CONSULTA DIARIA. QUE HARIA USTED ANTE...

un nino con cefalea

La cefalea es el sintoma neuroldgico por
el que los pacientes acuden con mayor
frecuencia a la consulta del especialista
en neurologia. En la mayor parte de los
casos, una historia clinica minuciosa

y un examen neurolégico van a aportar
un diagnaostico preciso. La realizacion de
exploraciones complementarias en estos
casos puede llegar a ser excepcional,
una vez obtenida la tranquilidad familiar.
En otras ocasiones, atendiendo a la
periodicidad de la cefalea o a la
presencia de signos de organicidad,
habra que recurrir a los examenes
diagnésticos adecuados. Revisamos en
este capitulo las caracteristicas clinicas,
epidemiolégicas, diferenciales y
terapéuticas de la cefalea en el nifo.
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La cefalea se define como el dolor o malestar referido a
la cabeza, esencialmente en el craneo, originado en es-
tructuras craneales o bien irradiados a las mismas. Es
un sintoma muy frecuente en la infancia que se refleja,
segin la edad del nifio, con una gran variabilidad sinto-
mdtica. Constituye el motivo mds frecuente de la con-
sulta neuropedidtrica.

Prevalencia

La prevalencia de este trastorno es muy variable, en
funcién de los rangos etarios y la metodologia diagnds-
tica. A los 14 afios, sélo el 4% de los nifios estudiados
no han padecido algun episodio de cefalea. En la edad
escolar, entre el 30 y el 60% de los nifios tienen cefale-
as, duplicidndose el absentismo escolar respecto a la po-
blacién que no presenta cefaleas.

Etiologia

Las causas de cefalea difieren segtin la frecuencia de
los episodios. Las causas de cefalea aguda, subaguda y
recurrente se describen en la tabla 1.

TABLA 1
Etiologia de la cefalea segiin su periodicidad

Etiologia de la cefalea aguda

Fiebre, infeccion sistémica, otitis, sinusitis, traumatismo,
primera crisis de migrafia, meningitis-encefalitis,
hemorragias intracraneales, proceso expansivo
intracraneal, hidrocefalia, HTA, hipotension arterial,
sindrome pospuncional, glaucoma, etc.

Etiologia de la cefalea subaguda

Sinusitis, cefalea tensional, seudotumor cerebri, procesos
expansivos intracraneales, HTA, hidrocefalia,
hematoma subdural, etc.

Etiologia de la cefalea recurrente o cronica

Migraiia y variantes, cefalea tensional, errores de
refraccién ocular, hidrocefalia, neuralgia del trigémino,
hemicrania crénica paroxistica, cefalea en racimos,
cefalea por ejercicio o analgésicos, anomalia de Chiari,
etcétera

HTA: hipertension arterial.
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La causa mds frecuente de cefalea aguda son los proce-
sos febriles. La causa de la cefalea febril podra estar re-
lacionada con procesos infecciosos que no afecten al
sistema nervioso. Indudablemente, los signos meninge-
os y neuroldgicos debe sefialar la presencia de una in-
feccién que afecta primaria o secundariamente al siste-
ma nervioso central.

La causa mds prevalente de cefalea crénica es la migra-
fa, a la cual dedicaremos un apartado especial.

Clasificacion de las cefaleas

La International Headache Society (IHS) establecid los
criterios diagnésticos y, atendiendo a éstos, la clasifica-
cioén de las cefaleas, la neuralgias y los dolores faciales
(tabla 2).

Diagnéstico etiologico
Historia clinica

Debe recoger datos obtenidos de los padres y, siempre
que sea posible, del propio paciente. La anamnesis in-
cluira:

— Antecedentes personales: infecciones recurrentes,
procesos alérgicos, dolor abdominal recurrente, vomi-
tos, vértigo-mareos, trastornos del suefio, traumatis-
mos, etcétera.

— Antecedentes familiares: historia de cefaleas vascula-
res o tensionales, antecedentes psiquidtricos, facomato-
sis, epilepsia, etc.

— Anamnesis de los episodios: tipos de cefalea, fre-
cuencia, factores precipitantes, ritmo horario, sintomas
acompaifantes, localizacién-irradiacion, caracteristicas
del dolor, repercusién social, medidas terapéuticas y
duracién de los episodios.

TABLA 2
Clasificacion de las cefaleas

Migrana

Cefalea de tension

Cefalea en acumulaciones y hemicrania paroxistica
cronica

Cefalea asociada a traumatismo craneal

Cefalea asociada a trastornos vasculares

Cefalea asociada a trastrono intracraneal de origen
no vascular

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

Cefalea asociada a infeccion extracerebral

Cefalea asociada a trastornos metabdlicos

Cefalea o dolor facial asociados a alteraciones del craneo,
cuello, ojos, oidos, nariz, senos, dientes, boca
o estructuras faciales o craneales

Neuralgias craneales, dolor de tronco nervioso y dolor
por desaferentizacién

Cefalea no clasificable

Exploracion fisica

Sera sistemdtica y minuciosa, recogiendo los siguientes
aspectos:

— Examen fisico general que incluird desarrollo ponde-
rostatural, perimetro cefdlico, examen cutdneo, colora-
cién general, auscultacién cardiaca, respiratoria y cra-
neal (presencia de soplos sugestivos de malformaciones
vasculares), palpacién abdominal y presién arterial.

— Examen neurolégico completo, con exploracién del
fondo de ojo en todos los casos. Se debe descartar la

Evaluacion de una cefalea

Anamnesis

Antecedentes personales: infecciones
recurrentes, procesos alérgicos,
dolor abdominal recurrente, vomitos,
vértigo-mareos, trastornos del suefio,
traumatismos, etc.

Antecedentes familiares: historia de cefaleas
vasculares o tensionales, antecedentes
psiquiatricos, facomatosis, epilepsia, etc.

Anamnesis de los episodios: tipos de
cefalea, frecuencia, factores
precipitantes, ritmo horario, sintomas
acompanantes, localizacion-irradiacion,
caracteristicas del dolor, repercusién
social, medidas terapéuticas, duracion
de los episodios

Exploracion fisica

Examen fisico general: peso, talla, perimetro
cefalico, examen cutaneo, coloracion
general, auscultacién cardiaca
respiratoria y craneal, palpacion
abdominal, tension arterial

Examen neurolégico completo, explorando
el fondo de ojo en todos los casos

Estudios complementarios

Hemograma y bioquimica sanguinea:
procesos febriles

Puncion lumbar: presencia de
meningismo-fiebre, o signos
de hipertensién intracraneal (HIC)
tras realizacién de TC craneal

Radiografia de craneo: escasa informacion
(fracturas, impresiones digitiformes, etc.)

Radiografia de senos paranasales: sélo ante
sospecha de sinusitis

TC craneal: cefalea aguda e intensa, cefalea
crénica, sospecha de un proceso
expansivo o hipertension intracraneal,
signos meningeos sin fiebre
acompanante, focalidad neurolégica
o portadores de valvula de derivacion
ventriculo-peritoneal

EEG: escasa utilidad diagnéstica;
alteraciones frecuentes e inespecificas
en la migrana. ¢ Utilidad terapéutica?
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TABLA 3
Indicaciones para la realizaciéon de exploraciones
complementarias en la cefalea infantil

Cefaleas agudas, intensas y progresivas

Alteraciones de la conducta, cambio de caricter, pérdida
de peso

Cefalea que despierta por la noche

Cefaleas que aumentan con maniobras de Valsalva,
ejercicio, tos o cambios posturales

Cefaleas que se acompaifian de focalidad neurolégica
o edema de papila.

Cefaleas persistentes, que no responden a medidas
terapéuticas habituales

Migrafias asociadas

Cefaleas en portadores de vdlvulas ventriculo-peritoneales

presencia de papiledema, pulso venoso anormal, hemo-
rragias retinianas y atrofia 6ptica.

La historia clinica nos aportard la presencia de signos
de organicidad: edad menor de 5 afios, vomitos «en es-
copetazo» sin ndusea previa, cefalea de predominio ma-
tutino, cefalea que despierta por la noche o aumenta
con maniobras de Valsalva, tos o defecacion, cefalea
crénica y progresiva, exploracién neurolégica anormal,
edema de papila, macrocefalia, etc.

Exploraciones complementarias

Las exploraciones complementarias rara vez son nece-
sarias. En la tabla 3 se sefiala la indicacién de explora-
ciones complementarias en nifios con cefalea.

Se realizard hemograma y bioquimica sanguinea ante la
sospecha de procesos infecciosos, en los cuales la ex-
ploracién fisica y la anamnesis lo indiquen.

La realizacién de puncién lumbar se indicard ante la pre-
sencia de meningismo o signos de hipertension intracra-
neal (HIC). La realizacién de puncién lumbar ante HIC
precisa la ausencia de alteraciones en la TC craneal.

Los estudios radiograficos convencionales se indicaran
atendiendo a los datos de la historia clinica. La radio-
grafia de senos paranasales debe realizarse ante la sos-
pecha de sinusitis (fig. 1). La radiografia craneal aporta
escasa informacién en el estudio de las cefaleas (diasta-
sis de suturas, fracturas, impresiones digitiformes).

La TC craneal se llevard a cabo ante la presencia de ce-
falea aguda e intensa, cefalea crénica, sospecha de
proceso expansivo o HIC (v. signos de organicidad),
signos meningeos sin fiebre acompafiante (descartar he-
morragia subaracnoidea), focalidad neuroldgica o por-
tadores de valvula de derivacién ventriculo-peritoneal.
La realizacién de otros estudios neurorradiolégicos es
excepcional en el estudio de la cefalea infantil.

El EEG tiene escasa utilidad en el diagndstico etiologi-
co de la cefalea. Las alteraciones del trazado en la mi-
grafa son frecuentes, aunque no especificas, observan-

Fig. 1. Sinusitis en un paciente de 13 afios con cefalea frontal in-
tensa. Ocupacion predominante de senos maxilares y frontales
(las flechas sefialan la presencia de dreas de mucosa).

dose un trazado enlentecido o fendmenos paroxisticos
hasta en el 75% de los casos. Puede ser ttil en el diag-
noéstico diferencial entre la migrafia y la epilepsia, espe-
cialmente en la cefalea vascular que se acompafia de
focalidad neuroldgica. Su normalidad con frecuencia
tranquiliza al paciente y a la familia, por lo que en ca-
sos determinados, su realizacién tiene fines terapéu-
ticos.

Migraiia

Es la causa mas frecuente de cefalea en la infancia y la
adolescencia, al igual que ocurre en los adultos. La pre-
valencia se sitda en el 1-4% en la edad prepuberal, don-
de la distribucién por sexos es similar. A partir de esta
edad, la migrafia se presenta mds frecuente en las nifias
(6%) que en los nifios (3,5%), situacién que se mantie-
ne hasta la edad adulta.

Las caracterisitcas diferenciales mds significativas en
relacién con la migrafa del adulto son:

— Antecedentes familiares positivos con mayor frecuen-
cia: la ausencia de los mismos debe hacer dudar el
diagndstico, al menos inicialmente.

— Factores precipitantes diversos (tabla 4): en mds de la
mitad de los casos no se objetiva ningtin factor causal.
— Aura poco frecuente por debajo de la edad puberal.

A. Fernandez-Jaén et al.—Un nifio con cefalea 151



Consulta diaria. Qué haria usted ante... un nifio con cefalea

TABLA 4
Factores precipitantes en la migraiia infantil

Alimentos: chocolate, frutos secos, cafeina, queso,
citricos, leche, especias, alcohol, helados, conservas,
etcétera

Ejercicio fisico

Traumatismos craneales

Ayuno

Alteracién del ritmo de suefio

Estrés: escolar, familiar

Factores hormonales: principalmente puberales

Factores climdticos: primavera

Estimulos sensoriales: olores, ruidos

Farmacos: abuso de analgésicos, metronidazol,
antiepilépticos, corticoides, estrégenos, etc.

— Asociacién a sintomatologia gastrointestinal: vémi-
tos, nauseas o dolor abdominal.

— Duracién menor de los episodios.

— Localizacién bifrontal.

— Ritmo horario vespertino.

— Mayor limitacién en la vida diaria.

— Aparicion de letargia después de los episodios.

La presencia de caracteristicas determinantes en la mi-
grafia infantil ha motivado la existencia de diferentes
criterios diagndsticos, tal como se refleja en la tabla 5.
La IHS diferencia varios tipos de migrafa (tabla 6).

La migrafa sin aura, antes denominada migrafa co-
mun, es la mas frecuente en la infancia, caracterizada
por cefaleas recurrentes, pulsitiles, unilaterales, acom-
pafiadas de sintomatologia abdominal o aura visual, con
gran carga familiar. Los episodios pueden ser breves,
incluso con duracién inferior a las 2 h. En ocasiones se
preceden por cambios conductuales, irritabilidad y pali-
dez cutaneomucosa.

La migrafia con aura, anteriormente descrita como mi-
grafa clésica, es poco frecuente en el nifio; el aura es
generalemente visual (70%), presentdndose en forma
de escotomas, alucinaciones, amaurosis, alteraciones
campimétricas, etc. También puede manifestarse me-
diante alteraciones auditivas, motoras (hemiparesia,
afasia) y sensitivas (parestesias, hemidisestesias), inclu-
so apareciendo con posterioridad al aura visual. En oca-
siones, el aura puede prolongarse durante horas o dias,
o0 aparecer sin cefalea posterior.

La migrafia hemipléjica familiar se caracteriza por la
presencia de hemiparesia, pudiendo asociarse a afasia o
déficit sensitivo. Estos sintomas son contralaterales a la
cefalea, no afectan generalmente a la motilidad facial y
pueden persisitir en forma de debilidad muscular e hi-
perreflexia tras la desaparicion de la cefalea. Es obliga-
da la existencia de antecedentes familiares positivos
para su diagndstico.

La migrafia basilar se caracteriza por una sintomatolo-
gia positiva o negativa de la fosa posterior: vértigo, ata-
xia, diplopia, disartria, nistagmo, tinnitus, etc. Se acom-

TABLA 5
Definiciones de la migraiia infantil

Criterios de Vahlquist

Cefaleas recurrentes separadas por intervalos libres
y dos de los siguientes sintomas: nduseas, aura visual,
unilateral, historia familiar

Criterios de Deubner

Cefaleas paroxisticas mds dos de los siguientes sintomas:
unilateral, nduseas-vomitos, sintomas neurolgicos
(escotomas, parestesias)

Criterios de Prensky y Sommer

Cefaleas recurrentes y tres de los siguientes sintomas:
unilateral, pulsatil, nduseas-vomitos-dolor abdominal,
aura, mejora con reposo, historia familiar

Criterios y modificaciones de la IHS para la migraiia
sin aura

Cinco o mds ataques de cefalea, con duracién entre
2 y 48 h, con al menos dos de las siguientes
caracteristicas: unilateral, pulsétil, intensidad
moderada-intensa (impide actividades habituales),
empeoramiento con la actividad fisica; durante
la cefalea debe aparecer al menos una de las siguientes
manifestaciones: nduseas-vomitos o fotofobia
y fonofobia

pafian de cefalea generalmente occipital bilateral y
somnolencia. Para su diagnéstico es preciso excluir
procesos expansivos de la fosa posterior y la epilepsia
occipital. Como en la migrafia hemipléjica, es obligada
la realizacion de estudios neurofisiolégicos y de neuro-
imagen.

Cefalea tensional

La cefalea tensional, antes denominada psicdgena, es
un trastorno frecuente en el nifio en edad escolar, aun-
que no alcanza la prevalencia del adulto. Aparece con
mayor frecuencia en el adolescente de sexo femenino.
Se caracteriza por una cefalea opresiva, prolongada, bi-
lateral, que no se acompaia de focalidad neurolégica ni
sintomatologia digestiva, no limitante; tampoco reper-
cute en el suefio, una vez iniciado, y rara vez se asocia
a fotofobia o fonofobia. Los factores desencadenantes
son siempre psicogenos: situaciones escolares, proble-
mas sociales, estrés familiar, etc. Aunque el neurope-
diatra generalmente aborda el diagndstico con la anam-
nesis y la exploracién fisica, es habitual la realizacién
de exploraciones complementarias dada la enorme an-
siedad que genera la frecuencia de los episodios.

Cefalea en racimos (cluster headache)

Afecta practicamente de forma exclusiva a nifios de
mas de 10 afios (90%). Son cefaleas recurrentes, inten-
sas, periorbitarias, que se generalizan al hemicrdneo

152  Medicina Integral, Vol. 38, Nim. 4, Septiembre 2001



Consulta diaria. Qué haria usted ante... un nifio con cefalea

TABLA 6
Clasificacion de las migranas y estados relacionados

Migrafia sin aura

Migrafia con aura, migrafia con aura tipica, migrafia
con aura prolongada, migrana hemipléjica familiar,
migrafia basilar, aura migrafiosa sin cefalea, migrafia
con aura de inicio agudo

Migraiia oftalmopléjica

Migrafia retiniana

Sindromes periddicos en la infancia que pueden ser
precursores o estar relacionados con la migrafia, vértigo
paroxistico de la infancia, hemiplejfa alternante
de la infancia

Complicaciones de la migraiia, estado migrafioso, infarto
migrafioso

Trastorno migrafioso que no cumple los criterios
anteriormente citados

homonimo. Se asocian a hiperemia conjuntival, epifora
y rinorrea. A veces se observa rubefaccién, agitacion y
un sindrome de Horner también ipsolateral. Recurren
durante dias o semanas, predominantemente por las no-
ches, siguiéndose de intervalos libres de un afio o mas.

Cefalea postraumatica

Es frecuente como sintoma acompaiiante de traumatis-
mos craneales incluso leves. Pueden acompafiarse de
vOomitos o nduseas, asi como palidez cutaneomucosa.
Su presencia no sefiala la existencia de lesiones intra-
craneales, siendo su origen probablemente vascular.
Suelen ser autolimitadas y ceden en pocas horas o dias.

Cefalea por hipertension intracraneal

La HIC es una causa infrecuente de cefalea en el nifio
(1-2%). Por otro lado, la cefalea estd presente en las tres
cuartas partes de los procesos expansivos intracraneales,
en ocasiones de forma unisintomdtica (fig. 2). Clinica-
mente, puede simular una cefalea tensional o vascular.
En general, se asocia a los signos de organicidad que se
referfan previamente. La sospecha de este trastorno obli-
ga la realizacion de exdmenes neurorradiolégicos.

Tratamiento de las cefaleas
Migraiia

El primer paso debe ser la identificacion de los factores
desencadenantes, en caso que existan. En ocasiones
puede ser util la realizacién de un diario o calendario en
el que se sefalen los episodios de forma regular, sus ca-
racteristicas y los factores asociados. Inicialmente, de-
ben evitarse los factores desencadenantes mas frecuen-
tes como las alteraciones del suefio, el estrés y los
ayunos prolongados, para pasar a medidas mds especi-
ficas dependiendo del caso.

Fig. 2. Proceso expansivo intracraneal en una nifia de 5 afios. Ce-
falea aguda como unico sintoma. Edema de papila bilateral aso-
ciado.

El tratamiento de la crisis aguda incluye el reposo en un
ambiente oscuro y tranquilo, administrandose los anal-
gésicos habituales de forma precoz. Se emplea el dcido
acetilsalicilico o paracetamol a 10-15 mg/kg/dia. Los
antiinflamatorios no esteroides son el tratamiento alter-
nativo: naproxeno a 10-15 mg/kg/dia en dos tomas o
ibuprofeno a 30-60 mg/kg/dia en 3-4 dosis. Una alter-
nativa a los antiinflamatorios pueden ser las asociacio-
nes analgésicas con codeina. En niflos mayores y ado-
lescentes se puede hacer uso de los ergotaminicos
(excepto en la migrana complicada); se iniciard la dosi-
ficacién con 2 mg de ergotamina, preferentemente rec-
tal, seguido de dosis adicionales de 1 mg cada 30 min
hasta obtener una mejoria (maximo 6 mg en 24 h). Si
los vémitos son frecuentes o interfieren en el tratamien-
to, debe recurrirse al empleo de antieméticos: metoclo-
pramida (0,1-0,2 mg/kg por via oral), clorpromazina
(1 mg/kg i.m.) o domperidona (0,3 mg/kg por via rectal).
Una alternativa a los tratamientos convencionales en la
migrafia infantil son los triptanes. En la infancia, la ex-
periencia es limitada. Se han obtenido efectos favora-
bles en adolescentes tratados con sumatriptan en las cri-
sis agudas resistentes a otros tratamientos, haciendo uso
de la via subcutdnea, intranasal u oral. En la practica
diaria, hemos podido constatar beneficios similares con
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Tratamiento de la migrafa

* Crisis
1. Reposo en ambiente oscuro y tranquilo
2. Acido acetilsalicilico o paracetamol
a dosis de 10-15 mg/kg/dia
3. Naproxeno a 10-15 mg/kg/dia
(en 2 tomas) o ibuprofeno
30-60 mg/kg/dia (en 3-4 dosis)
Asociaciones analgésicos con codeina
Ergotaminicos: 2 mg de ergotamina
rectal; dosis adicionales de 1 mg cada
30 min hasta conseguir mejoria
(maximo 6 mg/dia)
6. Si aparecen vomitos: metoclopramida
(0,1-0,2 mg/kg v.0.), clorpromazina
(1 mg/kg i.m.) o domperidona (0,3 mg/kg
por via rectal)
7. Triptanes: sumatriptan, naratriptan,
zolmitriptan, etc. Alternativa en
adolesdentes. Escasa experiencia.

SR

 Tratamiento profilactico-preventivo
en la migrafia
1. Blogueadores beta: propranolol,
1-2 mg/kg/dia en 2-3 dosis; inicio lento,
5-10 mg 3 veces al dia, hasta
40-120 mg/dia
2. Antagonistas del calcio: flunarizina
5-10 mg por la noche
3. Antiserotoninérgicos: ciproheptadina
4-16 mg/dia (aproximadamente
0,25 mg/kg/dia) en 2-3 dosis;
0,125 mg/kg/dia en menores de 6 afios
4. Antidepresivos triciclicos: amitriptilina
1 mg/kg/dia (25-75 mg/dia) en 1-2 dosis
5. Antiepilépticos (carbamacepina, acido
valproico, fenitoina, gabapentina).

naratriptdn y zolmitriptan en adolescentes refractarios a
otros tratamientos.

En aquellos casos excepcionales en los que la cefa-
lea persiste mds de 72 h (estado migrafoso), es obli-
gado el ingreso hospitalario, debiendo instaurarse un
tratamiento analgésico y antiemético intravenoso pre-
coz; si los ergotaminicos no mejoran la sintomato-
logia se debe iniciar el tratamiento con prednisona a
1-2 mg/kg/dia v.o. (maximo 60 mg) o dexametasona
a 0,5 mg/kg/dia i.v., con una duracién no superior a
4-5 dias.

En aquellos casos en los que la frecuencia de las cefale-
as supera los dos episodios al mes, éstos no respondan
adecuadamente al tratamiento analgésico o repercutan
notoriamente en la calidad de vida del paciente, se debe
administrar un tratamiento preventivo durante un mini-
mo de 3 meses. Bédsicamente, disponemos de tres op-
ciones terapéuticas: bloqueadores beta, antagonistas del
calcio y antagonistas serotoninérgicos. Entre los blo-
queadores beta, el mds seguro es el propranolol a

1-2 mg/kg/dia en 2-3 dosis; recomendamos iniciar el
tratamiento lento con 5-10 mg tres veces al dia, con
aumentos lentos hasta 40-120 mg/dia. Sus efectos ad-
versos mds frecuentes son la hipotensién arterial, la
bradicardia, los trastornos del suefio y los trastornos
gastrointestinales. Estdn contraindicados ante la presen-
cia de depresidn, diabetes, hiperreactividad bronquial,
arritmias cardfacas e hipotiroidismo. La otra opcién
profildctica son los antagonistas del calcio, siendo la
flunarizina el formaco de eleccion. La dosis habitual es
de 5 mg por la noche, pudiendo duplicarse la dosis en
adolescentes. Su efecto es notable a partir de las 4-6 se-
manas. El tratamiento es muy seguro, aunque puede
asociarse a un aumento del apetito y somnolencia. La
tercera alternativa son los antagonistas serotoninér-
gicos, especialmente la ciproheptadina, 4-16 mg/dia
(aproximadamente 0,25 mg/kg/dia) en 2-3 dosis, y
0,125 mg/kg/dia en menores de 6 afios. La ganancia
ponderal y la somnolencia limitan ocasionalmente su
empleo.

En pacientes que asocian sintomas depresivos, puede
ser ttil el empleo de los antidepresivos triciclicos. La
amitriptilina se dosifica a 1 mg/kg/dia (25-75 mg/dia)
en 1-2 dosis. Otras opciones, como el uso de farmacos
antiepilépticos (carbamazepina, dcido valproico, fenito-
ina, gabapentina), han sido utilizadas con resultados
también favorables, quedando todavia relegadas a pa-
cientes que no responden a las medidas habituales.

Cefalea tensional

La informacioén y tranquilidad del paciente y los padres
del mismo son fundamentales en el tratamiento de este
tipo de cefalea. Es frecuente la disminucién de la fre-
cuencia de los episodios tras la exploracién fisica y la
normalidad de las exploraciones complementarias. En
los casos con cefaleas ocasionales, en la fase aguda se
podra hacer uso de analgésicos a dosis habituales, se-
dantes suaves o técnicas de relajaciéon. En muchos ca-
sos puede ser suficiente el empleo de placebo.

Ante procesos frecuentes, que repercuten en la vida
diaria, es necesaria la intervencién de un psicoterapeu-
ta. Ocasionalmente, se recurrird al empleo de ansioliti-
cos o antidepresivos durante periodos cortos de tiempo.

Cefalea en racimos

Los tratamientos para este tipo de cefaleas son poco
eficaces, en general. En el episodio agudo pueden ser
utiles la oxigenoterapia durante 20-30 min al 100%,
analgésicos a dosis elevadas, la ergotamina rectal o el
sumatriptan inhalado. Para prevenir los siguientes epi-
sodios se podrd hacer uso de antiinflamatorios no este-
roides o corticoides durante 5-7 dfas, con una pauta de
retirada lenta.
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