfuerzo Suelen ser intensas y pulsétiles y durar de minutos a horas. Habitualmente subsidiarias de
tratamiento sintomético, si bien pueden requerir indometacina en casos severos
Cefaleas agudas localizadas
La cefalea puede ser el Unico sintoma o asociarse a rinorrea, tos vespertina o noctuma, fiebre y
Sinusitis dolor en puntos sinusales. Localizado en la cara, frente, aunque también en regidn cervical o
vértex
Otitis Habitualmente dolor intenso en el oido. En nifios pequefios no se localiza bien y se manifiesta

por imtabilidad y signo del trago positivo.

Muy poco frecuentes. Sugeridas por un dolor sordo frontal o retroorbitario tras esfuerzo visual
prolongado (lectura, TV). En relacién con estrabismo, errores de refraccién (especialmente
hipermetropfa y astigmatismo), glaucoma o inflamacién-infeccién de los anexos oculares

Anomalias oculares

Afecciones dentales En relacion con caries, abscesos dentarios 0 maloclusion dental

De localizacién occipital y cervical superior y relacionado con deportes, accidentes de trafico o
malformaciones crdneo cervicales. Cursa con sensibilidad y dolor suboccipital y puede
acompafiarse de un leve déficit sensitivo. En relacién con contractura refleja cervical, mejora con
relajantes musculares, analgésicos y antiinflamatorios e inmovilizacién con collarin cervical

Neuralgia occipital

Disfuncién articulacién
témporo-mandibular

Dolor localizado a dicho nivel uni o bilateral y relacionado con la masticacién

no puede cefiirse a modelos tan rigidos y propugnan su
diagndstico ante cefaleas intermitentes, separadas por
intervalos asintomdticos, con nduseas o vémitos y una
historia familiar de migrafia'’.

Migraiia sin aura

Cursa con crisis de cefalea pulsétil con intensidad, localiza-
cién y duracion variable, asociadas a nduseas y vomitos, as

como a fotofobia y fonofobia y entre los cuales el nifio se
encuentra libre de cefalea y puede desarrollar una vida
normal, La frecuencia no suele superar los 6-8 episodios/
mes, si bien el recientemente acufiado término de migrafia
crénica define aquella migrafa sin aura que se presenta |5
0 més veces/mes al menos tres meses'*, El dolor es pre-
ferentemente vespertino en los nifios més pequefios, de
predominio a mediodfa en los adolescentes jévenes y
tiende a asumir la presentacion matutina, més tipica del



adulto, en los adolescentes mayores, planteando con fre-
cuencia la sospecha de un proceso expansivo intracra-
neal®. Bl cardcter pulsétil constituye un criterio mayor
presente en el 50-60% de los casos y su presencia debe
de investigarse apropiadamente en la anamnesis, aportan-
do términos comprensibles y ayuddndose de la escenifi-
cacién gestual si fuese preciso”’. Bl cardcter unilateral se
recoge en el 25-66% de los casos®, especialmente en ni-
fos mayores y adolescentes, siendo ms frecuente su lo-
calizacion bilateral -bifrontal o bitemporal— en nifios mas
pequefios' ™, La localizacién occipital, no es habitual salvo

Cefaleas en la edad pediatrica

en la forma basilar: Su duracién suele ser menor que en el
adulto y en los nifios mds pequefios, puede no exceder
de 60 minutos, no siendo excepcional una duracién inclu-
so inferior”. Entre los sintomas asociados se incluyen
nduseas, vomitos, dolor abdominal, palidez cutdnea v as-
pecto ojeroso’’. La fotofobia y fonofobia, en nifios peque-
flos, puede deducirse a partir de su actitud durante el
episodio' A diferencia del adulto, los vomitos suelen ser
mas precoces. La euforia, depresion, irritabilidad, letargia,
bostezos, ansiedad por la comida o sed excesiva pueden
ser manifestaciones prodrémicas®.

Tabla 3. Criterios para el diagnéstico de migraria con aura y sin aura y subtipas de migrafia con aura (ICHD-2).

Subtipos de migrafia con aura (ICHD-2) (se mantiene la numeracion original)

.2 Migrafia con aura
m |.2.] Aura tipica con cefalea migrafiosa
m |22 Aura tipica con cefalea no migrafiosa
2.3 Aura tipica sin cefalea
|24 Migrafia hemipléjica familiar
m |25 Migrafia hemipléjica esporddica
m |.2.6 Migrafia tipo basilar

Criterios pediatricos para la migrafia sin aura

Criterios pediatricos para la migrafia con aura

A. Al menos 5 crisis que cumplan los criterios B-D
B. Duracion de la cefalea entre [-72 horas
C. Al menos 2 de las siguientes caracteristicas:
I. Localizacion unilateral o bilateral
2. Cardcter pulsatil
3. Intensidad moderada o severa
4. Agravamiento con la actividad fisica
rutinaria
D. Al menos una de las siguientes manifestaciones
durante la cefalea
I Nduseas y/o vémitos
2. Fotofobia y fonofobia
E. No atribuible a otro trastorno

A. Al menos 2 crisis que cumplan los criterios B-D

B. Aura con al menos una de las caracteristicas siguientes, excepto
debilidad muscular:
|. Sintomas visuales completamente reversibles, incluyendo
manifestaciones positivas (g]. luces parpadeantes, manchas o lineas) ylo
negativas (ej. pérdida de vision)
2. Sintomas sensoriales completamente reversibles, incluyendo
manifestaciones positivas (ej. hormigueos) ylo negativos (ej.
entumecimiento)
3. Alteraciones en el hablaldisfasia completamente reversibles

C. Al menos 2 de los siguientes:
|. Sintomas visuales homdnimos y/o sintomas visuales unilaterales

2. Al menos un sintoma de aura se desarrolla gradualmente en un tiempo
igual o superior a 5 minutos o 2 o mds sintomas de aura sucesivos en el

mismo periodo de tiempo
3. Cada sintoma > 5 minutos de duracién y < a 60 minutos

D. Este criterio determina el subdiagndstico de migrafia con aura tipica

1.2.1 Aura tipica con cefalea migrafiosa

Una cefalea que cumpla los criterios B-D para migrafia sin aura,
comienza durante el aura o sigue a esta en los 60 minutos siguientes
1.2.2 Aura tipica con cefalea no migrafiosa

Una cefalea que no cumpla los criterios B-D para migrafia sin aura,
comienza durante el aura o sigue a esta en los 60 minutos siguientes
1.2.3 Aura tipica sin cefalea

Sin cefalea durante el aura ni en los siguientes 60 minutos
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Migraiia con aura

Frente a la migrafia sin aura, responsable del 60-85% de
los casos de migrafia, un 14-30% de nifios y adolescentes
experimentan auras, sefialdndose que un 19% asocian
migrafias con y sin aura. En la clasificacion de la IHS-2 se
aceptan 6 subgrupos (Tabla 3)".

Aura tipica con cefalea migrafiosa

Puede verse precedida por irritabilidad, palidez o una
sensacion subjetiva dificimente definible e incluye diver-
sas manifestaciones de indole sensorial, motora, o psiqui-
ca.La mds frecuente es la sensorial, habitualmente visual,
con fendmenos positivos como puntos o manchas de
colores, lineas onduladas semejantes a un arco iris, figuras
redondeadas o geométricas, flashes de luces o espectros
de fortificacion. Pueden observarse fendmenos negativos
como escotomas centelleantes o fendmenos hemiand-
picos, cuadrantandpicos y ceguera completa, evento este
dltimo mds asociado como manifestacion al pseudotu-
mor cerebro™®?', Pueden presentarse alucinaciones visua-
les mds complejas como micropsia, macropsia 0 meta-
morfopsia, dificimente verbalizables por los nifios mds
pequefios. Algunos fendmenos visuales bizarros pueden
ser constituyentes de un sindrome de “Alicia en el pas
de las maravillas”. La correcta identificacién de las carac-
teristicas del aura migrafiosa puede contribuir a su
diagndstico diferencial con el aura epiléptica que se ob-
serva en algunas epilepsias occipitales™*!, Otras auras
pueden incluir manifestaciones sensoriales como sensa-
ciones de hormigueo o entumecimiento unilateral o bi-
lateral a nivel perioral o en las manos, asi como mds
raramente sensaciones olfatorias o auditivas anormales.
Los dibujos por los afectados pueden ofrecer detalles
muy valiosos para la interpretacion de las caracteristicas
del aura®,

Aura migrafiosa sin cefalea

Existen pocas descripciones en la edad pedidtrica. Hasta
un 20% de migrafiosos pueden experimentar auras tipi-
cas sin cefalea y tal posibilidad parece incrementarse con
la edad. Suele iniciarse entre los 5-12 afios e incluyen

fotopsias crométicas, escotomas centelleantes o bien
manifestaciones no visuales, con percepciones més abi-
garradas como micropsia, con vision de objetos de ta-
mafio mds pequefio y alejados de su ubicacidn real, dis-
torsidn temporal con percepcidn subjetiva de paso
rdpido del tiempo, hipersensibilidad a los sonidos o
metamorfopsia. Estas manifestaciones pueden constituir
la dnica forma de expresion de migrafia o bien pueden
concurrir episodios de migrafia con aura (idénticas o no
a las auras sin cefalea) o sin aura’”,

Migraiia tipo basilar

Cursa con manifestaciones atribuibles a disfuncién de
tronco, cerebelo y regién hemisférica cerebral poste-
rior”’¥, Afecta preferentemente a adolescentes de sexo
femenino, aunque puede iniciarse antes (media de 8
afos). Cursa con alteraciones del campo visual que
pueden progresar hasta ceguera, diplopfa, disartria, vér-
tigo rotatorio, parestesias bilaterales y ocasionalmente
alteracion del estado de conciencia, habiéndose sefialado
también como expresion severa del proceso tetraparesia
y convulsiones. El aura basilar dura entre varios minutos
y una hora y se sigue de una cefalea de localizacion
preferente, aunque no exclusiva, occipital. Se ha sugerido
que el vértigo paroxistico benigno, entidad que incluye a
temprana edad crisis de vértigo, nistagmo, palidez, ndu-
seas y vomitos y que con frecuencia se sigue de migrafia
en etapas posteriores de la vida, pueda representar una
manifestacion precoz de migrafa tipo basilar

Migrafia hemipléjica

La afectacién neuroldgica incluye hemiparesia o hemiple-
jia de horas a dias de duracién. Un 50% de los casos
familiares presentan una mutacién en el gen CACNAIA
(cr 19p13). Otros genes implicados son ATPIAZ y
SCNAIAI3®,

Cefalea de tension episédica

En la reciente clasificacidn se distinguen dos subtipos, la
frecuente e infrecuente, aludiendo esta Ultima a una
ocurrencia no superior a |/mes. Suelen presentarse por



encima de los 10 afios y predominan en el sexo feme-
nino. Su intensidad es leve a moderada, su cardcter
opresivo y su localizacién habitualmente bilateral, con
distribucidn en banda alrededor de la cabeza o en la nuca
y, ocasionalmente, a nivel bitemporal o bifrontal. No
empeora con la actividad fisica. Su duracidn varfa entre
30 minutos y 7 dfas; no se asocia a nduseas o vémitos y
no cursa conjuntamente con fotofobia y fonofobia. Ha
de presentarse menos de |5 veces/mes o menos de 180
dfasfafio*. Empeoran en relacién con las actividades es-
colares, los conflictos personales y las situaciones de
estrés en general. En ocasiones, se asocian afecciones
subyacentes, como un trastorno de aprendizaje, trastor-
no por déficit de atencidn e hiperactividad, trastorno de
ansiedad o depresion.

Hemicrdnea paroxistica crénica

Rara en la edad pedidtrica, conforma una cefalea estric-
tamente unilateral no acompafiada de nduseas ni vémitos
que cursa con accesos frecuentes al dia de dolor muy
intenso y habitualmente breve (2-45 minutos) con res-
puesta excelente a la indometacina”.

Sindromes periddicos en la infancia
que pueden preceder o acompaifar
a la migraia

Conforman un grupo de trastornos que implican dis-
funcidn neuroldgica episddica recidivante o transitoria
en un paciente con migrafia conocida, que desarrollard
migrafia en el futuro o que presenta una predisposicion
familiar a la migrafia. La cefalea puede no ser un sinto-
ma prominente. Incluye el vértigo paroxistico benigno,
torticolis paroxistico benigno, vémitos ciclicos y migra-
fia abdominal®.

Cefaleas de breve duracién®'

Cefalea punzante idiopatica, caracterizada por cefaleas
instantdneas, referidas como pinchazos a nivel periorbi-
tario, temporal o parietal que suelen presentarse bien de
forma aislada o en salvas y que se siguen de intervalos
asintomdticos de horas o dias. Debe de excluirse un

Cefaleas en la edad pediatrica

quiste coloide del Ill ventriculo. En casos seleccionados
puede justificarse el tratamiento con indometacina.

En el sindrome de cuello-lengua, se desencadena un
dolor intenso y punzante unilateral, en la zona superior
del cuello o region occipital, tras la rotacion de la cabeza.
Se acompafia de parestesias o entumecimiento ipsilateral
de la lengua.

Otros procesos incluyen la cefalea benigna desencade-
nada por la tos y el ejercicio fisico, las diferentes neural-
gias faciales tipicas (trigémino, nervio intermedio, laringeo
superior u occipital) o atipicas.

CEFALEAS CRONICAS NO PROGRESIVAS

Cefalea de tension crénica

Representa el paradigma de este tipo de cefaleas. En
relacién a los criterios expuestos para la cefalea de
tension episédica se diferencia por su presentacion mds
de de |5 dias/mes durante 6 meses o mds de 180 epi-
sodios al afio'”,

Cefalea postraumatica

Es aquella que persiste mds alld de 8 semanas tras un
traumatismo y obliga a descartar un hematoma subdural.
La contraccidn muscular sostenida, la formacién de esca-
ras cicatriciales, la alteracién en la pared de la cardtida
en algln caso especial 0 el miedo y la ansiedad que han
rodeado al traumatismo pueden ser los responsables de
su mantenimiento',

Cefalea por abuso de analgésicos

Relativamente comun, se observa en migrafias frecuentes
o cefaleas de tensién en que existe un uso indiscrimina-
do y poco juicioso de los analgésicos. Para su diagndstico
se requiere la existencia de una cefalea bilateral no pul-
sétil, leve-moderada, presente més de |5 dfas/mes en el
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marco de la utilizacidn de analgésicos al menos |5 dias/
mes en los Ultimos tres meses. La cefalea ha de desapa-
recer o regresar a su patrén previo tras la retirada de los
analgésicos. La amitriptilina es eficaz en el periodo de

deshabituacién analgésica'**

CEFALEAS CRONICAS PROGRESIVAS

Se asocian a patologfa intracraneal de diversa indole,
en general responsable de una hipertensién intracra-
neal (HTIC). Sus manifestaciones serdn variables de-
pendiendo de la causa, edad del nifio v tiempo de
evolucién. La demostracidn de una fontanela a tension,
didstasis de suturas, aumento del perimetro craneal y
ojos en sol poniente en el lactante serdn signos evo-
cadores de HTIC. En nifios mayores los vémitos
proyectivos, cefalea matutina o aumento de la misma
con maniobras de Valsalva, papiledema o afectacion de
pares craneales (habitualmente el VI par) pueden ser
$ignos ominosos.

Entre las causas habituales se incluyen la hidrocefalia, tu-
mores cerebrales, absceso cerebral y hematoma subdural
cronico. Siempre obligan a un estudio de neuroimagen.

Son sugerentes de este tipo de cefalea: |) cambios en
el patrén de una cefalea crdnica; 2) dolor persistente-
mente localizado en el mismo lugar; 3) dolor que
condiciona despertar nocturno; 4) dolor de presenta-
cién matutino; 5) dolor asociado a focalidad o déficit
neurolégico"™*.,

DIAGNOSTICO DE LAS CEFALEAS

Tras una anamnesis y exploracion fisica minuciosa pue-
den diagnosticarse més del 90% de las cefaleas'*'>*

Anamnesis

Al relato libre deberd de seguir un interrogatorio estruc-
turado, dirigido al afectado y a los padres, cuyo objetivo
es dar respuesta a los interrogantes especificados en la

Tabla 4% De particular importancia puede ser la utiliza-
cidn de calendarios de cefaleas en los que, una vez ex-
plicado el objetivo a los afectados, puedan apuntar de
forma esquemética la mayor parte de las respuestas a
los interrogantes expuestos en la tabla de anamnesis. Se
dispone de varias escalas para la evaluacion de la inten-
sidad de la cefalea en el nifio, entre ellas la PedMIDAS,
en la que se puntuan los dias perdidos parcial o total-
mente de colegio y la repercusion en las actividades
diarias en los dltimos 3 meses o una valoracién subjetiva
pidiendo al paciente que puntde del | al 10 el grado de
dolor considerando el | como minimo vy el 10 como
méximo dolor posible®,

Exploracion fisica

Si bien la mayorfa de las ocasiones obedecen a causas
funcionales que no se asocian a hallazgos exploratorios
anormales, siempre es obligatorio un examen fisico
minucioso. Se valorardn el estado general, constantes
vitales (temperatura, frecuencia cardiaca, tension arte-
rial), los datos somatométricos (un perimetro craneal
aumentado puede sugerir hidrocefalia u otra lesidn
ocupante de espacio), inspeccién de la piel (palidez,
petequias 0 equimosis, alteraciones pigmentarias), exa-
men de los oidos, region orofaringea y de la articulacién
témporo-mandibular y auscultacién cardiopulmonar. La
mayorfa de las causas de cefalea aguda podrdn identifi-
carse tras esta sistematica. La exploracion neuroldgica
incluird la valoracién del estado de conciencia, orienta-
cién, habla (alterados en meningitis, encefalitis, hiperten-
sidn intracraneal de cualquier causa o migrafia confu-
sional), examen de pares craneales, especialmente los
oculomotores —no olvidando una campimetria por
confrontacién manual-, los reflejos de estiramiento,
sensibilidad, coordinacién, fuerza muscular y deambula-
cién y el examen de fondo de ojo'>"*%,

Examenes complementarios

Se reservardn para aquellas situaciones en que no pueda
establecerse un diagndstico concreto en base al cumpli-
miento de los criterios existentes para entidades espe-
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Preguntas obligadas
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Comentario

;Existe un Unico tipo de cefalea’

Si coexisten dos han de investigarse de forma independiente

2 ;Cémo se inicié? Puede identificarse un factor fisico (traumatismo) o psicoldgico (separacion conyugal,
fallecimiento de un allegado, cambio de colegio)

3 ;Cudndo se inicié? JHace dias, meses o afios!

4 Cudl es su patron temporall 1) Agudo: episodio aislado, sin historia previa de un proceso similar; 2) Agudo
recurrente; episodios agudos separados por intervalos libres; 3) Cronico no progresivo:
presentacién bien diaria o muy frecuente y con intensidad leve-moderada, no
asociada a signos neuroldgicos anormales; 4) Crdnico progresivo; empeora
evolutivamente, en frecuencia e intensidad, obligando a la sospecha de un proceso
expansivo intracraneal; 5) Mixto: combinacién de alguno de los anteriores, en especial
agudo recurrente y crénico no progresivo

5 ;Cudl es su frecuencia’ La migrafia suele ocurrir 2-4 veces/mes y no de forma diaria

6 jCudnto dura habitualmente? 30-60 min en la cefalea en racimos, en la migrafia puede vaniar entre menos
de una hora y varias horas; la cefalea tensional puede ser continua

7 {Tiene un predominio horario? La presentacion vespertina es frecuente en la migrafia; si es matutina o noctuma
puede relacionarse con hipertension intracraneal

8 ;Se presenta en alguna circunstancia  La exposicidn al sol o el ejercicio fisico pueden ser desencadenantes de migrafia.

especiall El estrés puede desencadenar episodios de migrafia o cefaleas de tension

9 Existe alguna relacion con alimentos,  Algunos alimentos (chocolate, frutos secos, cames condimentadas o ahumadas,

farmacos o actividades bebidas de cola, cafeina, citricos, comida china, alcohol), firmacos (anticonceptivos
en adolescentes o metilfenidato), exposicidn al sol o ejercicio fisico pueden ser
desencadenantes de migrafia

|0 ;Existen sintomas prodrémicos! Cambios de humor, letargia, imitabilidad, bostezos, ansiedad

Il ;Ddnde se localizal Un dolor localizado suele observarse en procesos infecciosos locales. La migrafia suele
localizarse a nivel bifrontal o bitemporal y, menos frecuentemente, hemicraneal.

La cefalea tensional puede ser bilateral, difusa o “en banda’. La cefalea en racimos es
siempre unilateral. La cefalea occipital, uni o bilateral, es rara y su presencia obliga a
descartar una lesién estructural

12 ;Cudl es su intensidad? En la migrafia suele ser moderado-severo; severo en la cefalea en racimos y leve-
moderado en la cefalea tensional. El dolor severo impide la actividad habitual, el
moderado la limita y el leve no la afecta

I3 ;Cudl se su cardcter? Dato subjetivo y de dificil precision; puede ayudarse sin excesiva sugestion con
algunos términos: “‘como si me apretasen”, “como una descarga”, “como si tuviese
un corazén dentro”, “pinchazos”

14 Hay otros sintomas asociados! La fotofobia, fonofobia, nduseas, vmitos y manifestaciones neuroldgicas pasajeras son
habituales en la migrafia. Los signos neuroldgicos obligan a descartar causa orgdnica

[5 jQué actitud toma el paciente ante el La cefalea severa obliga generalmente a guardar cama; la moderada interrumpe

dolor? la actividad habitual

[6 ;Cémo se alivia el dolor? Los analgésicos, el suefio y el reposo en ambiente oscuro, fresco y tranquilo alivian

la migrafia. La cefalea tensional no siempre mejora con el suefio o los analgésicos

(continda]
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Tabla 4. Interrogatario en la cefalea (continuacion)

|7 ;Qué hace que empeore!

Se deben identificar situaciones como: estrés, luz, ruido, ambientes con humo,

consumo de alcohol o tabaco, ayuno, fafta de suefio o suefio excesivo, actividad fisica

intensa

I8 ;Hay otros sintomas entre los
episodios de dolor?

Entre episodios de migrafia no hay sintomas. Entre episodios de cefalea tensional
puede persistir un dolor leve continuo. En cefaleas crénicas progresivas puede haber

cambios de personalidad, pérdida de memoria, dificultades visuales, nduseas, trastomo

de la marcha

19 Valoracidn de los antecedentes
personales

Desarrollo psicomotor, existencia de alergias, asma, infecciones intercurrentes,
hipertension arterial, crisis epilépticas, trastornos del suefio, ansiedad, depresion,

fracaso escolar, trastoro por déficit de atencion e hiperactividad

20 Valoracién de los antecedentes
familiares

Antecedentes de migrafia hasta en el 78% de migrafiosos. Suele observarse cefalea
crénica no progresiva en familias disfuncionales o aquellas en que los padres

presentan trastomos psicosomaticos

cfficas o siempre que existan datos sugerentes de un
proceso organico subyacente sugerido por la anamnesis
y/o la exploracidn fisica. El conocimiento de los diferentes
tipos de cefalea v la experiencia profesional son deter-
minantes en esta valoracion™,

En la Tabla 5 se realizan algunos comentarios sobre la
contribucidn e indicacidn de las diferentes exploraciones
complementarias.

TRATAMIENTO DE LAS CEFALEAS

Ha de ser individualizado e incluir variables como la edad,
duracién e intensidad del dolor; frecuencia de los episo-
dios, existencia 0 no de desencadenantes conocidos,
grado de interferencia con la actividad habitual del nifio
y también repercusidn en la familia. Incidird en los siguien-
tes aspectos' .

Tranquilizar al afectado y a la familia
en cefaleas funcionales y en las
secundarias a procesos no graves

Se consigue explicando al afectado y la familia la natura-
leza benigna de su trastorno a través de la confianza que
se haya generado por una actuacién médica adecuada.

Identificacion y manejo de factores
favorecedores o precipitantes de
episodios migrafiosos®>’

Un estudio realizado en el afio 2012 determind que el
factor precipitante de un episodio migrafioso mas comudn
en nifios de 7 a 16 afios era el estrés (755% de los
pacientes); en segundo lugar, la falta de horas de suefio
(69,6%), seguido de un ambiente caluroso (68,6%) v el
uso de videojuegos (64,7%)*.

. Factores psicoldgicos: incluyen conflictos familiares,
rechazo o acoso por los compafieros, depresidn,
ansiedad, presion académica o abuso fisico, psicold-
gico o sexual’

2. Mejoria de los habitos de suefio.

3. Factores alimentarios y dietéticos. Debe de preco-
nizarse un hdbito alimentario saludable tanto en
relacién con la calidad de la alimentacién como su
adscripcion a un horario regular. Determinados ali-
mentos, como chocolates, ciertos quesos, citricos,
productos lacteos, frutos secos o comida china entre
otros, a través de su contenido en mediadores como
la feniletilamina, tiramina o glutamato, se han impli-
cado inequivocamente como desencadenantes de
migrafia en algunos casos. Su evitacidn no selectiva,
sin embargo, no parece razonable y puede ser fuen-
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Tabla 5. Exdmenes complementarios en el nifio con cefalea

Prueba

Comentario

Exédmenes de
Laboratorio en sangre

En funcién de sospechas concretas se planteara la realizacion de un hemograma y bioquimica
convencionales (anemia, sospecha de proceso infeccioso), despistaje toxicoldgico (intoxicacién por
plomo, CO) o marcadores de enfermedades del coldgeno entre otras.

Examen de LCR

Descartando previamente lesiones ocupantes de espacio intracraneales. Indicada en a) la sospecha de
hemorragia subaracnoidea con TAC craneal normal; b) descartar una infeccion del SNG; c) valoracion
de la presion de apertura de LCR ante la sospecha de un pseudotumor cerebri

Radiografia craneal

Habitualmente relegada al despistaje de sinusitis. Puede mostrar rectificacion de la columna cervical en
cefaleas tensionales o signos indirectos de patologfa subyacente como calcificaciones, erosiones o
agrandamientos de la silla turca

EEG

Su valor es habitualmente pobre o inexistente. Las anormalidades EEG inespecfficas o “epileptégenas”
son mas frecuentes en migrafiosos que en la poblacidn general. Su papel se relegarfa a la evaluacion de
un posible proceso epileptogénico previamente sugerido por la anamnesis; podria también contribuir al

diagndstico en procesos encefalopaticos con afteracién o pérdida del estado de conciencia

TAC cerebral

Exploracidn rdpida, segura y precisa, obligada en cefaleas asociadas a signos de HTIC o de focalidad

neuroldgica. Preferentemente con contraste, es Util para la deteccién de malformaciones congénitas,
abscesos, tumores y anomalias o accidentes vasculares. La radiacién acumulada en exdmenes repetidos
(disfunciones valvulares) debe de tenerse en cuenta. Ineludible en presencia de signos de alarma en la

anamnesis y/o exploracion fisica

RM cerebral

De mayor precisién diagndstica pero en general menor disponibilidad que la TAC. Valora mds

eficazmente la silla turca, fosa posterior y unién cérvico-medular y puede identificar procesos tumorales,
afteraciones vasculares o anomalias de la sustancia blanca de forma mds precisa. Adicionalmente, y
como hallazgo habitualmente “casual”, puede mostrar infecciones sinusales

te de conflictos familiares que agraven el proceso.
Los estimulantes (cafeina, té, colas) pueden precipi-
tar crisis de migrafia por su efecto intrinseco o a
través de la disrupcién en el patrén de suefio o al-
teracién en el estado de dnimo”’.

4. Ejercicio fisico. Puede concurrir de forma aislada o en
asociacion a factores como el agotamiento o la expo-
sicion al sol. Debe de instruirse en la autorregulacion
de fa actividad fisica e identificacion del umbral de
ejercicio. Se ha demostrado el beneficio del ejercicio
regular en el control de la migrafia y cefalea tensional®,

Tratamiento agudo del dolor

En la migrafia se debe alentar al nifio a que se acueste
en un lugar oscuro, fresco y alejado de ruidos ambienta-
les', Los farmacos se administraran siguiendo las siguien-

tes premisas>"** |) lo més precoz posible; 2) a la dosis

eficaz, habitualmente superior a la antipirética; 3) propi-
ciar la autonomia del nifio en la medida de lo posible,
pudiendo en algdn caso proporcionarlo para un eventual
uso en el colegio; 4) evitar su uso indiscriminado.

Los analgésicos usados habitualmente incluyen ibuprofeno,
paracetamol y naproxeno (Tabla 6). Cuando la respuesta
es insuficiente se planteard el uso de triptanes. El suma-
triptdn intranasal, con un inicio de accién en los primeros
5 minutos, s ha demostrado —frente a las formulaciones
orales— superioridad frente a placebo en la infancia y
adolescencia, existiendo multiples estudios que avalan su
eficacia y seguridad con un perfil de efectos secundarios
similar al placebo, excepto en la sensacion de mal sabor
de boca™*, El almotriptén no esté comercializado todavia
en Europa, pero en EE. UU. y Canadd estd aprobado su
uso desde 2009 (a partir de 12 afios)’.
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Tabla 6. Tratamiento sintomético de las cefaleas

Férmaco Dosis

Comentarios

Analgésicos/AINES
u lbuprofeno

m Naproxeno sédico
u Paracetamol

m Metamizol

m Ketorolaco

10-20 mg/kg/dosis (mdximo 3-4 dosis/dia)
10 mg/kg/dosis (mdximo 4 dosis/dia)
[0-15 mg/kg/dosis (maximo 3-4 dosis/dia)
10-20 mg/kg/dosis (mdximo 4 dosis/dia)
0,5 mg/kg/dosis (mdximo 3-4 dosis/dia)

Administracién precoz
Considerar uso de procinéticos /antieméticos
si molestias/paresia gastrica

Tratamiento especifico para la migraiia

Puff intranasal de 10 mg

= Sumatriptn Siineficaz puede probarse 20 mg

Mayores de 12 afios. No 2.* dosis si no
respuesta a la |.% Si respuesta con recurrencia
del dolor, podria administrarse una 2.* dosis no
antes de 2 horas. No mds de 2 dosis de 20 mg
en 24 horas

Contraindicado en migrafias acompafiadas o
complicadas

Tratamiento del estatus migraiioso

m Dexametasona (iv)
u Fenitoina (iv)

05 mglkg/dia
[5-20 mg/kg/dia

Antieméticos

1 Metoclopramida
m Dompendona

u Clorpromazina

m Ondansetrdn

Puede causar reacciones distonicas
Clorpromazina en casos severos para alivio
de dolor y vémitos

[-2 mgfkg oral (mdximo 10 mg)

0,1-05 mg/kg iv (méximo 10 mg)

| mg/kg oral o im (médx 25 mg)/8 h

0,1 mglkg iv cada 10-15 minutos (max. 30 mg).
No mds de 3 dosis a intervalos de 3 minutos
0,2 mg/kg/dosis (cada 8 horas)

Indicaciones de ingreso hospitalario para
el manejo terapéutico y/o diagnéstico

B Toda cefalea secundaria a una enfermedad organica
intracraneal.

B Cefalea diaria croénica refractaria.

B Cefalea acompafiada de importantes problemas
médico-quirdrgicos.

B Estatus migrafioso.

B Cefaleas acompariadas de fiebre de origen desco-
nocido, especialmente en los nifios més pequefios',

Tratamiento farmacolégico profilactico
en la migrana

Debe de iniciarse en monoterapia, mantenerse al menos
durante | mesy con una duracién habitual de 3-6 meses.
Su retirada ha de realizarse de forma gradual para evitar
el efecto rebote. Suele utilizarse cuando la frecuencia es
superior a 3-4 episodios/mes y/o interfieren en las acti-
vidades de la vida diaria (puntuacion escasa PedMIDAS
igual o superiora 21).

Bloqueantes f-adrenérgicos

El propranolol es eficaz hasta en el 51-75% de los casos.
Se aconseja una dosis inicial de | mg/kg/dia y aumentos
bisemanales hasta un maximo de 3-4 mg/kg/dia en dos



administraciones’. Han de tenerse en cuenta sus efectos
secundarios, especialmente cansancio, astenia, opresion
tordcica, insomnio y aumento de peso. Su uso estd espe-
cialmente contraindicado en nifios con broncoespasmo,
diabetes, arritmias cardiacas y en deportistas de alta
competicion y diabetes. Solo existe un estudio aleatori-
zado en el que se haya demostrado superior a placebo
y 2 en los que no®.

Antagonistas del calcio

La flunarizina ha mostrado su eficacia en estudios pros-
pectivos, controlados y de doble ciego en la edad pedié-
trica®. Actda bloqueando los canales del calcio en el in-
terior de la neurona y la liberacion especifica de
serotonina por su afinidad sobre los receptores seroto-
ninérgicos | v 2. Se administra en una Unica dosis antes
de acostarse (0,1 — 0,2 mg/kg; habitualmente 2,5 a 5 mg
o hasta 10 mg en adolescentes”.

Antagonistas serotoninérgicos

Incluyen el pizotifeno, metisergida y ciproheptadina, con
efecto antagonista sobre los receptores 5-HT2.
Unicamente se mantiene el uso de la ciproheptadina,
cuyo efecto parece mds relacionado con un bloqueo de
los canales del calcio™. Su principal desventaja, el aumen-
to de peso, puede tornarse en argumento favorable en
nifios anoréxicos o de bajo peso. Se utiliza a dosis de
0,2-04 mg/kg/dfa (habitualmente 4-8 mg/dia) repartido
en 2-3 dosis.

Antidepresivos

Los antidepresivos triciclicos, especialmente la amitripti-
lina se han constituido en uno de los pilares esenciales
en el manejo de la migrafia, la cefalea tensional, mixta o
a la relacionada con abuso de analgésicos, mostrando una
eficacia que trasciende a sus efectos antidepresivos y que
parece relacionarse con su accién a nivel de los recep-
tores serotoninérgicos 5-HT2. Suele iniciarse con 0,25-
0,5 mg/kg (habitualmente 10 mg) en una toma Unica
nocturna, con incrementos progresivos cada 4-6 semanas
hasta la dosis habitual de 25-50 mg/dfa™ La sedacién es
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el efecto secundario mds frecuente. Estd contraindicada
en pacientes con arritmias cardiacas, insuficiencia cardia-
ca congestiva y glaucoma.

Antiepilépticos

Los mejores resuttados parecen haberse obtenido con
valproato sédico (15-45 mg/kg/dia) v topiramato (dosis
en general no superiores a 100 mg/dia en administracion
Unica nocturna a partir de los |2 afios)*. Puede producir
anorexia y pérdida de peso v debe valorarse la posibili-
dad de efectos cognitivos adversos, en especial déficit
atencional v la presentacién de afasia nominal. No se
dispone de datos concluyentes sobre la eficacia de otros
farmacos como levetiracetam, gabapentina o zonisamida.

Terapias alternativas

La adopcidn de medidas cognitivo-conductuales, las
técnicas de refuerzo positivo, [a relajacion, la autohipnosis,
los automasajes v el biofeeback han demostrado clara-
mente su eficacia”.

También se han propuesto, bien en monoterapia o de
forma combinada, la riboflavina (especialmente a dosis
de 200-400 mg/dia), la coenzima Q10 y las diferentes
raices de plantas (petasites hybridus, feverfew y ginkolide
B), como tratamientos preventivos v su utilidad ha sido

demostrada en diferentes estudios™*2
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