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RESUMEN

La cefalea es un sintoma frecuente en nifos y adolescentes.
Su evaluacion incluye anamnesis y examen neurolégico com-
pletos. Luego de éstos, en la mayoria de los casos es posible
definir si se trata de una cefalea primaria o secundaria. La
indicacion de examenes de laboratorio y/o neuroimagenes
debe hacerse sélo después de efectuar la evaluacion clinica.
Hecho el diagndstico, el manejo se basa en la resolucion de
la causa en las cefaleas secundarias, en cambio, en las cefa-
leas primarias la terapia se define sequn la frecuencia y seve-
ridad del dolor e impacto en la calidad de vida del nifo.

SUMMARY

Headache is a frequent symptom in children and adolescents.
Complete anamnesis and neurological examination are
needed to define if headache is primary or secondary.
Additional studies are indicated in specific clinical contexts
and after a complete evaluation. In secondary headaches the
treatment is oriented to the specific etiology. In primary
headache, treatment depends on frequency and severity
of pain, and mainly considering the impact on the child’s
quality of life.
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DEFINICION Y MECANISMOS DEL DOLOR

El término cefalea incluye cualquier dolor ubicado entre las érbitas y el
occipucio, que surge de las estructuras sensibles al dolor. No todas las
estructuras craneanas duelen; especificamente el parénquima cerebral,
epéndimo, plexos coroideos, parte de la duramadre, pia y aracnoides
son insensibles al dolor. Las estructuras extracraneanas y vasos san-
guineos son sensibles al dolor. Este se puede originar por diferentes
mecanismos, tales como:

e Compresion de estructuras sensibles al dolor: es lo que ocurre en
el caso de lesiones expansivas (hematomas, tumores, malformaciones
vasculares) que al comprimir vasos sanguineos sensibles al dolor pro-
ducen cefalea.

e Inflamacién de estructuras: por ejemplo el compromiso de las me-
ninges genera dolor en meningitis o hemorragia subaracnoidea (HSA).
e Traccion o desplazamiento de estructuras sensibles: como sucede
tras una Puncion Lumbar (PL) por reduccion del volumen de LCR (“ce-
falea post PL").

e Vasodilatacién: que ocurre por ejemplo después de una convulsion o
en el curso de cuadros de fiebre, hipercapnia o hipoxia.

e Otros mecanismos son los que involucran participacion de siste-
mas de neurotransmisores, como son los que se proponen actualmen-
te para explicar la génesis de la Migraia y de la Cefalea Tipo Tension.

EPIDEMIOLOGIA DE LA CEFALEA EN NINOS
La mayor parte de los datos relevantes en epidemiologia de la cefalea
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provienen de investigaciones de larga data, pero de validez actual.
Entre ellas destaca el estudio de Bille, que en 9.000 escolares encontrd
que un tercio de los nifios a los 7 afios habia sufrido dolores de cabeza
y alos 15 afios un 50% habia presentado cefalea significativa (1).

En relacion a la prevalencia de la migrafia, se sabe que aumenta desde
3% (entre 3y 7 afios) a 4 - 11% (entre los 7 a 11) y luego a 8 - 23%
(en las edades de 11 a 15 afios), con una edad media de inicio de los
sintomas de 7.2 afios en los nifios y 10.9 afios en las nifias (2).

En la experiencia personal de las autoras, alrededor de un 3% del to-
tal de consultas pediétricas anuales en un Servicio de Urgencia (Cli-
nica Las Condes) son por cefalea; con un leve predominio femenino
(50,9%); requiriendo hospitalizacién para estudio y/o manejo del dolor
en 11,2% de los casos (3).

Es destacable que, siendo éste un trastorno frecuente, 50% de los mi-
grafiosos en poblacion general no busca ayuda médica (4).

Un concepto particular y restringido a la poblacion infantil es que la
cefalea tipo tension no es un trastorno frecuente en los nifios. Un estu-
dio de prevalencia que diferencia tipos de cefalea, encontré un 11% de
nifios entre 5y 15 afios afectados de migrafia; y sélo 1% de afectados
por cefalea tipo tensién en este mismo grupo de edad. En esta misma
investigacién se encontré que la maxima prevalencia de migrafia en
nifios ocurre a los 12 afos con un 19% de afectados (5).

Estudios epidemioldgicos recientes empleando la Clasificacion de la
Sociedad Internacional de Cefaleas han encontrado una prevalencia
de cefalea recurrente de 52.2% en los adolescentes entre 12 y 17
afios, con leve predominio femenino y un aumento de frecuencia desde
42.2% a los 12 afios a 60.7% a los 17 afios de edad. Este estudio
también muestra una prevalencia de 25.9% para Cefalea Tipo Tension
y de 14.5% para Migrafa (6).

Otro estudio usando seguimiento en base a encuestas muestra que
79.6% de los nifios y 87.1% de las nifias refieren cefalea recurrente (7).

IMPACTO DE LA CEFALEA EN CALIDAD DE VIDA

En un estudio efectuado en escolares norteamericanos se informa que
més de 20% de los adolescentes refiere tener cefaleas al menos 1 vez
por semana, y 11 % de las mujeres y 3.5 % de los varones refiere
cefalea diaria. Por otra parte, los nifios con cefalea pierden el doble de
dias de escuela por afio (7.8 dias/afio) que los nifios que no sufren de
cefalea (3.7 dias/afio) (8). Aproximadamente 31% de los individuos
jaquecosos participantes del “American Migraine Study II" refirieron
perder al menos 1 dia de trabajo o escuela en los 3 meses previos a
causa de la migrafia y mas de la mitad indicaba que su productividad
escolar o laboral se reducia en al menos 50% (9). Este impacto en ca-
lidad de vida y en funcionamiento escolar y laboral es corroborado por
otros estudios que hacen énfasis en los costos individuales y sociales
derivados de la cefalea, lo que hace muy relevante el diagnéstico exac-
to y tratamiento efectivo de este trastorno (10).
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CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS

La nueva clasificacion de la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS)
da cuenta de multiples y diversos tipos de cefalea (11). Una forma de
realizar un abordaje practico es dividir las cefaleas en dos grandes
grupos:

1. Cefaleas Primarias: en las cuales existe indemnidad anatomica
de las estructuras tanto intra como extracraneanas involucradas en la
génesis del dolor. En este grupo se incluyen: Migrafia, Cefalea Tipo Ten-
sion y Cluster entre otros.

2. Cefaleas Secundarias: existe anormalidad de cualquiera de las
estructuras intra o extracraneanas asociadas al origen del dolor. En este
grupo se incluyen: infecciones (de sistema nervioso o extraencefalicas:
cavidades paranasales, orbitas, etc), hemorragias, hipertension intracra-
neana y tumores o lesiones expansivas cerebrales.

Definir en cada paciente en particular si se trata de una cefalea pri-
maria 0 secundaria es clave, puesto que es en el caso de las cefaleas
secundarias donde es perentorio un diagnostico y tratamiento adecua-
dos y oportunos.

APROXIMACION DIAGNOSTICA A LA CEFALEA DEL NINO

El diagndstico de las cefaleas primarias se basa en los criterios defini-
dos por la Sociedad Internacional de Cefalea (International Headache
Society) (11).

En tanto, el diagnéstico de las cefaleas secundarias se sustenta en la
identificacion de las causas secundarias mediante el proceso sistema-
tico de la historia clinica y el examen fisico y neurolégico completos.
Por tanto el diagnostico de una cefalea depende esencialmente de un
médico diestro y entrenado en la evaluacion y manejo de las cefaleas,
capaz de efectuar anamnesis y examen neurolégico completo.

La aproximacion a la cefalea en el nifio presenta dificultades diagnés-
ticas particulares:

e En cefalea, a diferencia de otras entidades patoldgicas no existen
marcadores biologicos que permitan certificar el diagndstico. Asi el
diagnostico es eminentemente clinico.

e Incluso en un mismo tipo de cefalea, los episodios pueden ser
polimorfos y las causas pueden variar de un individuo a otro.

e Existe asociacion de cefaleas primarias, que pueden ocurrir en un
mismo individuo y en diversos periodos de la vida, haciendo dificil se-
pararlas y diagnosticarlas.

e Los criterios diagnosticos de la IHS (Sociedad Internacional de Cefa-
lea) han sido formulados y basados poblacién adulta, existiendo crite-
rios especificos para nifios, sélo en migrafia.

e La calidad y confiabilidad de la anamnesis en el nifio varfa segin
desarrollo cognitivo y edad, y es la anamnesis precisamente la clave
del diagnéstico.

1. Anamnesis: En el enfrentamiento a un nifio con dolor de cabeza lo
primero es hacer una historia detallada y dirigida a precisar y caracte-
rizar el dolor (12).
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En la anamnesis respecto del dolor de cabeza es importante
definir 10 aspectos esenciales en la tipificacion del dolor:

1. Tipo y ubicacidn: definir si el dolor es pulséatil, opresivo, tipo pun-
tada, o si presenta caracteristicas diferentes a éstas, como ocurre en los
dolores urentes de tipo neuriticos que siguen trayectos especificos de
nervios craneanos. Ubicacion hemicranea orienta esencialmente a migra-
fia; sin embargo, en nifios la migrafia tiende a ser bilateral a diferencia del
adulto en que mantiene su localizacién preferentemente hemicranea.

2. Inicio y evolucion: a fin de definir el perfil temporal del dolor,
correlacionandolo con su localizacion. Segun perfil temporal es posible
dividir las cefaleas en:

a. Cefaleas agudas: que alcanzan el maximo del dolor en pocas horas.
Si éstas son localizadas se plantean causas como sinusitis, neuralgias,
trauma, etc. Si éstas son difusas o generalizadas se consideran como
etiologias: infecciones sistémicas o de sistema nervioso central, intoxi-
caciones, cuadros cerebrovasculares (trombosis, embolia, hemorragia)
0 causas variadas tales como la cefalea que ocurre después de una
convulsién, posterior a una puncién lumbar, post ejercicio o asociada a
hipoglicemia, alteraciones hidroelectroliticas o hipertension arterial.

b. Cefaleas agudas recurrentes: cefaleas que se suceden en episo-
dios de hasta horas de duracién. Incluyen la migrafia y sus variantes, la
cefalea de Cluster y la hemicranea paroxistica nocturna (HPN).

c. Cefaleas cronicas progresivas: aumentan en frecuencia y/o in-
tensidad en el tiempo o se asocian a otros sintomas o signos neuroldgi-
cos. Pueden ser causadas por tumores, abscesos intracerebrales, Hiper-
tension Intracraneana benigna (Pseudotumor cerebri), hidrocefalia.

d. Cefaleas crénicas no progresivas: se presentan en general por
largos periodos y pueden tener diversas causas: cefalea tipo tension,
post concusional, 0 asociadas a trastornos psiquiatricos como depre-
sion, ansiedad, o reacciones de ajuste entre otras.

3. Frecuencia: es esencial definir cudntos episodios por semana, mes
o afio ha tenido el nifio y desde qué edad. Si este dato es dificil de ob-
tener o no es confiable puede surgir en futuras entrevistas con el nifio
y su familia luego de solicitar se lleve un registro mensual o calenda-
rio de cefaleas. Este registro servira, no solo para definir la frecuencia,
desencadenantes o factores asociados al dolor, sino también para eva-
luar la respuesta a las terapias en el tiempo. El calendario de cefaleas
debe incluir el ausentismo escolar como indice de gravedad y repercu-
sion de la cefalea en la vida del nifio.

4. Duracion y horario: se investiga dirigidamente la ocurrencia de
cefalea en la madrugada o si despierta al nifio en la noche o en la
madrugada. Las cefaleas tipo tension son preferentemente vespertinas,
y las cefaleas por hipertension endocraneana fundamentalmente de
madrugada.
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5. Inicio, aura y desencadenantes: los sintomas iniciales mas fre-
cuentes de tipo visual (escotomas centellantes) pueden ser dificiles de
describir para un nifio. Solicitar que dibuje los elementos que ve al inicio
de la cefalea pueden permitir al examinador objetivar la presencia (en el
caso de migrafia clasica) o ausencia de aura (en la migrafia comdn).

6. Caracteristicas del dolor: a fin de precisar si la cefalea es pre-
dominantemente pulsatil, lo que es mas comln en migrafia; opresiva,
mas frecuente en cefaleas no migrafiosas o urente en dolores de tipo
neuriticos.

7. Intensidad del dolor: puede estimarse empleando escalas de do-
lor especiales para nifios basadas en las expresiones faciales de dolor
y/o preguntando acerca de la repercusion en las actividades de la vida
diaria o limitaciones que presenta el nifio cuando tiene cefalea: si debe
dejar de hacer tareas, deporte, juegos; o si debe acostarse y dormir.

8. Sintomas asociados: investigar acerca de la presencia de nauseas,
vomitos, molestias con la luz (fotofobia) o con los ruidos (fonofobia)
que son caracteristicas asociadas mas frecuentemente a cefalea migra-
flosa que a cefalea tipo tension.

9. Agravantes y atenuantes: explorar acerca de situaciones y ali-
mentos que se describen asociados a migrafia (exceso o déficit de sue-
fio, cafeina, alimentos con alto contenido en glutamato, etc). De suma
importancia es investigar el uso excesivo de medicamentos pregun-
tando cuantos y cudles medicamentos se utilizan diaria, semanal y/o
mensualmente en el tratamiento del dolor, asi como también farmacos
usados habitualmente para el tratamiento de otras enfermedades.

10. Finalmente completar la anamnesis investigando:
-Sintomas neuroldgicos especificos: déficit o sintomas positivos sen-
soriales, motores o sensitivos, que orientan a aura o definitivamente
cefalea secundaria.

-Antecedentes familiares de jaqueca y de cualquier otra morbilidad fa-
miliar que pudiera o no estar relacionada a jaqueca.

-Historia médica y pediatrica completas.

Il. Examen neuroldgico del nifio con cefalea: Un detallado exa-
men neuroldgico es esencial, especialmente en cefaleas secundarias,
considerando que la mayoria de los nifios con tumores cerebrales
tienen signos neuroldgicos objetivos al examen. El examen debe in-
cluir:

1. Examen fisico general, con medicién de signos vitales, temperatura
y presion arterial.

2. Examen de la piel: en busca de manchas café con leche, petequias,
etc. Debe buscarse dirigidamente los diferentes signos cutaneos de
sindromes neurocutaneos, especialmente neurofibromatosis (manchas
café con leche) y esclerosis tuberosa (manchas hipocromas), que se
asocian frecuentemente a lesiones intracraneanas.

3. Medicion de circunferencia craneana: la circunferencia craneana
debe ser medida incluso en nifios mayores dado que el aumento lenta-
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mente progresivo de la presion intracraneal causa macrocefalia.

4. Buscar signo de Mc Ewen o “de la olla cascada” presente en proce-
S0S expansivos intracraneanos.

5. Auscultacion de drbitas y craneo en busca de soplos y/o frémitos
presentes en malformaciones vasculares o fistulas arteriovenosas de
alto flujo.

6. Examen neuroldgico completo: sin olvidar un examen mental rigu-
roso (conciencia, orientacién temporo-espacial y situacional, lengua-
je, afectividad); fondo de ojo (obligado en la evaluacion del nifio con
cefalea), pares craneanos, examen motor, sensitivo, marcha y examen
cerebeloso, para concluir con la bisqueda de signos meningeos.

SOSPECHA DE TUMORES DE SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
(SNC) EN EL NINO CON CEFALEA

Leucemias, linfomas y tumores del sistema nervioso central constituyen
mas de la mitad de los casos de cancer en nifios. Y entre estos, los tumo-
res del Sistema Nervioso Central representan la segunda neoplasia mas
frecuente en la infancia y la primera causa de los tumores sélidos (13).

La cefalea es un sintoma inicial frecuente, que en nifios chilenos con
tumores del SNC se ha observado en el 62,5% de los casos (14). Por-
centajes similares se informan en series extranjeras, sin embargo, la
probabilidad de que la cefalea sea secundaria a una lesion ocupante
de espacio intracraneana es baja. Esta informacion respecto de pro-
babilidades de tener un tumor cerebral en un nifio con cefalea es de
gran importancia pues es frecuentemente solicitada por los padres al
consultar por primera vez con su hijo por este sintoma (Tabla 1) (15).

Otros predictores de una lesion ocupante de espacio son: cam-
bio de patrén del dolor (aumento en severidad, intensidad o cambios
en caracteristicas de él) y la ocurrencia de crisis epilépticas. Los factores
presentes en cefaleas debidas a lesiones intracraneanas se presentan
en la Tabla 2. Elementos claves presentes en nifios con lesiones intra-
craneanas incluyen alteracion del examen mental, anormalidad de los
movimientos oculares, alteracion del fondo de ojo, asimetria motora o
sensitiva, alteracion de la coordinacion y anormalidad de los reflejos
osteotendineos (16). Por otra parte, los elementos que orientan a hi-
pertension intracraneana se sefialan en la Tabla 3.

TABLA 1. TIPIFICACION DE RIESGO Y PROBABILIDAD DE TUMOR DEL SNC (15)

RIESGO CARACTERISTICAS CLINICAS PROBABILIDAD DE TENER UN
TUMOR DEL SNC
Riesgo Cefalea no migranosa, de mas de 6 meses de evolucion como 0.5a2/10.000
bajo sintoma Unico y examen neurolégico normal
Riesgo Migrafa y examen neuroldgico normal 1-6 /1000
intermedio
Riesgo Cefalea + predictores de lesion ocupante de espacio: Cefalea de 1a8/100
alto menos de 6 meses de evolucion, relacionada al suefo, vomitos,
confusion, ausencia de aura visual, ausencia de historia familiar de
migrafia, examen neuroldgico anormal

TABLA 2. SIGNOS Y SINTOMAS QUE ORIENTAN A
LESIONES INTRACRANEANAS EN CEFALEA (16)

TABLA 3. CARACTERISTICAS DE LA CEFALEA
ASOCIADA HIPERTENSION INTRACRANEANA (16)

1. Cefalea que ocurre en ausencia de cefalea previa
2. Severidad ("“el peor dolor de cabeza de la vida")
3. Cambio en un patron de cefalea cronica

4. Dolor consistentemente localizado

5. Dolor que debilita al paciente

6. Dolor que ocurre temprano en la mafana

7. Dolor asociado a sintomas o signos neurologicos

1. Generalizada

2. Agravada por la tos o maniobra de Valsalva

3. Empeora en la mafiana o al despertar

4. Severidad aumenta progresivamente

5. Se asocia a nauseas, vomitos o signos neuroldgicos
6. Pérdida de vision transitoria con cambios de postura

7. Compromiso de conciencia
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ESTUDIO DEL NINO CON CEFALEA

Segun la Academia Americana de Neurologia y el Comité de la Socie-
dad de Neurologia Pediatrica (Practice Committee of the Child Neuro-
logy Society) no existen evidencias que sustenten la recomendacién
de exdmenes de laboratorio de rutina en el estudio del dolor de ca-
beza. Se considera la posibilidad de solicitar exdmenes en un nifio con
cefalea sdlo tras una historia y examen neurolégico completos, lo que
permite definir si mas probablemente se trata de una cefalea primaria o
secundaria. Se recomienda enfaticamente no esperar que examenes de
laboratorio contesten preguntas que no se han logrado responder con
anamnesis 0 examen clinico, especialmente si se considera que estos
examenes deben ser pedidos o realizados con algunas especificaciones
determinadas (requieren anestesia en nifios pequefios) o si involucran
altos costos.

La Puncién lumbar es indispensable en un paciente febril con rigidez
de nuca a fin de identificar una meningitis viral o bacteriana. También
esta indicada en el estudio de la Hipertension Intracraneana benigna
(Pseudotumor cerebri ) para confirmar el diagnéstico mediante la me-
dicién de Presion de Liquido Cefalorraquideo (LCR). Si existen anorma-
lidades al examen neuroldgico, la puncién lumbar debe ser realizada
solo después de contar con neuroimégenes y estd contraindicada en
sospecha de lesidon expansiva intracraneana.

El electroencefalograma (EEG) no permite determinar etiologia ni dife-
renciar migraiia de otros tipos de cefalea. Por otra parte, alteraciones
epileptiformes encontradas en EEG de nifios con cefalea no predicen
riesgo de epilepsia futura y por tanto no esta indicado estudio ni trata-
miento “preventivo” de epilepsia (17, 18).

El estudio de Neuroimdgenes como rutina no esta indicado en nifios
con cefalea de larga data y con examen neurolégico normal. Este estu-
dio si debe ser realizado en nifios que tengan un examen neuroldgico
anormal u otros elementos en la historia 0 el examen que sugieran
compromiso de sistema nervioso central.

Existen diversos estudios que apoyan que la Resonancia Nuclear Mag-
nética es mas sensible en la deteccion de las causas secundarias de
cefalea que la Tomografia axial computada (TAC). Sin embargo debe
ser solicitada con las secuencias adecuadas segin la patologia que
se busque, lo que puede incluir secuencias arteriales y/o venosas por
resonancia u otras (19, 20).

Indicaciones de Neuroimagenes: Se recomienda fuertemente la
realizacion de neuroimagenes en las situaciones presentadas en la
Tabla 4.

SegUn Lewis las indicaciones de Neuroimégenes en cefalea en nifios
podemos dividirlas en dos grupos (Tabla 5) (21).

La solicitud de Neuroimagenes debe ser guiada por los hallazgos de
la historia y del examen y que de ellos dependera el tipo de examen y
las secuencias especificas que vamos a solicitar. Un examen incompleto
puede ser fuente de error y/o retraso diagndstico lo que puede ser
fatal.
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TABLA 4. INDICACIONES DE NEUROIMAGENES (18)

1. Cefalea de presentacion aguda o hiperaguda

2. Cefalea cuya severidad aumenta progresivamente
3. Cambio en el patron temporal de la cefalea

4. Deterioro en el rendimiento escolar

5. Cambios de personalidad

6. Aumento de la Circunferencia Craneana (CC)

7. Examen neuroldgico anormal

8. Niflo menor de 5 afios

TABLA 5. INDICACIONES “PRIORITARIAS” DE
NEUROIMAGENES SEGUN LEWIS (21)

De primera prioridad (urgente): De prioridad mediana:

1. Cefalea aguda o la peor cefalea 1. Cefalea o vomitos al

de la vida despertar
2. Cefalea “en trueno” 2. Ubicacion fija del do-
3. Cronica progresiva (empeora en lor

el tiempo) 3. Signos meningeos
4. Sintomas neuroldgicos focales
5. Examen neuroldgico anormal:
Edema de papila; alteracion de mo-
vimientos oculares; hemiparesia;
ataxia; reflejos anormales

6. Presencia de signos de Sindrome
Neurocutaneo (Esclerosis Tuberosa
o Neurofibromatosis)

7. Presencia de valvula derivativa

ventriculoperitoneal

TIPOS MAS FRECUENTES DE CEFALEA PRIMARIA EN NINOS

Migraiia en Nifos y Adolescentes:

La Migrafia ha sido definida como una cefalea recurrente, episodica, de
ubicacion unilateral, caracter pulsatil, intensidad moderada a severa,
agravacion con actividad fisica rutinaria y asociada a nauseas y/o fo-
tofobia (molestia con la luz) y fonofobia (molestia con los ruidos). De
acuerdo a la Clasificacion Internacional para las Cefaleas (ICHD) para
establecer este diagndstico se requiere:

A. Al menos 5 episodios de cefalea que cumplan con los siguientes
criterios:
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B. Duracion del episodio de 4 a 72 horas (no tratadas o con respuesta
parcial). El suefio posterior puede ser considerado parte del episodio.
En nifios se acepta un rango de duracién de 1 a 72 horas pero con
corroboracion con calendario de cefaleas.

C. Al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

1. Ubicacién unilateral. En nifios sin embargo puede ser bilateral, mas
comunmente frontal. La localizacion exclusivamente occipital se con-
siderada un signo de alarma en términos de probabilidad de etiologia
secundaria.

2. Caracter pulsatil

3. Intensidad moderada a severa

4. Agravacion con actividad fisica rutinaria o que determine evitar estas
actividades (caminar o subir escaleras)

D. Durante la cefalea al menos 1 de los siguientes sintomas:

-nauseas y/o vomitos

-fotofobia y fonofobia. En nifios esto puede ser inferido por la conducta
observada por los padres.

Esta clasificacion fue desarrollada para el estudio ordenado de estos
trastornos, sin embargo tiene limitaciones en cefalea pediatrica. En
nifios la migrafia puede ser mas breve que en adultos, y de ubicacién
bilateral. Ademas debe considerarse que la descripcion de sintomas es
dificil en nifios pequefios; las caracteristicas de la cefalea pueden va-
riar a consecuencia del tratamiento o bien sus manifestaciones pueden
cambiar como resultado de la expresion variable de un mismo fenéme-
no fisiopatoldgico en un cerebro en desarrollo (22).

Asi la sequnda edicion de esta Clasificacion (ICHD-II) ha introducido
cambios que permiten una mejor aproximacion al diagnéstico de mi-
grafia en poblacion pediatrica (23).

Se ha evaluado la sensibilidad de los criterios de la Clasificacion ICHD-
Il para el diagnostico de migrafia pediatrica, comprobandose que cuan-
do los criterios de la Clasificacion ICHD-II son modificados incluyendo
ubicacion bilateral, duracion de 1 a 72 horas, nduseas y/o vomitos, y
s6lo dos de cinco sintomas asociados (fotofobia, fonofobia, dificultad
para pensar, mareos o cansancio) aumenta la sensibilidad para el diag-
nostico de migrafia en nifios (24).

Del mismo modo se ha sugerido incluir otros elementos dentro de los
criterios diagndsticos tales como los dibujos mediante los que los ni-
fios suelen describir en la practica clinica su cefalea (25). Los criterios
actuales propuestos para Migraia sin aura en poblacion pediatrica
son los presentados en la Tabla 6.

Otros tipos de Cefalea primaria en nifos:

La Cefalea tipo Tension es considerada una cefalea episodica mas leve,
de caracteristicas diferentes a la migrafia (opresiva, bilateral o bifrontal,
sin nauseas, vomitos, foto ni fonofobia). Se ha planteado que seria
menos frecuente en nifios, sin embargo con el uso de criterios mas o
menos estrictos de la Clasificacion actual su prevalencia puede modi-
ficarse. En la actualidad sigue plantedndose como un diagnéstico de
exclusion en nifios, requiriendo descartar causas secundarias y que se
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TABLA 6. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PROPUESTOS
PARA MIGRARNA SIN AURA (24,54)

a) Al menos 5 episodios que retnen los criterios b—d

b) Cefaleas que duran 1 a 72 hrs (no tratadas o tratadas
parcialmente). El suefio posterior se considera parte del
episodio.

c) Cefalea tiene al menos 2 de las siguientes caracteristicas:

i) Ubicacion bifrontal/bitemporal o unilateral.

i) Caracter pulsatil u opresiva (puede ser inferido por la conducta
del nifno).

iii) Intensidad moderada a severa (usando escalas de dolor0a 10
basadas en expresion facial).

iv) Cefalea agravada o que determina que el nifio evite actividad

fisica habitual (puede ser inferido por la conducta del nifio).

d) Durante la cefalea al menos 1 de:

i) Nauseas y/o vomitos (puede ser inferido por la con-
ducta del nifo).
i) Dos de cinco sintomas: fotofobia, fonofobia, dificultad

para pensar, mareos, 0 cansancio.

e) No atribuido a otro trastorno.

lleve un registro calendario riguroso que permita una caracterizacion
certera de ella.

Las cefaleas con sintomas autonomicos y especialmente la cefalea de
Cluster puede iniciarse a cualquier edad, comenzando en general mas
tardiamente, con un promedio de edad de inicio en torno a los 20 afios
(26). La aproximacion diagndstica es similar a lo descrito en adultos.

Tratamiento de la cefalea en el nifio:

El tratamiento de la cefalea en el nifio depende de la causa del dolor,
por lo que es crucial definir diagndstico etioldgico (cefalea primaria
versus secundarias).

En cefaleas secundarias la terapia se basa en el tratamiento de la
causa, es decir: tratamiento de infecciones (de sistema nervioso o ex-
traencefalicas: cavidades perinasales, drbitas, etc), manejo de causas
vasculares (hemorragias, trombosis, disecciones arteriales, vasculitis
entre otras); tratamiento de tumores o lesiones expansivas cerebrales y
manejo de hipertension intracraneana, cuando ésta se produce.

En cambio en Cefaleas Primarias el tratamiento incluye medidas ge-
nerales comunes a todas las cefaleas primarias y medidas especificas
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dirigidas a los distintos tipos de Cefaleas Primarias (Migrafia, Cefalea
Tipo Tension y Cefaleas con sintomas Autonémicos).

Medidas Generales:

Parte del tratamiento es explicar al paciente y a sus padres el diagnos-
tico. Muchos de los pacientes y sus familias consultan para conocer el
origen del dolor y saber si existe la posibilidad de tener un tumor cere-
bral. Por ello una anamnesis, y examen fisico rigurosos pueden permitir
al médico informar de la causa mas probable de su cefalea y del riesgo
de tener un tumor cerebral de acuerdo a las caracteristicas e historia
del dolor. Cuando se estima un riesgo bajo, esta sola informacién tran-
quiliza al nifio y su familia, y permite establecer las bases para una
buena adherencia a tratamiento.

Objetivos generales que se plantean al iniciar un tratamiento
son:

1. Reducir la frecuencia, duracién y gravedad (intensidad) de los epi-
sodios.

2. Disminuir la discapacidad o repercusion de la cefalea en la vida del
nifio.

3. Prevenir y/o limitar el uso excesivo de medicamentos.

4. Educar en prevencion de desencadenantes y manejo precoz del dolor.

Puede dividirse en medidas de tratamiento farmacolégicas y
no farmacolégicas

Tratamiento No Farmacolégico:

Se instruye al nifio y su familia en la necesidad de incluir en el registro
de cefaleas (calendario) una mencion acerca de factores precipitantes
comunes, para identificarlos y luego evitarlos. Es importante considerar
que no todos los factores desencadenantes de migrafia son iguales
en la totalidad de los migrafiosos, por tanto deben ser evaluados por
separado en cada paciente, sin eliminar simultdneamente dos o mas de
ellos. Precipitantes cominmente mencionados en migrafiosos son:

e Exceso o privacion del suefio.

e Cambios de horario o alteracion del ciclo suefio vigilia.

e Ayuno o saltarse comidas.

e Algunos alimentos: queso, alcohol, aditivos, aspartamo, cafeina, be-
bidas cola, chocolate, hamburguesas, salchichas.

e Trastornos hormonales: menstruacion.

o Factores ambientales: luminosidad excesiva, olores, altitud, cambios
climaticos o de presion atmosférica.

e Ejercicio.

o Estrés y ansiedad.

e Farmacos y drogas: Anticonceptivos orales, anorexigenos, cocaina.

Tratamiento Farmacolégico:

Incluye alternativas de tratamiento “agudo” o del episodio doloroso y
aquellas de manejo preventivo, las que han sido ordenadas en los Para-
metros Practicos de la Academia Americana de Neurologia y revisadas
segun la evidencia en poblacion pediatrica (27, 28).

Recientemente se ha incluido en el tratamiento agudo el uso de tripta-
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nos, como también topiramato (29) y levetiracetam (30) en profilaxis de
migrafia. Como tratamientos coadyuvantes se mencionan suplementos
como el coenzimo Q10 (31) y el extracto de raiz de una planta: la
Petasita (Petasites hybridus o ruibarbo salvaje) que podria ser Util en
prevencién de migrafia en nifios (32).

Tratamiento Agudo (Tabla 7):

Un tratamiento agudo se considera efectivo si pone término a un epi-
sodio de cefalea y permite al nifio retomar sus actividades habituales
en 1 a 2 horas, sin recaida. En nifios los farmacos mas utilizados son
los antiinflamatorios no esteroidales (AINE) (ibuprofeno, naproxeno) y
analgésicos como el acetaminofeno.

La eficacia de cualquiera de estos farmacos depende de: uso precoz
(apenas se inicie el dolor), dosis efectivas (7.5-10.0 mg/kg en caso de
ibuprofeno) y uso limitado idealmente a 2 episodios por semana para
evitar sobreuso.

De los dos estudios de eficacia de ibuprofeno en nifios, en uno éste
fue superior a placebo y también a acetaminofeno a la 1 hora y a
las 2 horas de la administracién (33). En tanto, en el segundo estudio
los resultados con ibuprofeno a dosis de 7.5 mg/kg fueron similares a
placebo (34).

En episodios de migrafia severa estos farmacos pueden ser ineficaces,
en cuyo caso estan indicados farmacos especificos como los triptanos.
Entre ellos sdlo el sumatriptan nasal ha sido aprobado para uso en
migrafia en adolescentes en Europa, no asi en Estados Unidos.

La mayorfa de los estudios doble ciego placebo-controlados en adoles-
centes con diferentes triptanos concluye que éstos son efectivos y bien
tolerados en este grupo etario. Sin embargo en estos estudios destaca
una alta respuesta a placebo, lo que hace que los resultados sean esta-
disticamente menos significativos que lo informado en adultos.

TABLA 7. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE
FASE AGUDA EN MIGRANA (44,54)

Farmacos inespecificos:
analgésicos /AINE

Farmacos especificos:
uso ocasional

Acetaminofeno 10-20 mg/kg Sumatriptan 25,50-100 mg

via oral Zolmitriptan 2,5- 10 mg

Bunrof g Rizatriptan 5-10mg

I 5-10 mg/kg vi
uproteno | mgikg via Naratriptan 2,5 mg

ora

Naproxeno 2,5- 5 mg/ kg

via oral

* Asociar antieméticos
cuando hay nauseas y
vomitos.
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En las recomendaciones practicas de la Academia Americana de Neu-
rologia aparecen como efectivos ibuprofeno y sumatriptan nasal, y ace-
taminofeno como probablemente efectivo en migrafia en adolescentes.
Otros estudios muestran que los resultados con zolmitriptan (nasal 5
mg) (35) y con almotriptan (tabletas 12.5mg) fueron estadisticamente
significativos sobre placebo en adolescentes de modo semejante a
lo descrito en adultos (36). Por otra parte Sumatriptan RT en tabletas
de 100 mg fue efectivo en el tratamiento del dolor y de los sintomas
migrafiosos (nduseas, vémitos, foto y fonofobia), disminuyendo la ne-
cesidad de uso de “farmacos de rescate” 2 horas post administracion,
con escasos efectos adversos. Se propone asi como una alternativa te-
rapéutica promisoria en adolescentes, que requiere alin ser confirmada
con estudios controlados (37).

Después de elegir el farmaco y acordar con el paciente las expectativas
respecto del tratamiento de su cefalea, es imprescindible educar al pa-
ciente con relacion al riesgo de sobreuso de farmacos de fase aguda,
puesto que éste puede generar aumento en la frecuencia de la cefalea
o cefalea por rebote y requerir cese completo de la medicacion para
recuperarse.

Tratamiento Preventivo (Tabla 8):

Cuando hay un aumento en la frecuencia de la cefalea sobre 3 a 4
episodios al mes con repercusion en actividades de la vida diaria, se
plantea el uso de tratamiento preventivo. Para la decision de iniciar un
tratamiento preventivo es esencial contar con un registro confiable de
los episodios de cefalea (calendario, Tabla 9) por un periodo de tiempo
minimo; e idealmente con una valoracion del impacto de la migrafia
en la vida del paciente pedidtrico, para lo cual existen diversas escalas,
entre las que destacan las escalas de PedMIDAS 'y PedsQL (38, 39).

El objetivo central del tratamiento preventivo es reducir la frecuen-
cia de episodios e impacto de la migrafia en la vida del nifio. Esto
durante un tiempo razonable que permita descontinuar la terapia
preventiva, manteniendo sélo medidas de manejo no farmacoldgico
y tratamiento agudo cuando se requiera. Esto debe ser definido junto
a cada paciente y aunque no hay recomendaciones absolutas, en la
mayoria de los casos se puede retirar el tratamiento profilctico una
vez que la frecuencia de los episodios de dolor sea menor a 1 a 2
cefaleas al mes por 3 a 6 meses. Esto puede variar por ejemplo segln
el periodo del afio escolar. Es frecuente observar en la practica clinica
que los nifios “mejoran” de sus cefaleas en vacaciones, por lo que esta
época puede ser adecuada para reducir la profilaxis. Por el contrario
los episodios pueden empeorar al inicio del afio escolar por lo que éste
suele ser un periodo no recomendado para retirar medicacion.

Entre los farmacos catalogados como preventivos de migra-
fia destacan:

1. Farmacos antiepilépticos

2. Farmacos antidepresivos (especialmente triciclicos) (40, 41)

3. Farmacos antiserotoninérgicos

4. Farmacos antihipertensivos, incluyendo beta-bloqueadores (42) y
bloqueadores de canales de calcio (43).
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TABLA 8. CONSIDERACIONES DE MANEJO
PREVENTIVO EN MIGRANA (44,54)

-Orientar y tranquilizar al
paciente.
-Explicar las caracteristicas

benignas del cuadro.

Considerar tratamiento
profilactico en > 3
crisis/mes o intensidad que

determina incapacidad.

-Puede tener remision
espontanea. -ldentificar comorbilidades.
-Educar en importancia de -Iniciar dosis bajas.
tratamiento agudo precoz -Duracién del tratamiento
con AINE y reposo. inferior a 12 meses.
Explicar que Tratamiento
profilactico es necesario

en 1/3 de los pacientes

Los Pardmetros Practicos de la Academia Americana de Pediatria men-
cionan la flunarizina del grupo de los bloqueadores de canales de
calcio, como el farmaco probablemente més efectivo en profilaxis de
migrafia y puede ser empleado con este objetivo (44), pero no esta
disponible en EE.UU.

Farmacos antiepilépticos usados en profilaxis de migrafia son el dival-
proato de sodio y el topiramato (ambos aprobados para este efecto
en adultos) (45); como también: gabapentina, levetiracetam y zoniza-
mida.

En nifios la dosis efectiva preventiva de migrafia para la mayoria de
estos antiepilépticos no ha sido establecida. En general se inicia en
dosis bajas y se aumenta segUn tolerancia en forma gradual en 6 a 8
semanas hasta dosis inferiores a las empleadas en epilepsia (46).

Un estudio reciente mostrd que topiramato (100 mg al dia) fue efec-
tivo y bien tolerado en pacientes pediétricos con migrafia, reduciendo
ntmero de dias y episodios al mes con migrafia, y requerimientos de
farmacos de rescate (47).

La eleccion del farmaco preventivo va a depender de cada paciente en
particular y de los efectos adversos asociados a los farmacos en uso. Asi
flunarizina y valproato pueden ser farmacos menos indicados en nifios
migrafiosos con sobrepeso, el propranolol contraindicado en nifios mi-
grafiosos asmaticos o con insuficiencia cardiaca y el topiramato utilizado
con precaucion por los eventuales efectos en el rendimiento cognitivo,
especialmente en un nifio 0 adolescente en etapa escolar (48).

Otros agentes mencionados como preventivos en migraia son la
riboflavina (49); coenzimo Q10 (50); y el extracto de raiz de la planta
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TABLA 9. CALENDARIO DE CEFALEAS

NOMBRE:

DIA 112(3|4|5(6|7|8(9(10|11|12{13|14|15({16(17|18|19(20|21|22|23|24/|25(26|27|28(29(30|31

manana

tarde

noche

INTENSIDAD DEL DOLOR
(mayor intensidad en el dia)

Escala1a 10

FARMACOS QUE TOMA

ALIVIO DEL DOLOR

0: nada; 1: minimo alivio; 2:
alivio moderado 3: alivio
completo del dolor

FACTORES RELACIONADOS

Menstruacion

Ejercicio Fisico

Tabaco

Consumo de cafeina,
bebidas cola, chocolates,
etc.
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Petasita (Petasites hybridus o extracto de ruibarbo salvaje) (51), cuya
utilidad en nifios no ha sido alin establecida.

La clave para el éxito del tratamiento preventivo es iniciar con una do-
sis baja aumentandola en forma lenta y gradual hasta un nivel que sea
efectivo y esté libre de efectos adversos significativos para el paciente.
Esto requiere que el paciente y su familia comprendan que este proceso
puede tomar varias semanas a meses.

Las dosis més efectivas atn no han sido establecidas en los nifios,
sin embargo las guias usadas en adultos pueden ser de utilidad en
adolescentes.

Se estima que cerca de un tercio de los adolescentes migrafiosos tiene
indicacion de terapia preventiva pero en la practica solo la recibe me-
nos del 20%. Por ello se requieren estudios prospectivos que evallen
eficacia del tratamiento preventivo en este grupo etario y si la interven-
cion precoz modifica la evolucion de la enfermedad (52).

Tratamiento No Farmacoldgico o Manejo bioconductual:

Las medidas no farmacolégicas o también denominado manejo biocon-
ductual corresponden a un tercer nivel de abordaje terapéutico. Esto
implica normalizar el estilo de vida del paciente pediétrico y establecer
a largo plazo habitos de estilo de vida saludables.

El manejo bioconductual puede ser dividido en: educacion en adheren-
cia a tratamiento, medidas de estilo de vida e intervenciones psicolégi-
cas, incluyendo entrenamiento en relajacion mediante biofeedback.

La educacion en adherencia a tratamiento consiste en educar al nifio
y su familia respecto de: su tipo de cefalea, las medidas de tratamiento,
plan de tratamiento del episodio agudo y a largo plazo, y reconocimien-
to de las dificultades que limitan el éxito del tratamiento.

Las medidas de estilo de vida incluye la identificacion de desencade-
nantes de migrafia: nutricién inadecuada, alimentos especificos, sal-
tarse las comidas, alteracion del ciclo suefio vigilia; y la educacion en:
limitacién de la ingesta de cafeina, ejercicio programado, adecuada
hidratacion y nutricion (53, 54).

Intervenciones psicoldgicas incluye entrenamiento en técnicas de re-
lajacion asistidas por biofeedback que han mostrado ser efectivas en
poblacion pediétrica (55, 56).

En suma:

Avances en el estudio de las cefaleas en nifios y adolescentes han
permitido reconocer esta condicién y comprender los mecanismos
subyacentes y las caracteristicas de los diferentes tipos de cefalea en
poblacién pediatrica.

El diagndstico es esencialmente clinico lo que exige al médico, en-
frentado al paciente pediatrico con cefalea, experticia en la realizacion
de una 6ptima anamnesis y un riguroso examen neuroldgico, dirigidos
a caracterizar la cefalea y a definir si se trata més probablemente de
una cefalea primaria o secundaria. En la cefalea cronica y episodica el
registro de los sintomas en un calendario es esencial para seguimiento,
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identificacion de desencadenantes y evaluacion de respuesta a los tra-
tamientos implementados.

Una vez hecho el diagnéstico, el plan de tratamiento deber ser indi-
vidual para cada paciente y debe incluir manejo agudo del episodio,
medidas no farmacoldgicas y manejo preventivo si fuese necesario.
Una serie de alternativas farmacolégicas estan disponibles, con indica-
ciones cada vez mejor definidas, incluyendo el uso de triptanos en ado-
lescentes. Sin embargo se requiere mayor investigacion en poblacion
pediatrica que permita ampliar las opciones terapéuticas y contar con
medidas de evaluacion de respuesta a largo plazo.
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