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1. INTRODUCCION

El presente protocolo no pretende ser un texto sobre el dolor de cabeza, el
objetivo primordial es el de clarificar los conceptosy dar las pautas sobre los
diferentes manejos diagnosticos, clinicos y terapéuticos basados en la evidencia,
tratando de encontrar el camino mas adecuadoy sustentado para que las conductas
derivadas de su aplicacion, beneficien el trabajo del médico general, establezcan
criterios practicos aun para el especialistay que al finy al cabo el mayor beneficiado
sea el paciente, objetivo final del quehacer médico.

En un primer intento no exento de errores, pero como intento pretende llegar
enforma claray concisa al manejo del problema.

Remitimos al interesado a los textos de Medicina Interna, Neurologia,
Neurocirugia y Pediatria, para la ampliacion del tema en cuanto a fisiologia,
fisiopatologia y clinica, enlos cuales encontrara aspectos de interés puesto que en
el paresente documento no se incluyen por estar fuera de los objetivos y alcances
propuestos.

2. EPIDEMIOLOGIA

Eldolor de cabeza es uno se los sintomas mas frecuentes en la practica clinica,
ocurriendo mas frecuentemente en mujeres que en hombres, estudios realizados
demuestran que el 90% de los hombres y el 95% de las mujeres sufrieron uno o
mas dolores de cabeza, un afio previo al estudio (22) (Nivel de evidencia ).

Los estudios americanos sobre migrafia muestran una prevalencia de 18% en
las mujeres y un 6% de los hombres, es decir en una proporciéon de 3:1. Algunos
estudios sefialan que el comportamiento de la entidad va en aumento en el lapso
de 1981 a 1989.

En Colombia los estudios de Pradilla y colaboradores encontraron una
prevalencia parala misma entidad de 11.6% para mujeresy de 3.4% para los
hombres, con una proporcion de 3.5:1 (23). El mismo Pradilla determina en otro
estudio una prevalencia mayor en el area urbana de 24.7%, comparada con 13.2%
del arearural (24, 23, 24), (Nivel de evidencia grado Il).

Desde el punto de vista clinico, la cefalea conlleva a unaimportancia crucial
no sélo porque es una manifestacion comun sino porlaincapacidad que genera,
elimpacto laboral esmucho mayorsise tiene en cuenta que muchasde las personas
que lasufren son aquellas que estan en etapa productiva y su ausencia del trabajo
ocasiona pérdidas econémicas gigantescas enlos paises desarrollados; en los Estados
Unidos aproximadamente 35 millones de personas sufren de migrafia, de las cuales
el 79% son trabajadores; se estima que 150 millones de dias trabajados se pierden
cada afo, lo que representa pérdidas incalculables en dinero (25) (Nivel de
evidencial).

3. CLASIFICACION

Elsistema de clasificacion de las cefaleas publicado por el comité ad hoc del
Intituto Nacional de Salud Americano, ha sido adoptado no sélo en los Estados
Unidos sino también en Europa occidental. Ninguna clasificacion es perfecta ni
esta exenta de errores o debilidades; las cuales se prestan para discusion en los
diferentes ambientes cientificos.
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El objetivo de los diferentes comités para encontrar los criterios diagndsticos
ha sido poco fructifero hasta la propuesta de The International Headache Society
(IHS) quienes sentaron las bases en 1985 para la aplicacion de sistemas operativos
con criterios diagnosticos definidos, aplicables a todos los desérdenes o asociados
al dolorde cabeza. Basados en estos estudios se publicaron susrecomendaciones.

Elresultado ha sido la aceptacion por parte de las diferentes sociedades
cientificas neurologicasy por parte del Instituto Naciénal de Salud Americano
incorporandolas a la Clasificacion Internacional de las Enfermedades (ICD-10).

La clasificacion descrita de las cefaleas incluye el diagnostico, clasificacion
diagnostica, con criterios para sus severidad, que suelen serindividuales para cada
paciente.

4. EXAMEN CLINICO DEL PACIENTE
CON CEFALEA

Enla evaluacion clinica de cualquier paciente existen parametrosimportantes,
los cuales cuando se conservany no se salen de lo comun, dan seguridad almédico
parainiciar un tratamiento luego de una excelente historia clinica, de una anamnesis
completa, de unos antecedentes personales claros, de unos antecedentes familiares
completosy de una historia personal y social adecuada.

Dentro de tales aspectos existen criterios de gravedad que hacen pensar al
clinico que se encuentra frente a una cefalea que se sale de lo cominy que portal
motivo no se le pueden aplicar los criterios comunes de un protocolo.

4.1. Signos de alarma

4.1.1. Dentro de la historia clinica

1. Ataque abrupto de una cefalea muy intensa con caracteristicas nuevas.
2. Empeoramiento de una cefalea que el paciente ya tenia.

3. Progresion en laintensidad del dolor en un periodo de dias a semanas.
4. Dolor de cabeza precipitado por el ejercicio (tos, saltar, relaciéon sexual).
5. Dolorde cabeza acompafado de sintomas de enfermedad general.

4.1.2. Dentro de la evaluacion clinica del paciente

1. Signos vitales anormales, como son hipertension, hipotension,
taquicardia o bradicardia, al igual que la presencia de fiebre.
Cambios en la funcién intelectual o en su cognicion.

Alteraciones en el estado de conciencia.

Signos de irritacion meningea.

Signos de hipertension endocraneana: papiledema, hipertensiony
bradicardia con la presencia de vomito en proyectil.

Presencia de signos o sintomas de focalizacién neurolégica (anisocoria,
hemiparestesias, hemiparesia, ataxia o afasia, o alteraciénes en los
reflejos con o sin presencia de reflejos patoldgicos) (26) (Nivel de
evidencia V).

abwnN

]
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5. EVALUACION CLINICA DEL PACIENTE
CON CEFALEA

5.1. Frecuencia y variacion de sintomas

En ocasiones es dificil diferenciar en un paciente, cuando su cefalea corresponde
amigrafia o es una cefalea de tipo tensional. Enla medida en que la frecuencia de
los episodios aumentay la intensidad de estos disminuye, se orienta mas el
diagndstico hacia la cefaleatensional.

5.2. Localizacion del dolor

75% de las cefaleas migrafiosas son predominantemente unilateralesy
alternantes. La cefalea paroxistica es siempre unilateral.

Dolor orbitario y referido ipsilateralmente, se ve en glaucoma agudoy en el
sindrome de Tolosa-Hunt (ver cefaleas secundarias).

Dolor en region frontal media en sinusitis agudas esfenoidal y/o etmoidal.

El dolorirradiado desde el oido hacia adelante, en casos de disfuncion de la
articulacion témporo-mandibular.

Dolor frontal asociado a parestesia del VI nervio craneal esindicativo de lesion
cercaala porcion petrosa del hueso temporal. Ese mismo dolor asociado a sindrome
de Horner orienta a buscar la lesion adyacente al sifon carotideo.

Fibras propioceptivas del nervio lingual comparten el nervio hipoglosoy la
segunda raiz cervical, por lo que cualquier subluxacion atlanto-axial y/o
movimientos giratorios subitos y/o bruscos, que comprometan la segunda raiz
cervical, pueden causar anormal sensacion ipsilateral, también como parestesias
occipitales, lo cual es conocido como elsindrome de lengua-nuca.

5.3. Otras consideraciones

Otras consideracionesimportantes al enfocar un paciente con cefalea, incluyen:
- Aparicion de la cefalea en edad media de la vida.
La migrafia usualmente se inicia en nifios y jdvenes, por lo que el inicio de
cefalea en edad media o después, obliga a descartar causa organica. La
cefalea de tipo tensional puede iniciarse en cualquier edad.

6. CEFALEAS PRIMARIAS

Las cefaleas primarias son entidades nosoldgicas reconocidas, que comparten
una fisiopatologia definida en algunas de ellas poco clara, otras con caracteristicas
familiares, hereditarias, con presentaciones clinicas muy bien establecidas, alteradas
porla presentacion individual y por su especialidad se diferencian de otras formas
de eventos dolorosos conocidos como causantes o desencadenantesy que por
estarazon son llamadas cefaleas secundavias.

6.1. Migrana

La migrafia es una entidad con caracteristicas nosolégicas especiales, con una
etiologia mas o menos definida como genética, con presentaciones especiales en
lanifiezy con unos criterios diagndsticos establecidos por la International Headache
Society.
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La migrafia tiene su origen en cuanto ala fisiopatologia en tronco por activacion
de centros nerviosos del tallo y mesencéfalo, desencadenando una onda de
activacion con propagacion hacia areas corticales occipitales, causando episodios
deinflamaciony alteraciones no solo vasculareslocales, sino fenomenologia en el
eje hipotalamo hipofisiario, circulatorio, alterando la funcion plaquetaria, elsistema
digestivo por medio de la distribucion del nervio vago y con la activacion de
neurotransmisores que desencadenan a nivel cerebral eventos dolorosos y
vascularesresponsables de la gran variedad clinica en su presentacion en el paciente.

El término migrafa tiene su origen en el tipo de dolor caracteristico de la
entidad, es decir hemicraneal o de hemicranea, la condicion del dolor es de tipo
pulsatil, de unaintensidad de moderada a severay que de acuerdo a estas
delimitacionesy a la persistencia de los sintomas serviran como elementos
clasificatorios. Esreconocido también que suelen ser desencadenados los episodios
por fenémenos de stress, agotamiento, ejercicio, alteraciones de suefio vigilia,
ingesta de alimentos como queso, vino, chocolate y cervezay de mejoria con
muchos analgesicosy clasicamente con derivados del ergot (ver tratamiento).

6.2. Manifestaciones clinicas
6.2.1. Aura

Eltérmino aura se refiere a una serie de eventos previos a la sintomatologia
dolorosay muchas veces puede serla Unica presentacion (como en la migrafia sin
cefalea), son sintomas relacionados con el animo, euforia, depresion, ingesta de
alimentos o sed, en los dias y mejor en las horas previas a la crisis dolorosa,
desapercibida a veces por el paciente, y solo relatado por sus familiares y amigos
cercanos al mismo.

Las otras manifestaciones del aura son mas tempranos al episodio doloroso y
consisten en sintomas visuales como escotomas o muchas en el campo visual,
vision de luces o «estrellas» o de vision de colores, en forma zig-zagueantes
conocidos como espectros de fortificaciony que corresponden a las alteraciones
causadas porla migrafia enla corteza occipital, de su duracidon dependeran algunas
consideraciones clasificatorias y diagndsticas de la entidad como se vera mas
adelante (ver clasificacion).

6.2.3. Sintomas vagales y sensitivos

La migrafia puede acompariarse también de eventos molestos para el paciente,
las nauseas son una queja frecuente y puede durar varias horas, es reconocido
ampliamente que duante la presentacion de la entidad, existe una atonia gastrica
con sensacion displacentera de llenura, el compromiso de tallo cerebral
posiblemente, afectando o distribuyéndose con el nervio vago es el causante de la
sintomatologia que presenta el paciente.

El enfermo puede presentar sintomas sensitivos con distribucién variable,
comprometiendo cara, brazo, pierna, todo el hemicuerpo, o con distribuciones
parciales, hemicara, labios, manos, con sensacion de parestesias o disestesias, 0
con franca anestesia. Esimporante el interrogatorio de la distribucién y duracion
delossintomas, pues la clasificacion le dararelevancia a estos eventos definidos,
no solo desde el punto de vista clinico sino terapéutico.
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6.2.4. Sintomas motores

Cuando se presentan son signos de alarma para el paciente y el médico, pues
han sido considerados siempre de gravedad y de confusion con catastrofes de
tipo vascular, tumoral, etc. Deben tener la misma importancia como silo fueran,
cuando se estudian los pacientes y estos signos y sintomas hacen parte de la
entidad de la cual estamos describiendo, le daran tranquilidad a todo el grupo
humanoinvolucrado.

Los sintomas motores suelen serlocales o mas generalizados, pueden, aligual
que con los sintomas sensitivos, comprometer cara, brazo , mano, pierna, borde
de loslabios, compromiso de parpados, etc.; de la duraciony de lalocalizacion y
de surelacion con ellado de presentacion del dolor tandran suimportancia, al
igual que lo descrito con los sintomas dolorosos. La persistencia de los sintomas
motores tendra un caracter especial en el pronéstico de muchos de estos eventos
yrelacionarlos con entidades vasculares diferentes a la migrafia.

6.2.5. Otros sintomas y signos que pueden

presentarse
La presencia de signosy sintomas diferentes a los relacionados con la entidad

y que dependen de la familiaridad del médico con los mismos, seran cruciales

para el enfoque no sélo diagnostico, clasificatorio y nosoldgico de las cefaleas

secundarias (ver cefaleas secundarias mas adelante).

Cuando se presentan los signos y sintomas que a continuacion se describen,
pueden ser por s solo signos de alarmay que obligan a confirmar por descarte, y
no de entrada, por parte de le entidad descrita.

1. Ptosis palpebral: como se menciond en los sintomas motores, requiere
el analisis cuidadoso descartando procesos locales inflamatorios, que
también se presentan en algunas formas de cefelea (ver migrafia
oftalmopléjica, cefalea en salvas, aneurisma), puede presentarse
solamente la ptosis o también acomparfarse de compromiso de la
musculatura extraocular causando una verdadera oftalmoparesia u
oftalmoplejia, la presencia o ausencia de sintomas generales, fiebre,
leucocitosis, pérdida de peso o la asociacion con enfermeades sistémicas
como el cancer, diabetes, discracias sanguineas, trauma encefalocra-
neano haran pensar en otro tipo de compromiso y no de la migrafia
como tal.

2. Anisocoria: cuando se presenta es un signo considerado de alarmay
debe estudiarse detenidamente.

3. Alteraciones dellenguaje: se presentan como manifestacion de migrafia
complicaday aligual que los anteriores items, debe descartarse un
fendmeno vascular, inflamatorio o neoplastico subyacente.

4. Alucinaciones: cuando son de tipo visual en forma de macropsias (vision
distorsionada viendo todo de mayor tamafo) o de micropsias (todo lo
contrario a la anterior), es frecuente en las cefaleas en nifios (ver cefalea
en nifos). Las alucinaciones elaboradas, auditivas y de otro tipo deben
ser consideradas por el psiquiatra.
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5. Trastornos del animo, euforia, depresion: pueden hacer parte del aura
como se describid, pero suelen presentarse en las formas de migrafia
sin cefalea.

6. Dolores abdominales: se describen en forma de sindrome periddico (ver
cefalea en nifos).

6.3. Tipos de migrafa

6.3.1. Migraina con aura

Se conoce como migrafia clasica, tiene como su nombre lo dice un aura visual,
precedido de eventosrelacionados con el animo. Los sintomas visuales, distribucion,
su relacion de localizacion con el lado del dolor, y su duracion hacen parte
importante no solo de la clasificacion sino también del tratamiento.

6.3.2. Migrafa sin aura

Esta entidad tiene, caracteristicas semejantes ala migrafia con aura, pero se
diferencia enla ausencia de auras de cualquier tipo, puede acompafarse de nauseas
moderadas. El paciente migrafioso puede presentar cualquiera de las formas de
cafalea descritas, y esto nolo excluye de los elementos tomados en cuenta parala
clasificaciony de su intervencion terapéutica.

6.3.3. Migrafia oftalmopléjica

Esta entidad se presenta con sintomatologia que afecta la musculatura
extraocular comprometiendo parpado, musculatura de rectosy oblicuos conun
evento previo doloroso y con sintomas locales a veces, de inflamacion. Cuando
ocurre por primera vezy enlos casos de presentacion con sintomas sistémicos, el
diagnostico debe hacerse por descarte, excluyendo otros eventos que se confunden
con esa entidad, y que pueden hacer parte de cefaleas secundarias.

Cuando el evento se repite en ausencia de sintomasy signos de compromiso
sistemico en un paciente reconocido como migrafioso, la tranquilidad en la
intervencion por parte del médico sera mas evidente y pausada.

6.3.4. Migrafia basilar

Esta forma de migrafia se comporta diferente en cuanto alos sintomas previos
que tiene el paciente, es mas frecuente en el sexo femenino, mujeres jévenes que
tiene sintomatologia relacionada con la circulacién vertebrobasilar, de ahisu
denominacion, se acomparia de mareo, vértigo, nistagmus, ataxia, voz escandida,
tinitus, con episodio de pérdida del tono postual con caida al suelo, inconsistencia
yluego con un dolor caracteristico occipital. Siempre debe estudiarse, cuando se
presenta por primera vez, sin antecedentes familiares ni personales migrafna.

6.3.5. Migraina complicada

Esla forma de migrafia que se presenta con sintomas sensitivos o motores, la
duraciony lalocalizacion refuerzan no solo el diagndstico nosologico, sino también
el diagnostico diferencial. La presencia de la misma entidad en cualquiera de los
componentes del grupo familiar se hace imperante en elinterrogatorio.
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La migrafia complicaday una serie de desérdenes clinicos presentes en la
infancia pueden ser el inicio o los precursores o simplemente asociarse a migrafia
sonincluidos en esta clasificacion.

6.3.6. Otros desdordenes que no cumplen los

criterios de migraina

Acason clasificadas las patologias que se confunden con la migrafia o que
tienen una sospecha clinica en su presentacion. Muchos de ellos no cumplenlos
criterios estrictos de la International Headache Society, y deben ser estudiados
cuidadosamente.

7. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA
CEFALEA

Para hacer una clasificacion operativa para el diagnoéstico de cefalea, los
diferentes test deben ser capaces de identificar todos los desérdenes dolorosos
cefélicos.

Eltestideal debe tener una alta especificidad y una alta sensibilidad para
clasificar una forma especial de cefalea. El uso de métodos sofisticados como la
medicion del flujo regional cerebral con Xenon 133, la ultrasonografiay el doppler
transcraneal, estan fuera de los métodos diagndsticos clinicos usualesy comunes
alalcance delmédico.

El diagndstico sera pues clinico, basado en la historia clinica y de la exclusion
de otras entidades que puedan producir cefalea.

7.1. ;:COomo usar la clasificacion?

Esbueno recordar que la clasificacion es aplicable a entidades nosoldgicasy
no a pacientesindividuales, por lo que su aplicabilidad puede representar
dificultades, porque algunos pacientes pueden tener una cefalea con diferentes
tipos de presentacion coexistentes. Algunos pacientes creen que pueden tener
diferentes entidades, cuando en realidad solo tienen diferentes manifestaciones
de una misma patologia.

No se debe utilizar el término cefalea combinada; muchos pacientes pueden
sufrir los diferentes subtipos de migrafia, pero se pueden diferenciar cuando
presentan cefalea por tension o cefalea en salvas, porque los criterios para su
diagnéstico hace posible excluircada uno de ellos.

Cuando se presentan dos tipos de entidades excluyentes, es al clinico al que
le corresponde laintervencion y el manejo de la entidad masimportante.

Estambién Gtilrecordar que muchos de los eventos de cefalea en un paciente,
no son clasificables, bien porlos factores involucrados en su presentacion, por el
tratamiento o porla desaparicion de los sintomas.

8. MANEJO AGUDO DE LA MIGRANA
EN URGENCIAS

Los objetivos estaran encaminados a disminuir el dolor, los sintomas vasovagales
relacionados, como las nauseas, palidez, frialdad y sudoracion, aligual que los
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sintomas disestésicos, como son las parestesias y las disestesias facialesy de
extremidades.

La mayoria de los eventos cursan con ansiedad, depresiony algun grado de
combinacion de los sintomas anteriores, que pueden demorar la mejoria del
paciente y confundirla evaluacion.

Elmanejo estara encaminado a tratar la migrafia aguda, la cefalea por tension
yla cefalea en salvas. Otras causas de dolor de cabeza deben ser enfocadas de
acuerdo al diagnostico (Flujograma 1).

8.1. Farmacos recomendados

1. Dehidroergotamina. Donde se encuentre la presentacion parenteral
se usara via intramuscular o por via subcutanea 1 mg (14,15) (Nivel de
evidencialll, recomendacioéon grado A).

2. Prometazina. Se utiliza por via intramuscular 50 mgs. Mejora el estado
animico y los sintomas vagales, causando sedacién y potenciando el
efecto analgesico. (41) (Nivel de evidencia lll 2, recomendacidén grado
B)

3. Dexametasona. Se puede combinar con las dos anteriores, en jeringas
separadas. La accion de la dexametasona no solo es anti-inflamatoria,
sino también con un ligero efecto anti-edematoso. Se usa dexametasona
viaintravenosa 4 a 6 mgs, repitiendo la dosis, si es necesario (31, 33)
(Nivel de evidencial, recomendaciéon grado A).

4. Metoclopramida. Dosis de 10 mgs se usa diluida en solucion salina
para colocacion via intravenosa. Mejora el vaciamiento gastrico y
potencia el efecto analgésico de los antiinflamatorios, permite la
absorciéon de los medicamentos; su principal accion es antiemética, actiua
a nivel de los receptores 5 hidroxitriptamina (5-HT2) inhibiendolos (35,
36) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

5. Sumatriptan. Es un agonista de los receptores 5 HT1D, con gran
afinidad por el receptor al igual que la dehidroergotamina. La dosis
recomendada son 6 mgs por via subcutanea. (16, 17) (Nivel de evidencia
I, recomendacion grado A).

6. Clorpromazina.. En dosisde 10 a 25 mg en 50 ml de solucién salina ,
viaintravenosa lentamente en un lapso de 30 minutos. Se puede repetir
cada 15 minutos si se hace necesario (12) (Nivel de evidencia I,
recomendacion grado A).

8.2. Uso de analgésicos para el manejo de
cefalea en urgencias

8.2.1. Butorfanol

Es un derivado opiaceo de rapida absorcion por la via nasal. Se usa via spray
nasal, 1 mg por dosis, se puede repetir en una hora (14) (Nivel de evidencialll,
recomendaciongrado A).

8.2.2. Antiinflamatorios no esteroideos
< NAPROXEN SODICO. 750 mg. via oral (13). O acido mefenamico (21)
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(Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

e ACIDO TOLFENAMICO . Dosis de 200 a 400 mg, via oral (29) (Nivel de
evidencial,recomendacion grado A).

e ACIDO FLUFENAMICO. Dosis de 250 a 400 mg, via oral (30) (Nivel de
evidencialll 3, recomendacion grado B).

e ACIDO MEFENAMICO. Dosis de 500 mg, via oral (38) (Nivel de
evidencial,recomendacion grado A).

< FLURBIPROFEN . Dosis de 300 mg, via oral (39) (Nivel de evidencia |
recomendacion grado A).

= MECLOFENAMATO SODICO. 50 a 100 mg, via oral (13), (44) (Nivel de
evidencialll,recomendacion grado A).
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< IBUPROFEN. Dosis de 200 mg, via oral (13), (45) (Nivel de evidencialll,
recomendacion grado B).

= KETOROLACO. Es un antiinflamatorio no esteroideo con propiedades
analgésicas aceptables y con menos efectos gastrointestinales se utilizan
60 mg intramuscular. (33) (Nivel de evidencia ll, recomendacion grado
B).

8.2.3. Acido acetilsalicilico

Puede usarse por via oral 0, en su defecto, las presentaciones para uso venoso
(salicilato con lisina). Dosis de 500 - 650 mg (40),(41) (Nivel de evidencia |,
recomendaciongrado A).

8.2.4. Analgésicos opiaceos

No sonrecomendados de uso corriente y se debe recurrir a ellos en condiciones
muy especiales, en pacientes que sufren cefaleas muy espaciadas, que norespondan
alasterapias anterioresy que tengan contraindicaciones precisas para el uso de
las drogas antimigrafiosas, como los pacientes con enfermedad vascular periférica,
pacientes con enfermedad coronariay en la mujer en embarazo (12,14, 53) (Nivel
de evidencial,recomendacion grado A).

8.3. Manejo de la cefalea en salvas (cluster

headache)

La cefalea ensalvas (clusterheadache) tiene algunas salvedades en cuanto asu
manejo enla parte aguda. Se pueden utilizar los medicamentos descritos en la
migrafiay se recomienda el uso de oxigeno continuamente a siete litros por minuto
durante 15 minutos (18,19) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

Se combinan los analgésicos y los sedantes con el uso de sumatriptan a las
dosis descritas (20) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

9. CEFALEAS SECUNDARIAS

Son aquellas cefaleas con unas caracteristicas especiales no solo en su etiologia
sino en su presentacion y merecen especial mencion porque algunas de ellas tienen
una altaincidencia en la presentacion clinicay en la practica diaria.

A continuacion resumiremos los criterios aceptados para el diagnéstico de cada
uno delostiposy subtipos de cefalea (46, 58) considerados en la nueva clasificacion.
(Nivel de evidencial,recomendacion grado A).

9.1. Cefalea de tipo tensional

Clasificada como episédica, siocurre menos de 15 dias por mes, o crénica,
siocurre mas de 15 dias por mes. En cada una de las cuales puede o no
haber excesiva tensiéon y/o contraccion muscular. La cefalea es
usualmente bilateral, localizada frecuentemente en laregién occipital y
la nuca (occipitonucal), temporal y/o frontal con extension difusa hacia
la parte superior del craneo.

El dolor es descrito como lento, tipo ardor o picadas, con sensacion de
«cabeza llena». Elinicio del dolor es gradual, pero una vez establecido
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puede ser continuo por largos periodos de tiempo. Generalmente
aparece al despertar o algunas horas después de ello. La incidencia de
este tipo de cefalea es mayor que la de la migrafia, es mas frecuente en
mujeres y la edad de inicio es en la edad media, coincidiendo con
ansiedad y depresion, frecuentes en este grupo etareo. Tanto la migrafia
como la cefalea postraumatica pueden estar complicadas por cefalea
tensional (54, 55) (Nivel de evidencia V).

9.2. Cefalea en crisis paroxistica y

hemicraneana paroxistica cronica

Conocida como cefalea paroxistica nocturna, cefalea histaminica o cefalea
de Horton. Puede ser episédica o crénica. Ocurre en adultos jévenes,
mas en hombres y el dolor se caracteriza por ser periorbitario o
retroocular no pulsatil, con tendencia a recurrir varias veces durante la
noche o el dia por un periodo de dos a ocho semanas, ocasionalmente
mas tiempo, seguido por un periodo asintomatico de meses y aln afios.

Ademas del dolor referido, hay rinorrea, inyeccidén conjuntival, y mas
raramente naulseas, vomito, miosis y enrojecimiento facial, lo cual dura
de 10 minutos a dos horas, periodo en el cual hay congestién vascular
e hipealgesia cutanea, cediendo el dolor en forma gradual o brusca.

El consumo de alcohol puede precipitar las recaidas. Generalmente el cuadro
clinico es tan clasico que no se confunde con otros tipos de cefalea. Sin
embargo, hay que excluir neuralgia trigeminal, aneurisma carotideo,
tumor y/o procesos granulomatosos a nivel del seno cavernoso y/o senos
paranasales. También deben incluirse en el diagndéstico diferencial tanto
elsindrome de Tolosa-Hunt (que ademas del dolor ocular, se acomparia
de paralisis del Ill par craneal ipsilateral), como el sindrome
paratrigeminal de Raeder, cuyo dolor ocular simula un tic doloroso en
el territorio de una o dos ramas del V par asociado con compromiso
simpatico (ptosis y miosis), preservando la sudoracion facial normal (54),
55) (Nivel de evidencia V).

9.3. Cefaleas mixtas, no asociadas con una
lesion estructural

Esta categoria incluye cefaleas por consumo de alimentos congelados,
presion externa de algun érgano y/o estructura craneal; exposicion al
frio tanto externamente, como por la referida ingestion de alimentos
congelados (cefalea del comedor de helados).

También esta incluida la cefalea provocada por tos, defecacion, estornudo,
al gritar, por carcajadas, ejercicio y/o actividad sexual, en las cuales no
se demuestra causa organica. Caracteristicamente, el dolor se inicia
inmediatamente, o pocos segundos o minutos después de realizada la
actividad precipitante, y esigualmente de corta duracion. Es un dolor
«explosivor, «quemante» de predomnio frontal y/o occipital que obliga
al paciente a agarrar su cabeza con las manos. Aunque en la mayoria de
veces no se encuentrala causay ocurre en personas por lo demas sanas,
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siempre se debe descartar lesion intracraneal, principalmente de fosa
posterior y foramen magnum. (54, 55) (Nivel de evidencia V).

9.4. Cefalea asociada a trauma de craneo

También conocida como cefalea post-traumatica. Puede ser aguda o crénica
y subdividida a su vez en aquellas que se acompafian de signos fisicos
confirmatorios o aquellas que ocurren en pacientes sin ningun estigma
permanente del trauma acontecido. La cefalea usualmente se acompana
de fatigabilidad, insomnio, nerviosismo, irritabilidad, déficit de atencion,
lo cual la hace indistinguible de la cefalea de tipo tensién. Sin embargo
hay que diferenciarla del dolor asociado a un hematoma subdural
crénico, el cual es generalmente progresivo, asociado con somnolencia,
confusidn, estupory hemiparesia.

Debe considerarse también, la neuralgia postraumatica, que es un dolor
urente, localizado sobre la cicatriz del cuero cabelludo o sobre la nuca,
derivado del estiramiento severo y/o desgarro de ligamentos y musculos
de la unién occipito-nucal (55) (Nivel de evidencia IV).

9.5. Cefalea asociada con alteraciones
vasculares

El dolor de cabeza puede acomparfiar a eventos de isquemia cerebral
transitoria (1.C.T.), como ictus plenamente establecidos. Puede ademas
asociarse con hematomas intracraneanos, hemorragia subaracnoidea
espontanea, malformaciones vasculares aun sin ruptura, arteritis,
procesos patolégicos de la arteria cardtida y/o vertebrobasilar, trombosis
venosa e hipertension sistémica de inicio agudo. En este grupo se destaca
unaimportante causa de cefalea en personas de la sexta o séptima
década de la vida: la arteritis temporal o de células gigantes, la cual se
caracteriza por un dolor intenso, progresivo, pulsatil o no, uni o bilateral,
persistente, mas severo durante la noche. Ademas del dolor, hay malestar
general, fiebre y los paraclinicos muestran un aumento en la
sedimentacion, con leucocitosis a expensas de neutrofilos.

9.6. Cefalea asociada con desordenes

intracraneanos de origen no vascular

Incluye dolores de cabeza causados por alta o baja presion del L.C.R.;
reacciones inflamatorias de origen infeccioso o no infeccioso, meningitis
quimica o irritativa y procesos expansivos de origen neoplasico y/o de
otras causas.

9.7. Cefaleas asociadas con consumo y/o
suspension de sustancias

La cefalea aguda puede serinducida por substancias (principalmente con
accion vasodilatadora) tipo nitratos, nitritos, glutamato monosaédico,
monoxido de carbon y alcohol.
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Las cefaleas cronicas se asocian con el consumo de analgésicos
ergotaminicos y otras sustancias, siendo muy frecuente en mujeres
consumidoras de estrogenos.

La supresion brusca de algunas sustancias también puede precipitar cefalea,
destacandose el alcohol, analgésicos ergotaminicos, cafeina y narcoéticos
(53, 54, 55) (Nivel de evidencia V)

9.8. Cefalea asociada con infecciones

extracraneanas

Incluye cefaleas asociadas con infeccidnes sistémicas de origen piégeno y/
o viral.

9.9. Cefaleas asociadas con desordenes
metabodlicos

Incluye aquellos dolores inducidos por hipoxia, hipercapnia, hipoglicemia,
hemodialisis y otros cambios metabdlicos.

9.10. Cefalea o dolor facial asociado con
desdérdenes de estructuras craneales y/o

cuello

Incluye dolor referido de columna cervical superior, ojos, oidos, nariz, senos
paranasales, dentaduray articulacion temporomandibular.

9.11. Neuralgias craneales, dolor por una
raiz nerviosa y dolor de aferentacion

En este grupo se incluyen aquellos casos de dolor secundarios a distorsion
y/o compresion de un nervio craneal o de las tres raices cervicales
superiores, desmielinizacion (neuritis 6ptica), infarto (neuritis diabética),
inflamacion (herpes zéster), granuloma (sindrome de Tolosa-Hunt) e
indebida movilidad de columna cervical superior. También incluye
neuralgia del trigémino, del glosofaringeo, del nervio laringeo superior
y nervios occipital e intermedio. Ademas de dolor de origen talamicoy
dolor facial atipico.

10. EXAMENES Y METODOS
DIAGNOSTICOS EN CEFALEA

Sila historia clinica sugiere una cefalea de tipo primario (migrafia, cefalea
tensional, 0 enracimos) y ante un examen neurolégico completamente normal,
elusodelaTA.C.y/o delaresonancia magnética de craneo, no aporta mayor
informacioén y no tiene practicamente ninguna justificacion (47, 48, 49, 50, 51,
52,53, 54, 55) (Nivel de evidencia |, recomendacién grado A), ésto es valido
también parala electroencefalografia (54, 48) (Nivel de evidencial,recomendacion
grado A) la cual, probablemente por su bajo costo conrespecto alos estudios de
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neuroimagen, esindebidamente solicitada para la evaluacion de este tipo de
pacientes, (55), (Nivel de evidencia V).

Si por el contrario, la historia clinica sugiere un dolor atipico en su presentacion
y/0 evolucion, debemos estar atentos a la posibilidad de una causa estructural,
mas aun, si el paciente presenta algun déficit al examen neuroldgico, lo cual nos
debe orientar a realizar examenes de neuroimagen confirmatorios (46, 47, 52)
(Nivel de evidencia V).

En estos casos, se debe ser muy acusioso en el examen fisico general y
neuroldgico, ademas de complementar con estudios de neuroimagen tipo T.A.C.
0 resonancia magnética de cerebro (46, 47, 52) (Nivel de evidencia |,
recomendacion grado A). LaT.A.C. ayuda a definirla presencia de hemorragia
(52) (Nivel de evidencia IV) variando su sensibilidad segun el tiempo de evolucion
delsangrado, siendo positiva en cerca del 90% de los casos, si se realiza dentro de
las primeras 24 horasy en el 74% estos, en los cuales se realiza al tercer dia de la
hemorragia. Laresonancia esideal para definiredema, enfermedades vasculares,
masas o infeccioneslocales (52) (Nivel de evidencia V).

Un hemoleucograma completo consedimentacion es necesario ante lasospecha
deinfeccion sistémica, o cuando la cefalea sea de reciente inicio en un paciente
mayor de 50 afios. La eritrosedimentacion usualmente esta elevada por encima
de 40 mm/hora en arteritis temporal (54) (Nivel de evidencia V).

Si el paciente tiene cefalea aguda y esta febiril, la sospecha de meningitis, la
puncion lumbar esta justificada, sempre y cuando no se encuentren indicios de
hipertension endocraneana. Generalmente laT.A.C. esrealizada inicialmente ya
que esta puede demostrar sangre en el L.C.R. enlamayoria deloscasosde H.S.AEE.,
como también lesiones que ocupan espacio, hidrocefalia, y otras causas
estructurales de cefalea.

La puncion lumbar es requerida solo raramente, como seria para descartar
meningitis aguda o crénica, confirmacion de H.S.A.E. sila historia clinica lo sugiere
enun paciente con TA.C. normal, 0 parala manometria en casos de hipertension
endocraneana. La angiografia se reserva solo para aquellos casos de sospecha de
aneurisma cerebral (54) (Nivel de evidencia V). tratamiento profilactico de la
migrafia debe tener unos criterios definidos y siempre debe ser bajo el enfoque
individual del paciente. Es al médico en conjunto con la condiciones especiales de
su paciente el que debe determinar el tipo de tratamiento profiactico de la cefalea,
los siguientes criterios no son estrictos pero hacen parte de los lineamientos
generales del manejo integral del paciente.

11. TRATAMIENTO PROFILACTICO DE
LA MIGRANA

Se indica el tratamiento profilactico de la migrafia en las siguientes condiciones:

1. Pacientes que presenten mas de dos episodios en el mes, que no pueden
ser tratados satisfactoriamente con un tratamiento abortivo 6ptimo.

2. Pacientes con ataques que tengan una duracién de varios dias por
semana.

3. Pacientes con episodios que tengan una intensidad que interfiera
criticamente en las actividades diarias del paciente. (56) (Nivel de
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evidencial,recomendacion grado A).

No se debe usar tratamiento profilactico de la migrafia en pacientes
embarazadas.

No hay una dosis estandar para todos los pacientes, esta se debe de
ajustar individualmente comenzando por la dosis minima y haciendo
un incremento gradual.

Se debe hacerla consulta cada 2 meses para evaluar la efectividad del
tratamiento, y hacer o no el incremento correspondiente de la dosis
segun la efectividad o la aparicion de efectos colaterales. Se debe
intentar el uso de cada medicacion por un periodo minimo de 2 meses.
La duracion del tratamiento para suspenderlo es de porlo menos un
afio de éxito.

En la profilaxis de la migrafia se han usado las siguientes mediaciones con
utilidad: a- Beta bloqueadores, b- Calcio antagonistas, c- Agonistas alfa,
d- Antagonistas plaquetarios, e- Anti-inflamatorios no esteroides, f-
Ciproheptadina, g- Antidepresivos, h- Divalproato sédico.

11.1. Medicamentos profilacticos
11.1.1. Betabloqueadores

Se han usado con gran utilidad, principalmente los que no poseen actividad
simpatomimeética intrinseca. Los dos beta bloqueadores aprobados por la
Administracion Federal de Drogas de los Estados Unidos (F.D.A.) son el Propanolol
y el Timolol.

Los betabloqueadores son de eleccion en el paciente que concomitantemente
presente: 1. Hipertension, 2. Angina de pecho, 3. Tirotoxicosis.

Se contraindica su uso en pacientes con: a- Transtornos de conduccion auricula
- ventricular, b- Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, c- Asma, d- Insuficiencia
cardiaca congestiva.

Se debe de evitar el uso de estos, en pacientes que concomitantemente estén
en tratamiento con a. Hipoglicemiantes orales, b- Insulina, c- Inhibidos de la
monomaninooxidasa. La dosis de propranolol es 20 - 40 mg, cuatro veces al dia.
Si se usa propanolol retard, la dosis es Unica diaria. La dosis de timololesde 5 - 30
mg dia. No deben de suspendersen abruptamente. (57, 58) (Nivel de evidencial,
recomendaciongrado A).

11.1.2. Calcioantagonistas

Se han usado con efectividad en la profilaxis la nimodipina, el verapamiloy la
flunarizina. El efecto colateral mas frecuente con el uso de verapamilo es la
constipacion, seguido de bradicardiay alteraciones en la conduccién auriculo-
ventricular. Conla flunarizina los efectos colaterales son: sedacion, parkinsonismo,
depresion, ganancia de peso.

La dosis de inicio de la flunarizina es de 5 mg dia hasta una dosis maxima de
10 mg dia. (62) (Nivel de evidencial, recomendacion grado A).

La dosis de inicio de verapamilo es de 80 mg dia hasta una dosis maxima entre
240y 320 mg dia, en dosis divididas.
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La dosis de inicio de la nimodipina es de 30 mg con dosis maxima dividida de
90 mg dia (63, 64, 65) (Nivel de evidancia ll, recomendacion grado B).

El uso de clonidina es controversial, su prueba de eficacia es muy débil. Lo que
si es claro es que esinefectiva enla mayoria de los casos.

La dosis usual esde 0,1 mg dos veces al diay se puede incrementar lentamente
hasta una dosis maxima de 2,4 mg dia.

Se han reportado como efectos colaterales: mareo, boca seca, trastornos
ocasionales de la eyaculaciony constipacion.

Aligual que los beta-bloqueadores no se debe de suspender abruptamente.
(66, 67) (Nivel de evidencia lll, recomendacion grado C).

11.1.3. Agonistas alfa

Eluso de clonidina es controversial, su prueba de eficacia es muy débil. Lo que
sl es claro es que esinfectiva enla mayoria de los casos.La dosis usual es de 0,1 mg
dosveces al diay se puede incrementar lentamente hasta una dosis maxima de
2,4 mgdia.

Se han reportado como efectos colaterales: mareo, boca seca, trastornos
ocasionales de la eyaculacion y constipacion. Aligual que los beta-bloqueadores
no se debe de suspender abruptamente (66, 67) (Nivel de evidencia lll,
recomendacion grado C).

11.1.4. Antagonistas plaquetarios

Una clararelacion ha sido establecida entre los cambios plaquetarios y la
migrafa. Esto ha sugerido que se puedan usar los antagonistas plaquetarios en el
tratamiento de la migrafia. El ASA a dosis de 325 a 650 mg por dia y el dipiidamole
adosis de 50 mg cuatro veces al dia son recomendados.

Las contraindicaciones para el uso de ASA son: idiosincrasia, hipeuricemia,
enfermedad hepatica grave. No debe de ser usado concomitantemente con
anticoagulantes porque reducen la sintesis de vitamina Ky prolonga la hemorragia.
Los efectos adversos del ASA son: gastrointestinal, dolor epigastrio, nauseas, vomito,
sensacion de plenitud cefalea, mareo, somnolencia, sudacion vision borrosa, en
algunos casos ambliopia toxica; depresion, ototoxicidad, retencion de liquidos,
edema, prurito, trastornos renales, hematolégicos y cardiacos (68) (Nivel de
evidencialV,recomendacion grado C).

11.1.5. Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Se hamostrado efectividad en el tratamiento profilactico del naproxen sédico
y el acido-tolfenamico. Las dosis recomendadas son de 550 mg dos veces al dia
para el naproxen sddico o de 100 mg tres veces al dia para el acido tolfenamico.
Otros AINEs con una posible eficacia son el acido mefenamico a dosis de 500 mg
tres veces al dia, el tolmetin a dosis de 200 mg tres veces al dia, el ketoprofeno a
dosis de 75 mg tres veces al dia, el fenoprofeno a dosis de 300 mg cuatro veces al
dia 0 600 mg diarios. (62, 63, 69) (Nivel de evidencia ll, ecomendacion grado B).

11.1.6. Ciroheptadina

Ha mostrado utiidad en el tratamiento de la migrafia en nifios, pero su efectiviad
no hasido demostrada en adultos. La dosisrecomendada en nifios esde 4 mg al
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acostarse. En adultos se recomienda 4 mg cuatro veces al dia hasta una dosis total
maxima de 32 mg diarios. (68) (Nivel de evidencia lll, recomendacion grado C).

11.1.7. Antidepresivos

El Gnico antidepresivo que tiene una eficacia en la profilaxis es la amitriptilina.

La dosis de inicio es de 10 mg enlanoche y se puede hacerincremento de 10
mg cada 2 semanas hasta una dosis maxima de 50 a 100 mg. Los efectos
secundarios de la amitriptilina son: constipacion, hipotensidn ortostatica, nausea,
bocaseca, ganancia de peso, miccionretardada, edema, temblores musculares.

Se contraindica su uso en: lactancia, glaucoma de angulo estrecho, retencion
urinaria, embarazo, uso concomitante de inhibidores de monoamino oxidasa. (62,
63, 68) (Nivel de evidencial, recomendacion grado A).

11.1.8. Valproato sédico

Se puede usar en el tratamiento profilactico en dosis diaria de un gramo (1000
mg), con un ajuste a la semana hasta una dosis que resulte en unos niveles séricos
de 50 a 120 mg/I. Los efectos colaterales de esta medicacion son: temblor, caida
de cabello, ganancia de peso y toxicidad hepatica. Se contraindica su uso en la
falla hapatica, en la trombocito-penia. Durante el inicio del tratamiento se debe
de hacer control periédico de la funcion hepatica. (70, 71, 72) (Nivel de evidencia
I, recomendacion grado A).

12. RECOMENDACIONES GENERALES
PARA EL PACIENTE CON CEFALEA

12.1. Educacion

Sele debeindicar al paciente lo que padece, complementado con un buen
examen clinico neuroldgico. El paciente debe conocer su patologia, utilizar un
lenguaje sencilo, de manera que pueda comunicarse e interaccionar con el médico.

Dentro de los parametros de la educacion del paciente, se le debe explicar la
importancia de las limitaciones en cuanto a la medicacion, efectos deseados e
indeseados de la misma, su uso y su abuso, darle a conocer que la medicacion
analgésica puede causarle también dolor.

12.2. Dieta

Se le debe explicar que existen sustancias alimenticias y aditivos de los alimentos
que pueden desencadenarlos episodios, que la susceptibilidad esindividual y
posiblemente genética.

Que debe mantener un horario estricto de alimentacion, evitando los alimentos
copiososy los periodos de abstinencia. Explicarle que las bebidas alcohdlicas son
perjudicialesy recomendarle cuales de ellas son mas dafiinas que otras. Recordar
gue el manejo en cuanto a dieta debe serindividual.

12.3. Sueio-vigilia
Se le indicara alos pacientes que conserven un patron de suefio adecuado,
que para cada personasuele serindividual, dormirlo necesario y no excederse en
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transnocho ni en la duracion del suefio, aun enlos fines de semana, cuando porlo
regular se puede dormir un poco mas.

12.4. Ejercicio

Laindicacion no maslejos de lo normal, es decir, hacer ejercicio regular no
extenuante, sobretodo enlos pacientes en los cuales se desencadena el dolor con
el ejercicio (cefalea post-ejercicio y cefalea post-coito).

12.5. Desencadenantes

Larelajacion musculary la vida tranquila predisponen a un alivio prolongado.
Evitar los cambios bruscos de temperatura, los olores penetrantes, como los
perfumesy las esencias, lo mismo que el cigarrillo (32) (Nivel de evidencia V).

13. CEFALEA EN NINOS Y
ADOLESCENTES

13.1. Introduccioén

Con el aumento exponencial de las demandas hacia los médicos, con la
preocupacion de los padres por el temor de alguna lesion estructural intracraneana,
unido a la presion ejercida por los padres de la practica de un estudio de
neuroimagen (escanografia, resonancia magnética), el clinico no se siente muy
halagado cuando enfrenta un motivo de consulta como lo es: «Le duele la cabeza.
De singularimportancia es el menor de cinco afios de edad, enla cuallos tumores
de fosa posterior hacen su aparicion.

La cefalea puede ser uno mas de los sintomas que suelen acompanfar a
enfermedades toxicas, metabdlicas, tumorales, vasculopatias, sistémicas,
traumaticas o infecciosas, acompafiadas de fiebre osin ella, subaguadas, cronicas
o ser el sintoma predominante, como lo es en la migrafia.

La cefalea es un frecuente motivo de consulta durante la infancia. Se ha
observado que el 59% de 8.993 nifios o presentaron y en 10% de éstos era
frecuente (91). Hay un reporte donde se aprecia que de 2.915 nifios, el 28%
presentaron cefalea porlo menos una vez al mes (90, 92). Bille también hallé en
una poblacion de 9.000 escolares escandinavos que hacialos siete afios la migrafia
se presento en el 1.4% de ellos; la cefalea no migrafiosa se presentd en el 2.5% en
formafrecuente, la cefaleainfrecuente u otro tipo de cefalea se produjo en el 35%
de los pacientes. Hacia los 15 afios la migrafia verdadera estaba presente en el
5.3%, la cefalea no migrafiosa en el 15.7% en forma frecuente y en el 54% cefalea
no migrafnosa en forma infrecuente.

En términos generales, el 40% de los nifios a los siete afios ha tenido cefaleay
el 75% alos 15 afios; muchas de estas cefaleas son infrecuentes, intermitentes y
no se repiten.

13.2. Evaluacion del nino con cefalea

Una historia clinica bien detallada es el elemento masimportante para hacer el
diagnéstico de cefalea (1,2,3). En el interrogatorio es necesario tener en cuentala
opinién de los padres y familiares, pues en muchas oportunidades el paciente no
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puede expresar adecuadamente los sintomas, debido a su corta edad. Es
indispensable tener en cuenta las multiples reacciones al dolor que pueden
presentar los nifios:

Llanto.

Balanceo.

Tomarse la cabeza con las manos.
Regresion psicomotriz.

Hiporexia.

Ansiedad.

Depresion.

Insomnio.

Bajo rendimiento escolar.

Ausentismo escolar.

Desinterés por el juego.

Deterioro enlasrelaciones interpersonales.
Pérdida o falta de ganancia de peso.
Elinterrogatorio estara dirigido a conocer las caracteristicas y el comportamiento

dela cefaleay debe incluir:

Duracion: Desde cuando se presenta la cefalea.

Evolucion: Es la cefalea intermitente o continua. Presenta sintomas
progresivos o estaticos.

Localizacion: En qué lugar duele. Es unilateral o bilateral. Siempre
compromete el mismo lado o varia con los episodios.

Frecuencia: Cuantas veces presenta dolor en el ano, en el mes,
enlasemana, eneldia. Ocurreen grupos de varios episodios, en
poco tiempo con periodos libres relativamente prolongados o se
relacionan con ciertos eventos.

Intensidad: Es leve, moderado o severo. Segun la Asociacion Americana
para el Estudio de la Cefalea.

GRADO I|. Cefalea que no interfiere con ninguna actividad, no requiere

tratamiento médico.

GRADO II. Interfiere ligeramente con las actividades y requiere de

analgésicos simples.

Grado lll. Intensa, interfiere con las actividades, pero el paciente puede

continuar con lo que estarealizando a pesar de la cefalea.

Grado IV. Cefalea totalmente incapacitante.

Caracteristicas: Fijo, sordo, agudo, pulsatil, presion, banda, explosiva,
etc.

Horario: En qué momento del dia tiende a ocurrir la cefalea.
Duracion: Dias, varias horas, menos de una hora, minutos, segundos.
Sintomas prodrémicos: Sintomas presentes por lo menos media hora
antes del comienzo de |la cefalea.

Aura o sintomas de aviso inmediato: Sintomas presentes segundos o
minutos antes del comienzo del dolor.

Disparadores de la cefalea: Alimentos, actividades, ayuno, estrés,
ejercicio, ansiedad, etc.

Factores que empeoran la cefalea: Ruido, luz, frio, tos, caminar, subir
escalas, estornudos, etc.
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Factores que mejoran la cefalea: Reposo, suefio, vomito, etc.
Personalidad del nifio: Ordenado, preocupado, detallado, compulsivo,
ansioso, nervioso, etcétera.

e Presencia de otros sintomas neurolégicos: Trastornos visuales,
debilidad muscular local, afaxia, dificultad en la marcha.

e Historia familiar de cefaleas: Quién presenta similar o diferente tipo
de cefalea pues existen formas familiares de la entidad como en la
presentacion hemiparética, y en algunas presentaciones de la cefalea.

13.3. Etiologia

La migrafia esla causa mas comun de cefalea primaria en los nifios. La
prevalencia de migrafia es de 2.5% en nifilos menores de siete afios, conigualdad
en los dos sexos; 5% en nifios entre siete aflosy la pubertad, con unatasa de 3:2,
mujer-hombrey en la etapa post-puberal es diferente para hombresy mujeres; en
loshombres es de 5%y en las mujeres de 10% a los 14 afios, y alcanza casi el 20%
alllegar alaterceradécada de lavida. Se estima que el 20% de los adultos con
migrafia empezaron atener cefalea antes de los 10 afios de edad.

13.4. Criterios diagndsticos

En 1979, Prensky y Sommer, (85) (Nivel de evidancia IV) sugirieron que se
deberian cumplir al menos tres de los siguientes criterios para definir la migrafia:
- Aura.

- Localizacion unilateral.

- Dolor pulsatil.

- Nauseas, vomito o dolor abdominal.
- Alivio con el suefio.

- Antecedentes familiares de migrafa.

En 1988, la Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS), publicé nuevos criterios
diagnosticos, diferentes de los anteriores (86, 80, 81) (Nivel de evidencia |,
recomendaciongrado A).

13.5. Criterios diagnodsticos de sindromes
periddicos de la nifiez

13.5.1. Vértigo paroxistico benigno

Son crisis 0 ataques breves de vértigo en nifios preescolares, porlo demas
saludables. Se caracteriza por episodios esporadicos, breves (minutos) y multiples
de desequilibrio, ansiedad y nistagmus o vomito, acompafados de palidez y terror.
Su recurrencia es a intervalos irregulares, por un periodo de 12 meses.
Posteriormente el vértigo es reemplazado por ataques de cefalea y vomito,
haciéndose mas facil el diagnostico de migrafia.

13.5.2. Hemiplejia alternante de la nifez.

Se caracteriza por crisis de hemiplejia infantil, que afectan en forma alternada
cadaladoy se asocia con alteraciones mentales. Se inician antes de los 18 meses
de edad, como ataquesrepetidos de hemiplejia alternante en cadalado del cuerpo.
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Pueden ocurrirademas crisis tonicas, posturas distonicas, movimientos coreo-
atetdsicos, nistagmus, alteraciones motoras, ocularesy trastornos autonémicos
asociados conla hemiplejia.

13.6. Criterios diagnoésticos de las
complicaciones de la migraina en nifios

13.6.1. Estado migranoso

Se define como las crisis de migrafia con cefalea aguda que dura masde 72
horas a pesar del tratamiento. La cefalea es continua a través de toda la crisis,
interrumpida por periodos libres de cefalea de menos de cuatro horas; la
interrupcion durante el suefio no se tiene en cuenta.

13.6.2. Infarto migrafoso

Es la crisis de migrafia con todos sus criterios pero el déficit neuroldgico no es
completamente reversible en siete dias y/o hay evidencias en los estudios de
neuroimagen de infarto isquémico en el area afectada.

13.7. Tratamiento

Los principios fundamentales del tratamiento son (82, 83, 87) (Nivel de
evidencialV,recomendacion grado C)
- Tranquilizar al paciente y a sus familiares.
- Aliviarla ansiedad.
- Eliminar los factores desencadenantes.
- Administrar analgésicos simples.
- Modificar el comportamiento y los factores ambientales.
- Administrar profilaxis en casos severos.

13.7.1. Tratamiento no farmacoldgico

El tratamiento de las cefaleas se inicia desde que el paciente ingresa al
consultorio o alasala de emergencia. Amenudo el paciente y sus familiares temen
que las cefaleas cronicasy recurrentes indiquen una enfermedad fatal o sistémica,
porlo tanto una explicacion inicial acerca de la enfermedad y su fisiopatologia, su
naturaleza benignay su pronéstico final, aliviala ansiedad y por tanto la cefalea
misma. (74, 75, 82, 83, 88, 89) (Nivel de evidencia |V, recomendacion grado C).
Es por ello que el tratamiento no farmacolégico de la migrafia en nifios implica:

Tranquilizar al paciente y sus familiares

Eliminarlos factores desencadenantes

13.7.2. Tratamiento farmacolégico

13.7.2.1. Tratamiento del episodio agudo o

abortivo

Se debe iniciar tan pronto como sea posible y en caso de aura, alinicio de ésta.
Elreposo, el ambiente tranquilo y oscuro, sin ruido y el uso de analgésicos simples
como ASA, o paracetamol, son la primera linea de tratamiento (10-15 mg/kg/
dosis). Existen algunos preparados con cafeina que pueden potenciar el efecto
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FLUJOGRAMA DEL TRATAMIENTO EN EL
ATAQUE AGUDO DE MIGRANA

’ |

MEDIDAS AUXILIARES
- Reposo en cama S| EL PACIENTE NO RESPONDE TRATAMIENTOS CON
- Oscuridad y silencio MEDICAMENTOS
- Relajacién mental
A ¥ ¥
ATAQUE LEVE | ATAQUE MODERADO ATAQUE SEVERO
O DE INICIO
RAPIDO
¥
Ergotamina +
ANALGESICO SIMPLE Ergotamina Metoclorpramida
- Asa-Acetaminofén (no méas de 3 mg por ataque) LM. 6 :
10-15 mg/dosis - + Cafeina 6 - Sumatriptan
- Codeina - Sumatripan (100 mgr v.o. , 6 mg s.c., max
(1- 2 mg/kg/dosis) max. 2 dosis en 24h ) 2 dosis en 24h.
- + Metoclopramida
(0.2mg/kg/ dosis ) 6 | |
S| EL PACIENTE NO RESPONDE
AINES l
- Naproxeno
(5-7.5 mg/kg/dosis ) ATAQUE GRAVE O PROLONGADO
- Iburoprofeno QUE NO RESPONDE
( 5-10mg/kg/dosis )

- Benzodiazepina I.M. o I.V.
- 6 Analgésico narcético

Flujograma 2.

analgésico y otros que agregan un ansiolitico (75, 83) (Nivel de evidenciall,
recomendaciéngrado A)

Como medicacion de primera linea, también se pueden utilizar los AINES. De
todos ellos el naproxeno (5-7.5 mg/k/dosis) y el ibuprofeno (5-10mg/k//dosis),
hansido los de mayor beneficio, especialmente cuando el desencadenante ha
sido el periodo menstrual (Flujograma 2)

Ademas del efecto analgésico, se debe proporcionar ansiolisis, suefio y
antiemesis. Al combinar el analgésico con antieméticos (ej: metoclopramida 0.2
mg/kg/dosis) via oral o intramuscular mejora sustancialmente la absorcion del
medicamento analgésico, y ademas favorece el vaciamiento gastrico. También se
puede utiizar como antiemético la prometazina (0.2-0.5 mg/kg/dosis), que ademas
produce somnolencia. Se debe ser cuidadoso y advertir sobre los posibles efectos
extrapiramidales (24) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

La Hidroxicina (1 mg/kg/dosis) o la Codeina (0.5-1mg/kg/dosis) se pueden
agregar alos medicamentos analgésicos, para mejorarla ansiedad e inducir el
suefio (75) (Nivel de evidencia ll, recomendaciéon grado B).

Rara vez los nifios menores no responden a analgésicos simples, porlo cual no
requieren analgésicos narcéticos para el tratamiento agudo de la migrafa; en
ocasiones estan contraindicados porque pueden aumentar la cefalea (75) (Nivel
de evidencialV,recomendacion grado D).
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Cuando los analgésicossimples no son efectivos para la migrafia, principalmente
en adolescentes 0 adultos jovenes, esta indicado el tratamiento con ergotamina,
mucato de isometepteno, y mas recientemente, sumatriptan (75, 82, 83, 93, 94,
95) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado A).

Los medicamentos derivados de los alcaloides de la ergotamina (e): ergotamina
o dehidroergotamina) son vasoconstrictores de los vasos extracraneanos,
principalmente carétida externay susramas, sin afectar el flujo sanguineo cerebral.
La dosis usual para nifios mayores de 16 afios por via oral o sublingual es de 2 mg
inicial seguido de 1 mg ¢/30’-1 hora, segun necesidad, hasta un maximo de 6 mg
por crisis y no mas de 12 mg por semana. Para los menores de 16 afos se
recomienda no exceder de 3 mg por episodio. (0.1-0.15 mg/dosis, 6-9 afios; 0.2
mg, 9-12 afios; 0.25-0.5 mg, 12-16 afios). También esta disponible para administrar
en supositorios, a dosis de 1 mg inicial (supositorio cortado longitudinalmente,
no trasversalmente) y se puede repetirigual dosis a los 45 minutos. La dosis maxima
para nifios en supositorio es de uno por diay no mas de cuatro por semana,
independiente de la edad (75, 93, 94) (Nivel de evidencia |, recomendacion grado
A).

El principal efecto secundario de esta medicacion esla nausea, porlo cual
algunas veces se prefiere la via rectal o inhalatoria para el tratamiento (no
disponibles en Colombia). Esta medicacion esta contraindicada en casos de
trastornos renales y hepaticos, HTA (75,82,83) (Nivel de evidencia 1V,
recomendacion grado D).

Rara vez esta medicacion es necesaria antes de la pubertad. Existen ademas
algunos factores que dificultan su administracion en nifios ej.: falta de aura
reconocible por el nifio, responsabilidad para llevar la medicacion consigo y tomarla
al comienzo de los sintomas, provoca nauseas, vomito, parestesias, cefalea por el
abusoy puede inducir dependencia.

Elmucato de isometepteno es un agente simpaticomimético, cuya accion es
igual a la ergotamina. La diferencia con los preparados de ergotamina es que el
isometepteno viene combinado con acetaminofény dicloralfenazona (65 mg de
isometepteno, 325 mg de analgésico acetaminofén y 100 mg de antihistaminico
dicloralfenazona).

En un estudio inglés se comprobd que después de administrar 6 mg subcutaneos
de sumpatriptan hubo una mejoria del 88% de los ataques de migrafia. En nifios
es pocala experiencia que se tiene. Un estudio prospectivo en 17 nifios de ocho a
16 afios con migrafia recurrente, administrando 6 mg subcutaneos para nifios
mayoresy 3 mg conlos mas pequefios, probé marcada mejoria en 13 pacientes,
con pocos efectos secundarios (93, 94, 95, 96, 97) (Nivel de evidencia |,
recomendaciongrado A).

La biodisponibilidad del sumatriptan después de una inyeccion subcutanea es
de 96%, sus concentraciones pico se logran después de 10 minutos y la vida
media de eliminacion del plasma es de dos horas. No tiene interaccion con
medicamentos, alcohol, ergotamina o terapia profiactica de la migrafia.

La dosis via oral recomendada es de 100 mg inicial, con repeticion a las 24
horas, sies necesario.La dosisrecomendada por via subcutanea es de 6 mginicial,
conla cual generalmene el 70% de los pacientes responden satisfactoriamente. El
incrementar la dosis a 8 mg o repetirla una hora después, no ha demostrado
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beneficios terapéuticos adicionales. Los pacientes no deben aplicarse masde dos
inyecciones en 24 horasy no mas de cuatro por ataque de migrafa.

La mayoria de los efectos adversos son leves y transitorios y desaparecen
alrededor de 10 a 30 minutos. Son frecuentes con la administracion subcutanea
que conlavia oral. Los efectos adversos registrados en una clinica de migrafia en
Suecia fueron: sensacion de opresion en el pechoy el cuello (32%), reacciones en
el sitio de la inyecciéon, como dolor, calor, rubor (16%), hormigueo y
entumecimiento de las manosy la cabeza (14%), fatiga (10%). También se ha
observado aumento P.A., cambios EKG y aumento de las pruebas de funcion
hepatica (93, 94, 95, 96, 97, 98) (Nivel de evidencia IV).

13.8 Nociones generales e indicaciones del
tratamiento profilactico en nifios y
adolescentes

13.8.1. Indicaciones

El tratamiento profilactico se utiliza s6lo en los siguientes casos:

Migrafa frecuente sin aura.

Migrafa frecuente con aura que no responde al tratamiento abortivo.

Episodios intensos de migrafia que duran varios dias.

Migrafia que produce ausentismo escolar o laboral por varios dias.

Presencia de mas de dos ataques al mes que generan granincapacidad.

Adolescentes con migrafia desencadenada por el sndrome menstrual.

La duracion de la profilaxis es discutida. La mayoria de los autores lainterumpen
al cuarto o sexto mes de terapia, pero desafortunadamente, aproximadamente el
50% de los pacientes necesitan reiniciarla o requieren la adicion de un segundo
medicamento profilactico (73, 83, 93) (Nivel de evidencia IV, recomendacion grado
Q).

13.8.2. Medicacion profilactica
Para el tratamiento profilactico existen varios medicamentos:

1. Propranolol: La dosis pediatrica varia de 1-2 mg/kg/dia dividida en dos
dosis, ya que su vida media es muy corta. Sus efectos secundarios son
poco marcados en pediatria, pero puede producir letargia, somnolencia,
pesadillas, hipotension postural, bradicardia y disminucién del
rendimiento fisico. Se contraindica su utilizacién en pacientes con asma,
I.C.C., trastornos de la conduccion A-V, insuficiencia renal, diabetes o
hipoglicemia.

Se recomienda que al tratar de suspender la medicacion, después de un
tratamiento prolongado, se haga lentamente para evitar el rebote de la
cefalea. Los demas betabloqueadores como el nadolol, atenolol,
metoprolol y tinolol, también pueden ser utilizados, pero la experiencia
en ninos no esta descrita. Tienen la ventaja de tener una vida media
mas larga, por lo cual se administran una vez al diay ademas producen
menos efectos secundarios, debido a su exclusiva betaselectividad.

2. Amitriptilina: Este medicamento puede utilizarse en estados asociados o
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no de depresion y en casos de cefalea mixta, la cual se acompafia de
espasmo muscular cervical. Su efecto antimigrafioso es independiente
de su efecto antidepresivo.

La dosisinicial esde 0.2 a 0.5 mg/kg/diay se va aumentando gradualmente
cada semana segun respuesta, hasta una dosis final de 75 a 125 mg/
dia. La efectividad clinica puede demorarse hasta dos a tres semanas
paraser evidente.

Sus principales efectos secundarios son los relacionados con su accion
anticolinérgica (sequedad de boca, vision borrosa, retencioén urinaria'y
sedacion). También se ha utilizado imipramina con resultados similares.

3. Ciproheptadina: La dosis recomendada es de 0.2-0.4 mg/kg/dia, dividido
en dos o tres dosis, 0 puede administrarse como dosis Unica en la noche.
Sus principales efectos secundarios son la somnolenciay el aumento de
peso.

Los estudios clinicos no han comprobado bien su eficacia, pero es un
medicamento seguro y bien tolerado por los nifios principalmente
aqguellos que tienen contraindicaciones para utilizar otros medicamentos
(ej: asmaticos, hipertensos).

4. Bloqueadores de los canales del calcio: El verapamilo y la nifedipina se
pueden administrar en nifilos cuando los farmacos de primera linea han
resultado ineficaces o estan contraindicados.

La flunarizina a dosis de 5 mg/dia 0 0.2 mg/kg/dia ha sido efectiva en
reducir la duracion y frecuencia de las crisis, pero no su severidad. La
mejoria con flunarizina generalmente no es significativa hasta el segundo
mes de tratamiento, debido a la larga vida media plasmatica de la
medicaciony el retardo en la obtencién de concentraciones estables.

Entre sus efectos secundarios, el principal es la constipacion. Esta
contraindicado en casosde I.C.C., o defectos de conducciény no deben
usarse en combinacién con B-bloqueadores, debido a su efecto
cronotrépico negativo.

5. Anticonvulsivantes: solamente el acido valproéico, ha demostrado eficacia
en la profilaxis de la migrafia cuando este se administra a dosis adecuadas
para alcanzar niveles séricos anticonvulsivantes. La mejoria es
independiente de cualquier anormalidad del EEG.

6. AINES: Son utilizados con éxito en la profilaxis de la migrafa
desencadenada por el sindrome menstrual. Los mas utilizados han sido
el naproxeno, ibuprofeno y acido flufenamico.

Mas del 90% de las adolescentes con cefaleas desencadenadas por el
sindrome menstrual se benefician de profilaxis con AINES una semana
antes y después del primer dia del ciclo. Su uso se ve limitado por sus
efectos secundarios gastrointestinales (Nivel de evidencia |, recomen-
dacion grado A).
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