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Tratamiento de las cefaleas

INTRODUCCION

Aunque parezca paraddgjico, no es senci-
llo tratar correctamente a un paciente pedia-
trico con dolor de cabeza. Las cefaleas en la
infancia deben tratarse de forma individuali-
zada, teniendo en cuenta factores tan impor-
tantes como la edad del paciente, la frecuen-
cia de las crisis, la existencia o no de un aura,
la intensidad del dolor y, por supuesto, la acti-
tud familiar, que cobra un importante papel
en la infancia, ya que esta situacion va a reque-
rir el uso justo y necesario de los fdrmacos en
la edad infantil. En muchas ocasiones, nos
vamos a encontrar con que, en los nifios, va
a ser suficiente una terapéutica sintomatica
con analgésicos. Pero también es verdad, que
en otras ocasiones la puesta en marcha de un
soporte psicolégico basado en terapias con-
ductuales y ejercicios de relajacién puede ser
necesario para reducir, de forma considera-
ble, tanto la frecuencia como la severidad del
dolor (Rufo Campos M, 1999).

Dejaremos de un lado el tratamiento de
las cefaleas que tengan un origen sintomati-
co que, como es evidente, debe encaminarse
al tratamiento de la causa subyacente de las
mismas. En este sentido, hay que recordar la
importancia del tratamiento de las cefaleas
por vasodilatacion simple de los vasos intra-
y extracraneales, y el de las vasculitis infla-
matorias, que son enfermedades multisisté-
micas aunque no excesivamente frecuentes
en la infancia (Rufo Campos M, 2001). Mas
importantes, por su frecuencia y las implica-
ciones que llevan, serén los tratamientos de
las alteraciones de la presion intracraneal, de
las alteraciones metabolicas (hay que tener la
precaucion de evitar ayunos prolongados) y
del gran grupo de las cefaleas secundarias a
procesos otorrinolaringolégicos o de sus
estructuras vecinas, con especial atencion al
cuidado y correcto tratamiento de las afec-
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ciones del oido medio, que son las mas fre-
cuentes en la infancia. A pesar de que de
forma clésica las cefaleas de causa oftalmolo-
gica parecian ser frecuentes en la infancia,
cuando se analizan las grandes series (Rufo
Campos M y cols., 1996), se observa que no
son tan numerosas como se pensaba en un
principio, y en la mayoria de los casos son
referidas a defectos de refraccion facilmente
corregibles, defectos en la motilidad ocular o
patologia infecciosa o inflamatoria de los ane-
xos oculares, facilmente tratables.

No hay que olvidar que, considerando la
tendencia creciente de la prevalencia de las
cefaleas en la infancia serd necesario, en la
mayoria de las ocasiones, realizar un correc-
to diagndstico diferencial con otras entidades
de similar expresion clinica. Para ello, sera
precisa la ejecucion de una profunda anam-
nesis y un detallado examen neurolégico ya
que, entre otras muchas causas, nos sera obli-
gado descartar la existencia de un proceso
expansivo intracraneal. Lo que debe quedar
absolutamente claro es que el tratamiento de
las alteraciones oculares, dentales, masas intra-
craneales y enfermedades psicégenas, resul-
ta competencia de los especialistas corres-
pondientes, por lo que en este apartado nos
limitamos a ofrecer un enfoque general sobre
el manejo de las cefaleas en el nifio, y suge-
rir algunas pautas terapéuticas para aquellos
trastornos que sean mds frecuentes en la edad
pedidtrica.

Aun reconociendo que para el manejo
general de las cefaleas en la infancia debe ser
necesaria la adopcion de medidas individua-
lizadas en relacién con las caracteristicas del
dolor y con los rasgos concretos de cada
paciente, podemos disefiar un abordaje tera-
péutico que contemple tres vertientes fun-
damentales: psiquica, somdtica y social, dejan-
do margen a la introduccién de variables
individuales. Es imprescindible que el trata-
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miento se realice en tres fases bien determi-
nadas:

1. Identificacion de los factores que pue-
dan desencadenar las crisis dolorosas,
ya que de todos es desconocido que, por
ejemplo, al menos un 70% de los migra-
flosos reconocen alguin elemento con capa-
cidad para desencadenar sus ataques. Una
vez identificados estos factores, procede-
remos a su modificacién o a su supresion.

2. Tratamiento de la fase aguda del dolor
mediante la prescripcién de aquellos far-
macos que se consideren los idéneos,
tanto para eliminar el dolor como para
hacer desaparecer la sintomatologfa acom-
pafiante, como la fotofobia o las nduseas.

3. Prevencion de la recurrencia de las cri-
sis de cefaleas. Para ello tomaremos las
medidas psicoterapéuticas, ambientales,
dietéticas o farmacoldgicas que sean nece-
sarias, en funcién de la intensidad del dolor,
de su frecuencia, de la discapacidad que
genere y de la posible ansiedad familiar.

Como no puede ser de otra forma, en el pre-
sente estudio nos detendremos en primer lugar
en la identificacién y posterior eliminacién de
aquellos factores que puedan producir dolor
de cabeza en el niflo, para pasar posteriormente
al tratamiento de la fase aguda y por ultimo al
tratamiento preventivo de las cefaleas. En la
mayoria de las cefaleas primarias, es basico
explicar al paciente o a sus familiares més cer-
canos de forma detallada el alcance y la reali-
dad de su problema, con lo que en la mayoria
de las ocasiones se evitan un importante nime-
ro de crisis dolorosas (Artigas Pallarés ], 1999).
Es preciso dar una informacion clara y accesi-
ble acerca del diagndstico sindrémico y dete-
nerse en las causas que han podido provocar-
lo, para posteriormente consensuar con los
familiares las distintas actitudes terapéuticas.
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FACTORES DE INFLUENCIA
EN LAS CEFALEAS INFANTILES

A pesar de que mas de la mitad de los
pacientes afectos de cefaleas reconocen algu-
nos elementos que son capaces de desenca-
denar sus dolores, somos conscientes de las
escasas posibilidades de modificar muchos de
ellos. Pero si podemos ejercer un control
potencial sobre algunos de ellos, como ocu-
rre con el ejercicio fisico, las alteraciones del
sueno, o el ayuno prolongado. Y, de hecho,
son muchos los trabajos que han podido
demostrar que el primer tratamiento profi-
lactico de una cefalea crénica debe pasar por
identificar la posible existencia de un factor
subyacente desencadenante (Rufo Campos y
cols., 1995; Blau N y Thavapalan M, 1988;
Campos ], 1993; Mortimer MJ, 1992). En una
amplia serie de 167 nifos con cefaleas con
edades comprendidas entre los 2 y los 14 anos,
(Rufo Campos y cols., 1995) encontramos un
44,22% de pacientes en los que se relacioné
la cefalea con algun factor que pudiese ser con-
siderado como desencadenante del proceso
doloroso. El desencadenante cuantitativamente
mds importante fue el estrés psiquico, segui-
do de los esfuerzos fisicos, los ruidos de media-
na-alta intensidad, los estimulos luminosos
intensos, los cambios posicionales de cabeza,
traumatismos previos, y la ingesta especifica
de algun alimento. De todas formas, es posi-
ble que exista una susceptibilidad individual
de caracter genético, que favorezca la apari-
cién de cefaleas en estos pacientes, ya que ante
unas mismas condiciones, unos pacientes
desarrollan cefaleas y otros no.

De forma clésica se ha relacionado el habi-
to alimentario con la aparicion de las crisis de
migrafias (Berg MM y Braham ], 1994) espe-
cialmente cuando se consume cacao o algunos
de sus derivados. Por regla general, el choco-
late, los citricos, los frutos secos, el queso y
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otros productos derivados de la leche, son los
principales factores que influyen en la pro-
duccién de las cefaleas infantiles. Algunos nifios
presentan igualmente un aumento en el nime-
ro de dolores de cabeza, si consumen en exce-
so refrescos que contengan cafeina. La mayo-
ria de estos nifios ingieren mas de dos latas de
refrescos diarias. En determinados pacientes
pudiera provocarse la cefalea por la existencia
de una alergia alimentaria debido a un factor
atopico. En este sentido, se han encontrado
niveles especificos de IgE muy altos en el suero
de estos nifios, en relacién con determinados
componentes de la dieta (Savi E y Rancini C,
1989). Cuando se establece una relacién cier-
ta entre un tipo de comida y la aparicién de
una determinada cefalea, la retirada de dicho
alimento de la dieta diaria puede resultar muy
util. No obstante, hay que recordar que los
desencadenantes dietéticos no afectan a todos
los pacientes, y que no lo hacen siempre, por
lo que se deben realizar dietas restrictivas solo
en aquellos pacientes en los que se demuestre
de forma clara su implicacion. Por ultimo, es
necesario resaltar la importancia que puede
tener la existencia de algtn tratamiento con-
comitante, ya que un gran nuimero de farma-
cos (vitamina A, reserpina, indometacina, etc.)
pueden exacerbar las crisis de migrana. Como
pauta general, debe recomendarse a los pacien-
tes con cefaleas una vida sana, con un suefio
regular, la realizacién de un moderado ejerci-
cio fisico y el cumplimiento de una dieta equi-
librada.

TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA

El tratamiento de la cefalea en la fase
aguda, no suele ofrecer en general demasia-
das dificultades. La respuesta a los analgési-
cos convencionales suele ser mejor en el nifio
que en el adulto. Sin embargo, es necesario
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racionalizar el uso de los analgésicos, con el
fin de evitar algunos problemas secundarios
a un mal uso de la medicacién, o evitar la cro-
nificacién de la cefalea como se ha comenta-
do en anteriores capitulos.

En la préctica el tratamiento agudo de las
cefaleas no suele estar orientado por unas nor-
mas basadas en datos obtenidos a partir de la
experimentacion clinica. Se acostumbra a recu-
rrir a las mismas medidas utilizadas para tra-
tar otros problemas de alta prevalencia en la
edad infantil en los cuales es preciso comba-
tir el dolor: otalgia, fiebre, dolor abdominal,
etc. En la mayorfa de casos posiblemente no
exista ninguna objecién razonable para que
los padres adopten las medidas sobre cuya efi-
cacia tienen experiencia. Sin embargo, cuan-
do las cefaleas son frecuentes o importantes
es preciso adoptar estrategias basadas en una
valoracién razonada del caso.

Medidas ambientales

Las medidas ambientales deben ser la pri-
mera forma de intervencién ante una cefalea
aguda. Nunca deben pasarse por alto pues ade-
mas de su eficacia, generan en el nifio un habi-
to de conducta que le va a ser muy util para
convivir con su cefalea si ésta tiende a cronifi-
carse. Consisten en llevar al nifio a un lugar
tranquilo, con poca luz y sin ruido, y dejarlo
descansar o dormir durante un periodo de tiem-
po. El suefio es el método mds aconsejable para
abortar un episodio de cefalea. El hecho de que
las cefaleas infantiles sean de menor duracion
que en el adulto, sumado al efecto beneficioso
del suefio (Bruni y cols., 1999), conduce al ali-
vio del episodio en un gran numero de casos.
Si se motiva al nifio para reposar cada vez que
tenga cefalea, posiblemente se evitard el uso de
la cefalea como medida de obtencién de ganan-
cias secundarias, puesto que para el nifio no
suele ser apetecible descansar a no ser que
padezca una cefalea de una cierta intensidad.
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Es frecuente en un episodio migrafioso que
el nino no tenga apetito. En estos casos no
se le debe insistir, pues ello no hard mds que
agravar la cefalea y favorecer los vomitos.

Es conveniente advertir en el colegio,
mediante un informe médico, que se tome en
consideracion si un nifio es propenso a pade-
cer crisis de migrafia, para permitirle adoptar
las medidas recomendadas en el propio colegio.
Ello puede incluir la administracion de algin
analgésico segun la pauta preestablecida.

Analgésicos convencionales

Es preciso iniciar el tratamiento de ataque
con analgésicos suaves y a dosis moderadas,
evitando una escalada medicamentosa que
puede conducir a tener que enfrentarse a situa-
ciones complejas, por motivo de haber ago-
tado la eficacia de los farmacos de primera
linea. También es preciso tener muy presente
evitar el uso continuado de analgésicos pues-
to que puede generarse una cefalea crénica
por abuso de analgésicos (Simon, 1998). A
pesar de la alta prevalencia de la cefalea en
la infancia, existen pocos estudios sobre pau-
tas terapéuticas en la fase aguda (Evers, 1999).
El unico analgésico que ha sido valorado en
un estudio controlado para tratar la cefalea
infantil es el ibuprofeno (10 mg/kg), el cual
result6 superior al paracetamol (15 mg/kg)
(Hamalainen ML y cols., 1997).

Dada la excelente tolerancia del ibuprofe-
no en la infancia, debe ser la primera reco-
mendacion. Es preciso asegurarse que se esta
administrando una dosis correcta, antes de
minusvalorar su eficacia.

Otra opcién complementaria es la meto-
clopramida. Para los adultos existe un consi-
derable numero de estudios, sobre la efica-
cia de la metoclopramida, tanto en su
utilizacion en forma aislada (Tfelt-Hansen y
cols., 1995), como asociada a los salicilatos
(Hugues y cols., 1997), al paracetamol (Toko-
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la, 1988) y al naproxeno (Saadah, 1997).
Incluso se ha sugerido que la metocloprami-
da asociada a salicilatos puede ser tan eficaz
como el sumatriptan oral (Tfelt-Hansen y cols.,
1995). Se piensa que la metoclopramida puede
ser til por su efecto antidlgico y antiemético;
pero también de forma indirecta disminuye la
motilidad gastrica, con lo cual mejora y ace-
lera la absorcion de las drogas administradas
simultdneamente por via oral.

En los nifos la metoclopramida es un far-
maco bastante utilizado, aunque es conve-
niente advertir sobre los posibles efectos extra-
piramidales. Las combinaciones con un
analgésico pueden ser las mismas que han sido
propuestas para los adultos.

Triptanes

Aunque el uso de los triptanes en la infan-
cia ha merecido alguna atencién en los ulti-
mos afos, no deja de sorprender el escaso
numero de trabajos que se ha realizado, en
comparacion con los adultos. Las primeras
experiencias sobre el uso de triptanes en edad
pedidtrica se realizaron con un nimero bajo
de pacientes y sin grupo control. Puesto que
la primera presentacion de sumatriptan que
salié al mercado fue la via subcutdnea, los estu-
dios iniciales en nifios se realizaron utilizan-
do esta via de administracion. Si bien los resul-
tados fueron favorables (McDonald, 1994;
Linder SL, 1996), la administracién por via
inyectable puede resultar mal aceptada por los
nifios, que de entrada pueden preferir tener
dolor de cabeza a recibir una inyeccion.

En un estudio cruzado llevado a cabo por
Hamalainen y cols. en 1997, sobre la eficacia
en migrana infantil del sumatriptén por via oral,
la opinion de los pacientes se decantaba, con
una elevada significacién estadistica, en favor
del sumatriptan sobre el placebo. Sin embar-
go, debido a las caracteristicas Unicas de la
migrafia en nifos y adolescentes: 1. las crisis



Tratamiento de las cefaleas

de migrafia en el nifio tienen una menor dura-
cién que en el adulto; 2. el suefio interrumpe
y aborta la crisis con mayor facilidad en el nifio
que en el adulto; 3. los ataques en el nifio o
adolescente suelen ser menos severos; 4. en los
ninos el efecto placebo es mayor; ha sido difi-
cil demostrar en pacientes jovenes la eficacia
del sumatriptan oral, y de otros triptanes en
comprimidos, que son los formacos de eleccién
en la migrana de los adultos. Con sumatriptan
se demostré que este hallazgo era una conse-
cuencia de la forma en la que el farmaco se
administré mas que en la propiedades inhe-
rentes del farmaco. La disponibilidad de suma-
triptan intranasal permite que los beneficios del
tratamiento especifico para la migrafia se ampli-
en a nifios y adolescentes.

Alan Rapaport dirigi¢ el estudio SUMA
3003. Se utiliz6 en 46 centros de Estados Uni-
dos un disefio doble ciego con sumatriptdn
intranasal (sumatriptdan SN) a las dosis de 5,
10 y 20 mg y spray nasal de placebo. Se tra-
taron de este modo 653 pacientes. En esta oca-
sién los resultados fueron muy favorables, con
significacién estadistica en casi todos los paré-
metros sometidos a valoracion. El sumatrip-
tan intranasal tenia un efecto superior al pla-
cebo en: mejoria de la cefalea a las dos horas
de la administracién, desaparicion de la crisis
a las dos horas, y desaparicion de la fotofobia
y fonofobia. El unico efecto secundario signi-
ficativo fue el mal sabor de boca que aparecia
entre el 20 y el 30% de los pacientes.

A partir de esta evidencia Michael A. Uebe-
rall, en Erlangen (Alemania), llevé a cabo dos
estudios abiertos. El primero con 14 nifios
prepuberales (Ueberall y Wenzel, 1999) y el
segundo con 58 nifos de edades entre 4 y 11
anos. En ambos estudios se seleccionaron
pacientes con migrafia refractaria a otras medi-
caciones convencionales. Los resultados fue-
ron similares en los dos trabajos. La tasa de
mejoria con sumatiptdn SN a las dos horas se
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situaba alrededor del 80% y la desaparicion
total de la crisis alcanzaba algo mas del 60%.
La desaparicion de nauseas, vomitos, fonofo-
bia y fotofobia oscilaba entre el 70 y 80%. Un
estudio mas reciente con nifios de 5y 12 anos
también ha mostrado resultados positivos
(Hershey y cols.; 2001).

Los estudios a mayor escala sobre la efi-
cacia de los triptanes por via nasal, en ado-
lescentes son los de Winner y cols. y Rothner
y cols., ambos publicados en el afio 2000.

En el trabajo de Winner se compard la efi-
cacia y tolerancia del sumatriptan intranasal
(5, 10, y 20 mg) con placebo para tratar la
migrafia en adolescentes. El estudio se realizo
randomizado, doble ciego, con grupo con-
trol placebo en 653 adolescentes de 12 a 17
afnos. Se valoro la mejoria de la cefalea a las 2
horas, la desaparicion de cefalea, la presencia
0 ausencia de sintomas asociados, la recurrencia
de la cefalea y el uso de medicacién de resca-
te. Se valord la tolerancia y la inocuidad de
acuerdo con la presentacion de afectos adver-
sos, cambios en el ECG, signos vitales, examen
fisico y anélisis de laboratorio. La mejoria a
la hora de la administracién de sumatriptdn
intranasal era de 56%, comparada con el 41%
en el placebo. La mejoria, a las 2 horas, tam-
bién fue significativamente mejor con suma-
triptdn intranasal que con placebo (66% fren-
te a 53%, respectivamente). La desaparicion
completa de la cefalea también fue significa-
tivamente mejor con sumatriptdn intranasal
que con placebo (36% frente al 25%, respec-
tivamente). El mal sabor de boca fue el efec-
to adverso mas comun (2, 19, 30, y 26% para
placebo, 5, 10 y 20 mg, respectivamente). No
se reportaron efectos secundarios importan-
tes.

El estudio de Winner, que abarca un
numero importante de pacientes, se basa en
un disefio randomizado y doble ciego con pla-
cebo. Ello permite intuir que sus conclusio-
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nes son sélidas. Los datos mas importantes a
destacar, son la buena tolerancia del suma-
triptdn intranasal y la mejor respuesta que con
el placebo; aunque las diferencias con el pla-
cebo tampoco son espectaculares.

El trabajo de Rothner fue un estudio pros-
pectivo, multicéntrico, abierto, de 1 afio de
duracién en crisis de migrafia multiple, en
adolescentes de 12 a 17 anos. Después del
tratamiento inicial con sumatriptan intrana-
sal 10 mg, podia ajustarse la dosis reducién-
dola a 5 mg o aumentandola a 20 mg, a cri-
terio del investigador, para optimizar la
tolerancia o la eficacia. Se evaluaron las reac-
ciones adversas, las constantes vitales, lo sig-
nos ECG, fisicos y las variables de laborato-
rio. Se comput¢ a las dos horas la mejoria de
la cefalea, (reduccién del dolor morderado/
intenso, previo a la dosis, a un dolor
leve/ausente después de la dosis) y la ausen-
cia de dolor (desaparicion del dolor morde-
rado/intenso). Un total de 437 pacientes reci-
bieron tratamiento para 3.272 episodios, con
3.675 exposiciones a la medicacion. La mayo-
ria de reacciones adversas fueron alteraciones
del gusto (33%). E1 4% de los pacientes aban-
donaron la medicacién prematuramente a
causa de las reacciones adversas. Se produjo
una reaccién adversa grave, consistente en
una isquemia del nervio facial. E1 76% de
pacientes, tratados con 10 mg, notificaron
mejoria de la cefalea a las 2 horas. La ausen-
cia de dolor a las 2 horas se produjo en un
43% de los pacientes del grupo de 10 mg. Los
autores concluyen que el sumatriptén intra-
nasal fue bien tolerado y resulto eficaz en el
tratamiento durante 1 afio de episodios mul-
tiples de migrafia en adolescentes.

El trabajo de Rothner es un intento de
replicar los datos anteriores y ampliar la infor-
macién a partir de una muestra mds grande.
Cabe objetar que en este caso no se utilizo
grupo control con placebo, aunque como dato
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positivo debe sefalarse que se pudieron valo-
rar 3.675 exposiciones a la medicacion, ade-
mds de tomar en consideracion el efecto a largo
plazo, durante un ano. Las conclusiones son
similares al estudio anterior tanto para su efi-
cacia como para su tolerancia, y ademads se
pone en evidencia que la eficacia no tiende a
reducirse con el uso repetido el farmaco. El
unico efecto secundario importante registra-
do fue una isquemia del nervio facial que se
habia resuelto a los 10 meses. Sin embargo,
no quedé claro que dicha reaccién adversa
estuviera relacionada con el sumatriptén intra-
nasal, puesto que dicho paciente padecia
simultdneamente una sinusitis esfenoidea.

Nuestra conclusion, a la vista de los datos,
es que sumatriptdn intranasal han demostra-
do en nifios y adolescentes, unas cifras de res-
puesta favorable similares a las del adulto. La
tolerancia es muy buena, y que duda cabe que
progresivamente se irdn incorporando al arse-
nal terapéutico del neuropediatra o pediatra.
Los triptanes son, y con evidencia el suma-
triptan intranasal, una medida de gran utili-
dad cuando no hay una buena respuesta a los
analgésicos convencionales.

Pauta de tratamiento para la crisis

de migrafia
Como normas generales se recomienda:

1. Administrar la medicacion analgésica lo
mds pronto posible.

2. Asociar siempre que sea posible las medi-
das generales que contribuyen a abortar o
mejorar la crisis (descanso en un lugar con
poca luz, tranquilo y silencioso, intentan-
do conciliar el suefio). Empezar siempre
por los analgésicos més suaves y a las dosis
menores.

3. Advertir sobre el uso prolongado de los
analgésicos.

4. Tomar en consideracion el efecto rebote
que puede aparecer.
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TABLA I. TRATAMIENTO ABORTIVO
DE LA CRISIS DE MIGRANA EN EL NINO

13 opcion: cualquiera de las siguientes

¢ Ibuprofeno (10 mg/kg/dosis)

¢+ Naproxeno (10 mg/kg/dosis)

*  Acido acetilsalicilico (10 mg/kg/dosis)

Si no mejora anadir a cualquiera de los
anteriores:

+  Metoclopramida (0,2 mg/kg/dosis)

2 3 opcion:

*  Sumatriptan nasal: 20 mg

5. Elnino debe ser auténomo, en la medida
posible, sobre el uso de los analgésicos.
Puede acudir al colegio llevando habitual-
mente el analgésico, por si puede reque-
rirlo, o bien instruir a los profesores sobre
cémo deben actuar.

Los farmacos que pueden usarse para
combatir las crisis de migrafa se ilustran en
la tabla 1.

Puesto que no existen datos que indiquen
una superioridad en su capacidad analgésica
entre los farmacos de la primera opcion se
puede recomendar en primer lugar el ibupro-
feno, por ser el que tiene menos efectos secun-
darios. La adicion de metoclopramida es con-
veniente en los casos en los que no se obtenga
una respuesta con el analgésico aislado. Tam-
bién es conveniente la adicion de Metoclo-
pramida cuando habitualmente exista un com-
ponente importante de nduseas y vomitos.

VALORACION EVOLUTIVA DE LA
EFICACIA DE LOS ANALGESICOS

Es necesario después de una primera reco-
mendacion, establecer un seguimiento orien-
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tado a valorar la eficacia de las medidas acor-
dadas y la tolerancia de la medicaciéon. Con
este fin se puede proponer al nifio que vaya
anotando sus episodios de cefalea en la hoja
de registro de episodios de cefalea (Anexo 1).
En un apartado de esta hoja de registro se
incluye la valoracién subjetiva de la eficacia
del analgésico utilizado. Se puede proponer
el uso alternativo de dos opciones distintas.
Tras haber anotado durante varios episodios
cual a sido la respuesta, se podra establecer
cual es la mas eficaz para cada nifo.

También es conveniente que el nifio trate
de identificar si ha existido un factor desen-
cadenante, con el fin de que pueda evitarse en
un futuro la exposicién a la situacion que le
desencadena una crisis de migrana. Este dato
debe constar en la hoja de registro, puesto que
intentar recordarlo con carécter retrospectivo
es muy dificil y poco fiable.

TRATAMIENTO PROFILACTICO
DE LAS CEFALEAS EN LA INFANCIA

Tratamiento psicoldgico

Generalmente la tension mantenida y el
estrés crénico, han sido los factores psicoldgi-
cos que se han relacionado con las cefaleas en
la infancia y en la adolescencia. Actian como
desencadenantes en su aparicion, especial-
mente en la cefalea de tipo tension. En nifios
que presenten cefaleas y ademds tengan una
gran labilidad emocional, es muy frecuente
encontrarse durante el interrogatorio de una
crisis de cefaleas, con problemas escolares,
familiares o personales que son capaces de des-
bordar las exigencias escolares o de su entor-
no, con lo que aparece una patologia psico-
légica asociada (Di Blasi y Fejerman, 1997)
Entonces, la cefalea repercute ademas en la
calidad de vida del nifio, disminuyendo su ren-
dimiento escolar y aumentando los trastornos
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psicosométicos, como la ansiedad y la depre-
sion. Por este motivo, es conveniente la utili-
zacién en pacientes con cefaleas, de unas esca-
las de deteccion del nivel de estrés, ansiedad,
o depresion, ante la posibilidad de que sea
necesario derivar al nifio a un psicélogo para
desenmascarar un posible conflicto, causante
de la cefalea. En este sentido, la cefalea tipo
tension puede ser simplemente una respuesta
somadtica ante una situacién de estrés, que ha
sido generado por una situacién determina-
da que el nifo es incapaz de manejar, y que
por lo tanto lo desborda. Como es 16gico pen-
sar, el éxito en la desaparicion del dolor de
cabeza estd basado en su rapida deteccion, y
en la puesta en marcha precoz del tratamien-
to psicolégico. Solo en ocasiones, es necesario
recurrir al uso de la medicacién ansiolitica.
En los ultimos afios se ha iniciado el tra-
tamiento de las cefaleas mediante retroali-
mentacion (biofeedback) y terapia de relajacion
(Duckro y Cantwell-Simmons, 1989; Well-
born, 1997; Blanchard y Andrasik, 1989; Mue-
ller, 2000) A pesar de que en un principio eran
muy pobres los resultados, la evidencia posi-
tiva al aplicar estos tratamientos en pacientes
con migrafia comun y cefaleas tipo tension,
hacen que haya que tener en cuenta esta posi-
bilidad. Ha podido ser demostrado que de los
niflos sometidos a este tipo de terapia, entre
el 60 y el 80% tienen una reduccion de la seve-
ridad del dolor o una significativa disminu-
cion de la frecuencia de las crisis dolorosas.
Estudios comparativos con terapia medica-
mentosa, muestran que dicho porcentaje de
mejoria es incluso superior en muchas oca-
siones, a la obtenida con la administracion de
farmacos, siempre y cuando el tratamiento
tenga una duraciéon minima de un afio.

El tratamiento farmacoldgico profilactico
En la infancia, inicamente se recomienda
el uso de medicacién de forma profildctica, en
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funcién de la frecuencia de las crisis, de su
duracion y de su intensidad, y siempre que la
respuesta al tratamiento farmacoldgico en la
fase aguda no haya corregido la cefalea de
forma satisfactoria.

El tratamiento farmacoldgico profilcti-
co en las cefaleas tensionales, debe reco-
mendarse en las cefaleas de tensién créni-
cas, o en aquellas otras, que siendo
episddicas, obliguen a tomar analgésicos
durante mas de 8 dias al mes. Como en las
crisis migrafiosas el dolor suele ser mucho
mas intenso, es recomendable iniciar un tra-
tamiento profildctico en alguna de las
siguientes situaciones: 1. cuando el nifo
tenga una frecuencia de sus crisis igual o
superior a tres crisis mensuales, incluso aun-
que los episodios respondan al tratamiento
farmacoldgico; 2. cuando teniendo menos
de tres crisis al mes, estas presentan algunas
de las siguientes caracteristicas: a) crisis muy
intensas y/o incapacitantes; b) cuando las
crisis se asocian con manifestaciones neu-
roldgicas focales, y ¢) cuando los procesos
dolorosos son de una duracién excesiva
(Grupo de estudio de cefalea de la SEN.
2001). Hay que recordar, que tanto la cefa-
lea tensional episédica como la migrafa,
pueden pasar de ser episddicas a ser diarias
o casi diarias, por el abuso de la medicacién
sintomatica.

Aunque en la cefalea tensional el trata-
miento preventivo farmacoldgico estd mucho
menos sistematizado que en la migrafa, si se
estd de acuerdo en que los farmacos a usar en
primera linea son los antidepresivos tricicli-
cos. Y a pesar de que su mecanismo de accion
no estd ain determinado, si parece estar claro
que en un gran porcentaje, el efecto sobre la
cefalea es independiente de su accién antide-
presiva (Bendtsen y cols., 1996). El compuesto
mas utilizado es la amitriptilina o la clorimi-
pramina como segunda opcion si no ceden
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con la anterior. En caso de resistencia, pode-
mos asociar una benzodiacepina o cambiar a
otros antidepresivos de nueva generacién que
son inhibidores de la recaptacion de seroto-
nina, como la fluoxetina o paroxetina, aun-
que parecen ser menos eficaces que otros anti-
depresivos triciclicos en el control de las
cefaleas. En la infancia, debe iniciarse el tra-
tamiento con dosis muy bajas de amitriptili-
na, en torno a los 10-25 mg diarios adminis-
trados a la hora de acostarse, pudiéndose
incrementar dicha dosis hasta llegar a los 75
mg/dia. De todas formas, los efectos benefi-
ciosos no se obtienen hasta casi la finalizacion
del primer mes de tratamiento. Si pasados cua-
tro meses tras el inicio de la medicacién pro-
filactica la frecuencia de las crisis ha dismi-
nuido de forma considerable, iniciaremos una
retirada escalonada de la medicacién, dismi-
nuyendo la dosis total en una cuarta parte cada
dos o tres dias.

Si los procesos dolorosos se acompanan
de contractura musculares, puede ser util la
administracion durante breves periodos de
tiempo de antiinflamatorios no esteroideos,
como el naproxeno sédico (Jensen y cols.,
1998) En condiciones excepcionales, se han
utilizado infiltraciones locales con anestésicos
y corticoides en los puntos dolorosos. Si lo
que se asocia es un estado de ansiedad, serd
necesario la asociacion de ansioliticos duran-
te algun tiempo. En estos casos, es necesario
evitar la aparicién de efectos adversos o depen-
dencias farmacoldégicas, por lo que necesita-
remos realizar revisiones mucho mas fre-
cuentes.

Partiendo de la premisa de que la migra-
fia nunca se va a curar por completo, su enfo-
que terapéutico habra que realizarlo en la
doble vertiente de abortar y prevenir sus cri-
sis. En los nifos, el empleo de medicacion
debe reservarse a las situaciones en las que
previamente hayan fracasado otros medios
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de controlar las crisis dolorosas (Smeyers,

2001). Hay que recordar que una droga es

considerada como efectiva en una profilaxis,

cuando desde el punto de vista estadistico
ha sido mejor que el placebo en uno o mas
ensayos de control a doble ciego. La admi-
nistracién de un farmaco preventivo en la
migrafia se realiza en funcién de la frecuen-
cia e intensidad de las crisis de migrafa, y la
respuesta previa a los tratamientos sintoma-
ticos. El problema en la infancia se plantea
cuando debemos elegir un farmaco para ini-
ciar la profilaxis. Para ello, debemos basar-
nos en una detallada anamnesis que nos
oriente en el conocimiento del enfermo y de
sus crisis dolorosas, y en el perfecto cono-
cimiento de la medicacién, de sus beneficios,
de sus riesgos y de sus efectos adversos.

Como norma general, hay que recordar que

el tratamiento profildctico de la migrafia debe

iniciarse en monoterapia, mantenido al
menos durante un mes, y con una duracién

aproximada entre 3 y 6 meses (Anexo II).

Debemos proceder a la retirada gradual de la

medicacién para evitar el efecto rebote del

farmaco, siendo deseable que dicha medica-
cién mantuviese su efecto, tras su supresion.

Los farmacos a utilizar se encuadran dentro

de varios grupos que iremos analizando por

separado.

* Bloqueadores beta-adrenérgicos. La prin-
cipal referencia farmacologica en la profila-
xis de la migrafia la constituye el propano-
lol, con ensayos en la infancia desde hace
casi 30 afios, (Ludvigsson ], 1973) a pesar
de lo cual sigue siendo un farmaco de pri-
mera linea en la prevencién de la migrafa.
Su mecanismo de accion no esta suficien-
temente aclarado, ya que la idea de que pre-
venian los espasmos arteriales, esté actual-
mente en desuso, y parece poco probable
que tengan una accién inhibitoria central.
Cuando se han realizado estudios clinicos
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comparativos en diversos antimigrafiosos,
se ha demostrado que la eficacia del pro-
panolol es similar en su grado de eficacia
ala de la flunarizina o el pizotifeno. Nume-
rosas publicaciones (Pascual ], 1989; Ludin
HP 1989; Lutschg ] y Vassella E 1990) esta-
blecen las cifras de respondedores a esta
medicacion entre un 51 y un 75% de los
pacientes. La dosificacion del farmaco es
muy variable, debiéndose de comenzar en
los nifios con dosis bajas de 2 a 4 mg/kg/dia
hasta alcanzar una respuesta eficaz, algo que
se consigue con cifras alrededor de 40 a 120
mg/dia repartida en dos o tres dosis. El pro-
panolol esté contraindicado en nifios asma-
ticos, y como todos los betabloqueantes,
estd especialmente indicado en pacientes
migrafiosos que asocian ansiedad, estrés,
hipertension arterial o temblor esencial. Son
relativamente frecuentes los efectos adver-
sos, como el cansancio, astenia, opresion
torécica, alteraciones del suefio y aumento
de peso (Shimell CJ y cols., 1990).

Existen otros beta-bloqueantes con dife-
rentes caracteristicas, pero todos con la
misma eficacia antimigrafosa. Entre ellos,
el nadolol que se utiliza a una dosis de 50-
100 mg/dia y el atenolol a dosis entre 80
y 160 mg/dia. Aunque se carezca de una
amplia experiencia en la infancia de estos
farmacos, tienen la ventaja de permitir su
administracién en una sola dosis diaria,
como consecuencia de su larga vida media.
Antagonistas del calcio. Los calcioantago-
nistas, constituyen una opcion importante
en el tratamiento profildctico de la migrafia.
El farmaco mas representativo de este grupo,
por su probada eficacia y la enorme expe-
riencia clinica de los diversos ensayos tera-
péuticos, es la flunaricina, que es un deri-
vado de la cinaricina, pero que cuenta con
la ventaja de poder ser administrada en una
sola toma, al tener una vida media muy pro-
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longada. Acttia mediante el bloqueo de los
canales del calcio en el interior de la neu-
rona, y la liberacién especifica de serotoni-
na, ya que tiene una afinidad especifica sobre
los receptores serotoninérgicos 1 y 2. Las
Unicas limitaciones de uso de este formaco,
son los posibles efectos adversos que pre-
senta, y que pueden hacerse mas eviden-
tes en la infancia. Entre ellos, destaca una
posible sedacidn, ganancia ponderal, y la
posibilidad de entrar en un estado depresi-
vo. De forma reciente se han comunicado
casos de posibles efectos extrapiramidales
en pacientes con pautas prolongadas de uso
de esta medicacion (Montastruc JL y Senard
JM, 1992). Se administra en dosis tnica noc-
turna, que habitualmente en los nifios es de
2,5-5 mg por via oral, aunque en casos
excepcionales puede llegarse a los 10 mg.
Estas dosis rara vez producen efectos adver-
sos cuando se administran en pautas inter-
mitentes de 3-6 meses, y su eficacia clini-
ca es considerable, pero debe advertirse a
los familiares que el inicio de la respuesta
clinica puede tardar entre 2 y 8 semanas.
Cuando se han realizado estudios de gran-
des poblaciones en la infancia, ha podido
ser demostrada la eficacia de esta droga en
estas edades, llegando a cifras de respon-
dedores a la medicacion que oscila entre un
66% y un 75% de la muestra (Pothman R,
1987; Sorge F y Marano E, 1985; Guidetti
Vy cols., 1987).

Existen otros antagonistas del calcio, pero
no han mostrado tener una eficacia mayor
que la flunarizina. Se han utilizado los deri-
vados dihidropiridinicos, como la nicardi-
pina (a una dosis de 40-60 mg) o el nimo-
pidino (a dosis de 90-120 mg, pero con el
inconveniente de tener que repartirlo en
3 6 4 tomas), intentando buscar una mejor
tolerancia, con la ausencia de efectos cola-
terales. También el verapamilo se ha utili-
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zado de forma eficaz en el tratamiento pre-
ventivo de la migrafia, administrado a una
dosis de 240-320 mg/dia, pero en la infan-
cia su uso estd limitado por los importan-
tes efectos adversos que puede producir
(parestesias, insuficiencia cardiaca, bloqueo
auriculo-ventricular, etc.) (Tfelt-Hansen P,
1997; Fonzari M y cols., 1994).

Antagonistas serotoninérgicos. De forma
clasica, este grupo de farmacos represento
un pilar esencial en el tratamiento profildc-
tico de la migrafa, hasta que la persisten-
cia de sus efectos adversos (sedacion, ganan-
cia ponderal) provocé una disminucion
gradual en su consumo. Su mecanismo de
accion, se basa en el antagonismo que ejer-
ce sobre los receptores 5-HT?2 (5 hidroxi-
triptamina o serotonina) implicados en la
fisiopatologia del dolor migrafnoso. En este
grupo se incluyen la ciproheptadina, el pizo-
tifeno y la metisergida. En la actualidad, el
pizotifeno, que tuvo un aceptable grado de
eficacia clinica, ha sido précticamente aban-
donado por presentar efectos colaterales que
hacen dificil mantener esta droga en unas
pausas de varios meses de duracion (Capil-
deo Ry cols., 1990). La metisergida dejo de
comercializarse en nuestro pais como con-
secuencia de comprobarse que podria pro-
vocar una fibrosis infamatoria. En el tiempo
en que se utilizo, se habia mostrado como
un farmaco de gran utilidad en la profilaxis
de la migrafia, cuando se manejaba de forma
correcta, algo que sucedia cuando se emple-
an dosis no superiores a los 6-8 mg, se ins-
tauraba de forma gradual y se realizaban inte-
rrupciones periddicas del farmaco. Por el
contrario, la ciproheptadina es aun utiliza-
da con mucha frecuencia en el tratamiento
preventivo de las migrafias en la infancia,
donde el efecto que presenta sobre el ape-
tito se muestra como una gran ventaja en
nifios anoréxicos o de bajo peso. Las dosis
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que suelen manejarse en la infancia oscilan
entre los 4 y 16 mg repartidas en varias dosis
diarias. Ademés del aumento de peso, se han
descrito otros efectos adversos, como la apa-
ricién de un sindrome anticolinérgico cen-
tral, somnolencia, y distorsion en la secre-
cién de insulina y somatotrofina (Watemberg
NM y cols., 1999).

Antidepresivos. Aunque no constituyen
en forma alguna una droga de primera linea
en la prevencion de la migrafia en la infan-
cia, su manejo esta justificado por su meca-
nismo de accién, que se sitda a nivel de los
receptores serotoninérgicos 5-HT2, de
forma independiente de su efecto antide-
presivo. De todas formas, su principal indi-
cacion serfa la de aquellos pacientes migra-
flosos en los que se asocia un estado
depresivo o en los casos de cefaleas mix-
tas en las que la migrafia coexiste con una
cefalea tensional. A pesar de que en la
infancia existen escasos estudios que
demuestren la eficacia de estos formacos,
es indudable que en la préctica clinica dia-
ria, el uso de los antidepresivos triciclicos
se ha mostrado de una gran efectividad en
los ninos. La principal droga que se utili-
za es la amitriptilina, que es un antidepre-
sivo triciclico inhibidor de la recaptacion
de serotonina de forma no selectiva, a dosis
mas baja que las necesarias para obtener
un efecto antidepresivo. Y aunque la dosi-
ficacion suele ser muy variable, entre los
nifios afectos de migrafia, la dosis habitual
oscila entre 12,5 y 75 mg diarios adminis-
trados en una sola toma. Su administra-
cién estad contraindicada en pacientes con
arritmia cardiaca, insuficiencia cardiaca
congestiva e hipertensién ocular (Sorge F
y cols., 1982; Noone JE 1977).

En la actualidad, se estdn comercializan-
do varios farmacos inhibidores selectivos
de la recaptacién de serotonina, como
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la paroxetina, fluvoxamina o sertralina,
pero la experiencia clinica es aun escasa,
por lo que no es posible extraer conse-
cuencias sobre el beneficio de su utili-
zacion en la infancia. Si estd ya mas
demostrado, el uso restringido de fenel-
zina (a una dosis de 10-15 mg al dia
administrada en tres tomas) y fluoxeti-
na (entre 20 y 40 mg en una sola toma
por las mafanas) en la profilaxis de la
migrafia. De todas formas, son farmacos
con importantes efectos adversos y que
interaccionan con diversos farmacos y ali-
mentos, por lo que hay que ser muy cui-
dadosos en su prescripcion.
Antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). De forma excepcional, en la infan-
cia pueden utilizarse AINE en la preven-
cién de las cefaleas migrafiosas, cuando
fracasan los farmacos de primera linea.
Estas drogas ejercen una accién sobre la
inflamacion estéril que acompana a la cefa-
lea vascular, y que se localiza en la pared
arterial. Su accién antiagregante plaque-
taria evitaria la posible hiperagregacion
con liberacién de las sustancias vasoes-
pasticas que se asocian a la crisis migra-
nosa. El medicamento de este grupo mas
utilizado es el dcido acetil salicilico, bien
de forma aislada o asociado a dipiridamol,
pero administrado en dosis mucho mas
bajas que las habituales.

Los farmacos anticonvulsionantes. Estu-
dios actuales usando técnicas de diag-
noéstico por la imagen, sugieren que la
activacion del sistema nervioso central,
por el exceso de actividad de los recep-
tores glutaminérgicos, y la depresién
resultante de la propagacion glutamato-
dependiente puede ser el fundamento de
la patogenia de la migrafia (Welch KM y
cols., 1990). El resultado inmediato de
esta teoria, fue el inicio de diferentes ensa-
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yos clinicos con los farmacos anticonvul-
sionantes como agentes profildcticos de
las crisis migranosas. Los recientes avan-
ces en los estudios de las canalopatias, y
los trabajos bioquimicos y farmacologi-
cos que demuestran la existencia de diver-
sas alteraciones en los niveles de diversos
aminodcidos con accién neuroexcitadora
(aspértico, glutdmico) y neuroinhibidora
(GABA), ha acrecentado atin mas el inte-
rés del uso de estas drogas en la migrafa.
La primera y mas convincente evidencia,
result6 de la utilizacion del valproato sodi-
co por sus propiedades gabaérgicas (Klap-
per J, 1997), ya que otras experiencias
con los denominados antiguos farmacos
antiepilépticos, (carbamacepina, fenitoi-
na y fenobarbital) fueron simples experi-
mentos anecdoticos. La droga atraviesa la
barrera hematoencefédlica y aumenta la
concentracién de GABA en varias édreas
del sistema nerviosa central. Como con-
secuencia de ello, es posible que dismi-
nuya la accién funcional de las neuro-
nas serotoninergicas a nivel del nucleo
dorsal del rafe. Otras teorfas, sittan su
accién a nivel de la hipofisis anterior o a
nivel hipotaldmico, inhibiendo la prolac-
tina, o incluso actuando de forma inhibi-
toria de la respuesta inflamatoria a nivel
de las terminaciones nerviosas presinap-
ticas del complejo trigémino-vascular
(Cutrer FM, 1997). Cuando se han reali-
zado estudios de ensayos clinicos doble
ciego en pacientes tratados con valproa-
to comparado con placebo, todos han
coincidido en demostrar la eficacia del
farmaco en la migrafia, con un porcenta-
je de pacientes respondedores que osci-
la entre el 45 y el 86,2% (Klapper ], 1997;
Ghose K y Niven B, 1998). Una vez supri-
mida la medicacion, la persistencia de la
mejoria (carry-over) varia entre el 40 y el
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60% de los pacientes. A pesar de que los
estudios no se realizaron todos con la
misma dosis, se recomienda administrar
el valproato a una dosis aproximada de
500 mg diarios repartidos en dos tomas,
que puede incrementarse hasta el doble
en caso de ineficacia clinica. Su demos-
trada efectividad, ha hecho que la FDA
americana aprobara en junio de 1996 el
valproato con la indicacién de profilaxis
en la migrafa.

Estos buenos resultados abrieron el cami-
no a otros antiepilépticos de nueva gene-
racion. De esta forma, se han realizado
varios estudios a doble ciego en pacien-
tes adultos tratados con lamotrigina y afec-
tos de migrafia con aura, con una dismi-
nucion, estadisticamente significativa, de
la intensidad y de la frecuencia de las cri-
sis dolorosas y del aura, aunque al supri-
mir el tratamiento en algunos casos se ha
producido un efecto rebote con aumento
de la duracién de las crisis (Lampl C y
cols., 1999). Se piensa que la lamotrigi-
na, por su accién glutaminérgica en el blo-
queo de los canales del sodio dependien-
tes de voltaje, interfiere sobre la génesis
de la depresién propagada cortical, y con
ello harfa disminuir o desaparecer los efec-
tos del aura.

Numerosos estudios preclinicos y clini-
cos han demostrado que el topiramato posee
un amplio espectro terapéutico (Kanda Ty
cols. 1996) Sus posibles mecanismos de
accién incluyen, una inhibicién del voltaje
dependiente de los canales del calcio y del
sodio, una intensificacién de la actividad de
los receptores GABA, y una inhibicion de los
subtipos AMPA/cainatos de los receptores
glutaminérgicos. Estas acciones, pueden con-
trarrestar la excitabilidad neuronal, que es
una posible caracteristica fisiopatolégica de
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la migrafia, y sugiere por tanto que el topi-
ramato puede ser util como agente profilac-
tico en el tratamiento de la misma (Edwards
KR y cols., 2000). A partir de estas premi-
sas son multiples los trabajos médicos que
sugieren que el tratamiento con topirama-
to puede ser eficaz en la profilaxis de la
migrafia y de la cefalea cronica diaria. La cifra
de pacientes respondedores con una mejo-
ria moderada o importante se sitta en torno
al 50-60%. Se ha utilizado en los adultos una
dosis media de 100 mg/dia, siendo aconse-
jable en los nifios, segin nuestra experien-
cia, iniciar el tratamiento con bajas dosis de
0,5-1 mg/kg de peso y dia, para ir incre-
mentando la dosis cada dos semanas hasta
alcanzar una dosis media de 4-5 mg/kg de
peso y dia administrada en dos tomas. Hay
que tener en cuenta, que en la mayoria de
los pacientes la respuesta positiva no es
inmediata, sino que es evidente transcurri-
das 8-10 semanas desde el inicio del trata-
miento. Los efectos adversos mas frecuentes
fueron las parestesias, la sedacién y la pér-
dida de peso (Von Seggern Rl y cols., 2000;
Storey JR y cols., 1999).

Desde el ano 1996, se utiliza la gaba-
pentina como droga profilactica de la migra-
fia en pacientes adultos, (Mathew N y cols.,
1996) existiendo en la actualidad tinicamente
puntuales descripciones en la infancia (Sme-
yers y cols., 2001) Este farmaco, que estruc-
turalmente se relaciona con el GABA, actua
como modulador negativo de los aminoéci-
dos excitatorios que median las reacciones
de hiperalgesia, ya que inhibe la sintesis neu-
ronal de L-glutamato. Se trataria pues, de un
modulador de la transmision gabaérgica. Su
utilizacién en la infancia tiene ademas la ven-
taja sobreafiadida de que es una droga que
resulta muy bien tolerada por los nifios y
prdcticamente no produce ningun efecto
adverso.
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Hemos tenido la oportunidad de seguir
44 pacientes afectos de migrana infantil
(69,2% sin aura) con una edad media de 10,2
anos, a los que se les ha administrado una
dosis media de 900 mg de gabapentina, repar-
tida en tres tomas. Se ha realizado un segui-
miento minimo de 6 meses, con visitas basa-
les, alos 1, 3, 6 y optativa sin tratamiento a
los 12 meses. Cuando se finalizo el periodo

J. Artigas y cols.

de tratamiento a los 6 meses, un 59% de los
casos se encontraban libre de accesos dolo-
rosos. E1 41% restante habia mostrado una
disminucién estadisticamente significativa,
tanto del numero de crisis de migrafia, como
de su intensidad y de su duracion. Ello nos
llevaria a considerar esta opcién como de pri-
mera linea en el tratamiento preventivo actual
de los procesos migrafiosos en la infancia.

Resumen

Aunque parezca una tarea fécil, no es sencillo el correcto tratamiento de un pacien-
te pediatrico con dolor de cabeza. Y en todos los casos, las cefaleas en la infancia deben
tratarse de forma individualizada, teniendo en cuenta factores tan importantes como la
edad del paciente, la frecuencia de las crisis, la existencia o no de un aura, la intensi-
dad del dolor, y la actitud familiar. El tratamiento de las cefaleas que tengan un ori-
gen sintomdtico, debe encaminarse al tratamiento de la causa subyacente de las mis-
mas. En el resto de las cefaleas, es imprescindible que el tratamiento se realice en tres
fases bien determinadas: a) identificar los factores que puedan desencadenar las crisis
dolorosas, procediendo con posterioridad a su modificacién o a su supresion; b) tra-
tar la fase aguda del dolor mediante la prescripcién de aquellos farmacos que se con-
sideren los idoneos, tanto para eliminar el dolor como para hacer desaparecer la sin-
tomatologia acompanante, como la fotofobia o las nauseas. Para ello se enumeran unas
series de medidas ambientales, y se discuten las ventajas e inconvenientes de los anal-
gésicos convencionales y de los triptanes en la infancia; c) por ultimo, en ciertas cir-
cunstancias, hay que prevenir la recurrencia de las crisis de cefaleas. Para ello tomare-
mos las medidas necesarias psicoterapéuticas, ambientales, dietéticas o farmacolégicas,
en funcion de la intensidad del dolor, de su frecuencia, de la discapacidad que genere
y de la posible ansiedad familiar. Y si es necesario un profundo conocimiento de los fér-
macos utilizados hasta ahora en los distintos tipos de cefaleas, para su correcta aplica-
cién en la infancia, con dosificaciones expresadas la mayoria de las veces en mg/kg de
peso, no es menos cierto que cada vez se estan abriendo nuevos cauces en la industria
farmacéutica, con la aplicacion de nuevos farmacos en la migrafia infantil, que aqui se
exponen, y que el profesional debe manejar con soltura.
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ANEXO 1
REGISTROS DE EPISODIOS DE CEFALEAS
Nombre: Edad:
Historia: Fecha:
FECHA:

Intensidad del dolor: (1= leve; 2=medio; 3=intenso)

Es més fuerte en un lado

Es como si me dan golpes (pulsatil)

Es como si me comprimen la cabeza (opresivo)

Me impide las actividades habituales

Aumenta cuando hago algun esfuerzo

Nauseas

Voémitos

Me molesta la luz

Me molesta el ruido

¢Cuéntas horas ha durado ? (aprox.)

He faltado al colegio

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacién visual

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacién auditiva

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacion
de hormigueo o pérdida de fuerza en alguna parte del cuerpo

Medicacion: opcion A

Medicacion: opcion B

Eficacia;

3 = mucha; 2 = regular; 1 = poca

Anotar cada episodio de dolor de cabeza senalando les caracteristicas con una (X) en la casilla
correspondiente
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Creo que por lo menos en algunas ocasiones mis cefaleas se desencadenan a causa de que:

Estoy nervioso, tengo mucho trabajo

He comido chocolate

He comido caramelos

He comido frutos secos, pipas, “‘chucherias”....

He comido productos lacteos (leche, queso, yogur)
Citricos (naranja, limén)

Otras comidas o bebidas:

Exposicion al sol

He dormido poco

He dormido mucho

He viajado

He realizado ejercicio fisico (deporte, gimansia...)
Menstruacion

Traumatismos leves (golpes, caidas)

Infecciones leves (resfriado, gripe...)

O oo o o oo oo o oo oo oo

Otras causas no especificadas, como:

Aclaraciones
A) Intensidad del dolor. Las categorias 1, 2 y 3 equivalen a:
1: cefalea leve que permite hacer una vida normal. La cefalea no impide ninguna actividad

2: cefalea que no permite que el nifo pueda desarrollar sus actividades como suele hacerlo en condi-
ciones normales. Suele estar en el sofd, sin ganas de hacer nada

3: cefalea intensa que obliga a guardar cama, o por lo menos a comportarse como cuando esta enfermo

B) Medicacion. Se refiere a la medicacion (u otra medida de tipo fisico) recomendada para aliviar los epi-
sodios de cefalea. E1 médico anota debajo de medicacion el producto o productos prescritos. Siempre
debe recomendarse que lo ingiera lo mas pronto posible en relacién con el inicio de la cefalea.

C) Eficacia. Se refiere a la impresion subjetiva del paciente sobre el efecto de la medicacién recomendada
para tratar los episodios agudos de cefaleas (no se refiere al tratamiento profilactico). A veces puede ser
util usar alternativamente dos tipos de medicacion o dosificaciones distintas. De este modo se puede
comparar, seglin las respuestas a la tabla, las distintas eficacias y asi poder conocer cual es el mejor tra-
tamiento.

D) Cuando el paciente regresa con las anotaciones se comprueba si sus respuestas coinciden con lo que
habjamos recogido en la historia. Si hay alguna discordancia o aparece una informacién no recogida ante-
riormente, se corrige la historia.

E) Es recomendable que el episodio de cefalea sea registrado una vez se haya resuelto. En los nifios peque-
flos anota las respuestas el papd o la mamé, contando con la informacién del hijo.

F) Se debe explicar a los padres y al nifio, el significado de aquellos datos que puedan parecer equivocos:
intensidad del dolor (significado de 1, 2y 3), significado de las auras y anotacién de la eficacia de la medi-
cacion.
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ANEXO 2
GUIA DEL TRATAMIENTO PROFILACTICO DE LA MIGRANA

Debe ser:

+  Cuando el dolor se cronifique o tenga una elevada recurrencia
Siinterfiere la actividad diaria y el rendimiento escolar

CONTROL DE LOS FACTORES PRECIPITANTES

Factores alimenticios

*  Problemas e higiene del sueno
* Factores hormonales

+  Control del ejercicio fisico

TRATAMIENTO PSICOLOGICO Y NEUROFISIOLOGICO

*  Entrenamiento en relajacién

*  Retroalimentacién térmica o electromiogréfica
+  Entrenamiento autégeno

+  Hipnosis

Si no cede, iniciar tratamiento segtin caracteristicas:

ANTAGONISTAS SEROTONINERGICOS
+  CIPROHEPTADINA 4-6 mg/dia
« PIZOTIFENO 1-1,5 mg/dia (no es un formaco de primera linea)

ERGOTAMINICOS
+  DIHIDROERGOTAMINA 10 mg/dia (en desuso)

BETA-BLOQUEANTES
+  PROPRANOLOL 40-160 mg/dia (farmaco de eleccion)
«  METOPROLOL 200 mg/dia

ANTAGONISTAS DEL CALCIO
+  FLUNARIZINA 5-10 mg/dia (farmaco de eleccién)

ANTICONVULSIVANTES
+  GABAPENTINA 900-1.200 mg/dia
+  TOPIRAMATO 2-5 mg/dia

ANTIDEPRESIVOS
+  AMITRIPTILINA 10-75 mg/dia
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