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La cefalea en la infancia.
Una aproximacion diagnostica
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La cefalea es un padecimiento comiin en la infancia, y su
frecuencia se incrementa en la adolescencia. En la valora-
cion de la cefalea, la historia clinica ha demostrado ser el
instrumento mas racional y efectivo en la valoracion de
esta enfermedad. El primer paso en su evaluacion es iden-
tificar el patron que adopta esta cefalea (agudo, agudo-re-
currente, cronico-progresivo, cronico-no progresivo o
mixto). El siguiente paso es realizar una exploracion fisica
y neuroldgica completa. No es necesario realizar estudios
de neuroimagen de forma sistematica para valorar al nifio
con cefalea, solo deben utilizarse ante la presencia de sig-
nos de alarma, que por lo habitual se relacionan con un
patron de cefalea agudo o cronico-progresivo o con altera-
ciones en la exploracion neurologica.

La sintomatologia de la migrafia en edades pediatricas di-
fiere de la que se presenta en el adulto. Recientes estudios
demuestran la necesidad de revisar los criterios diagnosti-
cos de la migrafia en la infancia, lo que permitira conocer su
prevalencia real en estas edades. La sensibilidad y especifi-
cidad de los criterios de la International Headache Society
(IHS) para migrafia en la infancia aumentarian si se ajustase
el criterio de duracion de unos episodios de cefalea de gran
intensidad asociados a nauseas, sin considerar la localiza-
cion, la calidad o la relacion con la actividad fisica del dolor.
No existen diferencias semiologicas en las caracteristicas de
la cefalea tipo migraiia o tensional entre nifios y adolescen-
tes, estos procesos se diferencian fundamentalmente en la
intensidad y la presencia o ausencias de clinica vegetativa.

Tanto la cefalea tipo migrafia (incluyendo sus variantes),
la cefalea tensional y otros tipos de cefalea se inician du-
rante la infancia, requiriendo un estrecho seguimiento
por parte del pediatra, en una enfermedad que todavia es
un campo de investigacion en desarrollo.
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CHILDHOOD HEADACHE. A DIAGNOSTIC
APPROACH

Headaches are common during childhood and become
more frequent in adolescence. The rational, cost-effective
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evaluation of children with headache begins with a careful
history. The first step is to identify the temporal pattern of
the headache —acute, acute-recurrent, chronic-progressive,
chronic-nonprogressive, or mixed. The next step is a
physical and neurologic examination. Neuroimaging is
not routinely warranted in the evaluation of childhood
headache and should be reserved for use in children with
acute or chronic-progressive patters of abnormalities in
neurologic examination.

Pediatric migraine differs from adult migraine. Recent
studies indicate the need to revise diagnostic criteria for
pediatric migraine, which would allow its real prevalence
in this age group to be determined. The sensitivity and
specificity of the International Headache Society (IHS) cri-
teria for childhood migraine would be increased if the
minimum duration of migraine were reduced and if a di-
agnosis of migraine were allowed when severe headache
is associated with nausea, even though the criteria of loca-
tion, quality, and aggravation by physical activity are not
fulfilled. There are no differences in the fulfillment of the
IHS criteria for migraine and tension-type headache be-
tween children and adolescents. Independent of age, the
intensity of headache and the presence or absence of nau-
sea are the most important features for differentiating the
two major types of idiopathic headache.

Migraines, migraine variants, tension headache and oth-
er types of headache often present for the first time during
childhood and require close follow-up by the pediatrician.
Investigation into this disorder is still developing.

Key words:
Headache. Migraine. Tension beadache. Symptomatol-

ogy.

INTRODUCCION: LA IMPORTANCIA DE LA CEFALEA
EN LA INFANCIA

Existe la opinion generalizada de que la cefalea aislada
y especialmente la migrana, son afecciones poco fre-
cuentes en el ninol. Ello se debe a que el dolor de ca-
beza acompana a procesos patologicos que son muy co-
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munes y frecuentes en la edad pediatrica (infecciones,
traumatismos, etc.), por lo que la presencia de cefalea
se asocia de forma automatica a la probable existencia
de éstos. Este es el motivo por el que muchas veces el
paciente es remitido para estudio neuroldgico de una
cefalea cuando se ha “descartado” la presencia de pato-
logia de origen oftalmologico u otorrinolaringologico
(ORL).

La valoracion de la cefalea en la infancia no ha adqui-
rido hasta fechas muy recientes la importancia que tiene
desde el punto de vista epidemiologico. Por una parte,
los episodios aislados de cefalea suelen ser bien tolerados
por el paciente y sus familiares, por lo que en la mayoria
de las ocasiones pasan desapercibidos por estos Gltimos
o los médicos. Solo la aparicion de sintomatologia acom-
panante, sobre todo neurologica, asi como el aumento de
su frecuencia, intensidad o duracion originan consultas
médicas, que en este caso suelen tener las caracteristicas
de urgencia. Por otra parte, influye en el estudio de este
proceso la variabilidad de sintomatologia que refieren
unos pacientes en los que es dificil obtener datos preci-
s0s, asi como la ausencia de un método para sistematizar
la recogida de datos en la anamnesis por parte de la ma-
yoria de los clinicos.

Aunque es dificil calcular su incidencia real, se estima
que aproximadamente el 5% de los ninos padece o ha
padecido alguna vez un dolor de cabeza. Los datos varian
segun las diferentes series clinicas. Oscilan entre el 4 al
20% de los ninos en edad preescolar y del 28 al 50% de
los de edad escolar?>. La edad de inicio de la cefalea es
también un factor variable, lo que depende en primer lu-
gar de la causa. En la migrana se han descrito casos en
edades tan tempranas como 2 anos®’. Pero no cabe duda
que la mayor demanda asistencial y la calidad de ésta han
generado que las cifras de incidencia de cefalea en la in-
fancia hayan aumentado en los tltimos 20 anos, en lo
que en la actualidad supone el motivo de consulta mas
frecuente en los servicios de neuropediatria®?.

Afortunadamente, en la gran mayoria de los casos, la
cefalea no supone un riesgo vital, pero puede ser inca-
pacitante mientras dura. S6lo en un pequeno porcentaje
son consecuencia de un trastorno cerebral grave, las de-
mds, que son la mayoria, estin producidas por un ata-
que de migrana o son consecuencia de una tension
muscular, enfermedades que son la base de esta revision.
Lo que si parece claro es que durante la infancia se ini-
cian unos episodios de cefalea que se repiten a través de
los anos, continuando a lo largo de la vida adulta y que
solo tienden a disminuir en la vejez. Sin embargo, hasta
en el 30% de los casos no se puede establecer la causa
del dolor de cabeza, si bien la mayoria de las veces co-
rresponde a pacientes en los que no se dispone de un
tiempo de seguimiento suficiente para tener certeza diag-
nostica, o bien la cefalea desaparecio tras la valoracion
inicial'®,

No se considerardn en esta revision las teorfas patogé-
nicas de las cefaleas vasculares ni tensionales, ya que es-
tan basadas en estudios realizados en adultos, aunque se
utilizan igualmente para explicar la fenomenologia de
los nifios.

Finalmente, el pediatra no debe olvidar la gran ansie-
dad familiar que se genera ante la existencia de una ce-
falea en un nino. Es frecuente que los padres asocien este
cuadro, en una primera y desesperada interpretacion, a la
presencia de un tumor cerebral o una meningitis. Por
ello, no es de extranar el que hasta en el 50% de los ca-
sos, el cuadro ceda en intensidad y en frecuencia con una
adecuada psicoterapia ejercida por el clinico.

LA HISTORIA CLINICA EN LA CEFALEA:
LA BASE FUNDAMENTAL DEL DIAGNOSTICO

La historia clinica de los nifios con cefalea debe ser mi-
nuciosa, detallada y sistematica. Hay que considerar que
puede ser dificil que el nifo colabore en el relato de los
sintomas!!; es entonces cuando es necesaria la obten-
cion de informacion de los padres, formando un conjun-
to de datos que debe ser contrastado segin las fuentes,
hecho fundamental a la hora de realizar el abordaje del
diagnostico.

En el interrogatorio dirigido deben obtenerse los si-
guientes datos, siguiendo como esquema los puntos que
a continuacion se detallan:

1. Antecedentes personales de alergia, asma bronquial,
dolor abdominal crénico recidivante, vomitos ciclicos,
mareo, fiebre recurrente, dolores de crecimiento, vértigo
paroxistico, trastorno del sueno, epilepsia.

2. Antecedentes familiares de cefaleas periodicas.

3. Tiempo de evolucion.

4. Periodicidad: intentar precisar el nimero de episo-
dios en una semana o mes y establecer un cronograma
con un calendario. Ello permitird conocer si el patron de
la cefalea es continuo, remitente o intermitente.

5. Aura o signos previos, sintomatologia visual, auditi-
va, pérdida de fuerza, parestesias, trastornos del lenguaje
o del habla. Indagar si hay progresion de estos sintomas,
asi como su duracion y la relacion temporal con la ce-
falea.

6. Localizacion del dolor, holocraneal, hemicraneal o
focalizado en una zona determinada del craneo.

7. Calidad del dolor.

8. Desencadenantes de la cefalea, como estrés, ner-
viosismo, exceso de trabajo, alimentos, exposicion al sol,
trastornos del sueno, vigjes, ejercicio fisico, menstruacion,
traumatismos o infecciones.

9. Sintomas acompanantes de la cefalea, especialmen-
te vomitos, nauseas, foto y/o sonofobia, dolor abdominal,
vértigo, incremento de la actividad fisica, focalidad neu-
rologica, alteraciones neurovegetativas, fiebre, estado
confusional, cambio de caracter o del aspecto fisico.
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TABLA 1. Semiologia diferencial de los principales tipos de cefaleas

Prevalencia Migrafa Tensional Hipertension intracraneal
Sexo Mujer Mujer Ambos
Edad Infancia-adolescencia Todas Todas
Localizacion Hemicraneal Periorbitaria Occipitofrontal
Periodicidad Frecuente Estrés A veces
Intensidad Intensa Moderada Variable
Caracter Pulsatil Opresivo Continuo o paroxistico
Trastornos asociados Visual, vomitos Psiquicos Neurologicos
Cambio de aspecto Presente Ausente Variable
Fotosonofobia St No No
Signo neurologico Si No Si
Aura Con/sin No No
Duracion 472 h 30 min-7 dias Variable
Desencadenantes Emocion, estrés, etc. Emocion, trabajo, etc. Valsalva
Familiar migranoso Si Frecuentes No

TABLA 2. Cefalea agua/subaguda sin historia previa
de cefaleas'?

Infeccion sistémica. Fiebre.

Primera crisis migrana/estado migranoso
Sinupatia aguda
Meningitis/encefalitis

Cefalea secundaria a puncion lumbar
Hematoma subdural

Tumor intracraneal

Absceso cerebral

Seudotumor cerebral

Hidrocefalia aguda

Hemorragia subaracnoidea
Glaucoma

Neuritis Optica

Epilepsia

TABLA 3. Cefaleas recurrentes y crénicas de la infancia'?

Cefaleas recurrentes
Migrana
Cefalea tensional episodica
Hidrocefalia intermitente
Cefalea punzante idiopatica
Cefalea en racimos
Hemicrdnea cronica paroxistica
Neuralgia del trigémino
Cefalea benigna desencadenada por el ejercicio
Feocromocitoma

Cefaleas cronicas persistentes
Cefalea tensional cronica
Cefalea por abuso de analgésicos
Colapso ventricular por vélvula hiperfuncionante
Cefalea relacionada con el sindrome de apnea del sueno
Tumor intracraneal
Seudotumor cerebral
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10. Relacion con el sueno.

11. Duracion de las crisis.

12. Grado de afectacion en las actividades de vida dia-
ria habituales.

13. Tratamientos utilizados anteriormente, tanto analgé-
sicos como profilacticos. Deben detallarse las dosis em-
pleadas y el periodo de uso, la tolerancia y los posibles
efectos secundarios.

Estos datos permitiran realizar una orientacion diagnos-
tica, que en el caso del estudio de una cefalea (sobre
todo en las de inicio agudo o subagudo) debe tener
como meta primordial descartar patologia estructural del
sistema nervioso, la que genera, en la mayoria de los ca-
sos, un aumento de la presion intracraneal. Las diferen-
cias semiologicas entre esta Gltima y las cefaleas periodi-
cas (de tipo migranoso o tensional) se resumen en la
tabla 1.

UNA PRIMERA APROXIMACION AL ESTUDIO
DE LA CEFALEA: SU DISTRIBUCION EN EL TIEMPO

Un primer abordaje para poder precisar la causa de la
cefalea debe contemplar como se manifesto la sintomato-
logia, asi las causas difieren segtn el caricter de la cefa-
lea en agudo/subagudo, recurrente o cronico, ya que un
inicio agudo/subagudo nos hara sospechar una cefalea
sintomatica (tabla 2).

Habitualmente, en caso de un dolor remitente o croni-
co, el paciente no refiere la fecha de exacta de inicio de
la sintomatologia; sin embargo, si se puede precisar la
distribucion del dolor en el tiempo, dato que permite rea-
lizar una orientacion diagnostica (tabla 3).

Aunque estas tablas agrupan cuadros clinicos que tie-
nen mecanismos fisiopatoldgicos muy variados, la sinto-
matologia acompanante los diferencia claramente. Asi, la
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presencia de un sindrome meningeo (bien sea debido a
la rotura de un aneurisma intracerebral o a una meningi-
tis infecciosas) crea una situacion clinica dificilmente con-
fundible por la espectacularidad del inicio del dolor, el
grado de afectacion del paciente y la posible focalidad
neurologica asociadal3.

En este punto queremos hacer la salvedad que la cefa-
lea es un sintoma inespecifico que puede presentarse en
cualquier proceso febril, aunque también es cierto que un
primer brote de migrana puede asociarse a febricula, en
particular si se inicia en forma de estado migranoso
(aquel en que la fase de cefalea tiene duracion superior
a 72 h a pesar del tratamiento) y se acompana de clinica
vegetativa intensa (nduseas, vomitos, mareo, etc.), todo lo
cual da la impresion de enfermedad graveld,

No toda causa de cefalea es vinculable a enfermedad
del sistema nervioso central; de hecho, la sinusitis como
causa de cefalea es poco importante (puede ser mds una
algia facial), no porque sea infrecuente, sino que se en-
marca dentro de un cuadro agudo, con sintomas infla-
matorios locales que ficilmente orientan el diagnostico.

La cefalea también puede ser de causa iatrogénica.
Todos conocemos el hecho que una puncidon lumbar
puede generar un cuadro de cefaleas, vomitos y signos
meningeos, a veces diferido, con relacion al drenaje con-
tinuo de liquido cefalorraquideo por el lugar de la pun-
cion y la consecuente hipotension lucuoral. Si no se tie-
ne en cuenta esta posibilidad pueden generarse nuevas
y molestas exploraciones complementarias, incluso una
nueva puncion que empeoraria el cuadro inicial'>10,

En el caso de los tumores cerebrales, la cefalea es el
sintoma mas frecuente!” y a pesar de tener ésta una sin-
tomatologia muy inespecifica, suele cumplir los criterios
de organicidad!® (que serdn descritos mas adelante). Solo
en casos aislados puede simular una cefalea migranosa,
debiendo entonces interrogarse de forma detallada las ca-
racteristicas del aura, ya que por lo habitual cumple los
criterios de un aura prolongada o aura acompanada®®. Un

ejemplo es la cefalea intermitente en relacion a bloqueos
transitorios de la circulacion de liquido cefalorraquideo,
con clinica asociada de hipertension intracraneal. En este
caso hay que descartar procesos expansivos situados en
el interior de los ventriculos, como los quistes coloideos,
hamartomas, ependimomas, gliomas, meningiomas y
malformaciones vasculares?’. Cuando estos tltimos no se
encuentran estaremos ante un seudotumor, y, en este
caso, el edema de papila es el signo de una exploracion
que, por otra parte, se caracteriza por su normalidad
(aunque también se han descrito casos sin papiledema)?!.

No hay que olvidar una enfermedad sistémica que,
aunque infrecuente, puede presentarse en edades pe-
diatricas, como lo es el feocromocitoma. En este caso,
las crisis de cefalea coinciden con aumentos de la presion
arterial acompanadas de sudoracion, palpitaciones o an-
siedad. La normalizacion de las cifras de la presion hace
remitir la cefalea.

En otro orden de ideas, las crisis epilépticas nocturnas
pueden asociarse a cefalea matutina, si bien tiene natu-
raleza inespecifica. No obstante, la relacion entre la ce-
falea y la epilepsia podria ser motivo del desarrollo de
todo un tratado?*23. En la tabla 4 se puntualiza el diag-
nostico diferencial entre crisis de migrana y crisis epi-
léptica.

Dentro de las cefaleas y algias faciales recurrentes exis-
ten algunos tipos clinicos que requieren para su diagnos-
tico que se cumplan ciertos criterios clinicos claramente
establecidos por los grupos de consenso® y que se resu-
me a continuacion:

1. En la cefalea idiopatica cronica el dolor se encuen-
tra confinado en la cabeza con distribucion que asienta
de forma exclusiva o predominante en el territorio de dis-
tribucion de la primera rama del trigémino (zona orbita-
ria, sien y region parietal). De segundos de duracion, se
presenta en forma de punzadas aisladas o en series, re-
pitiéndose a intervalos irregulares que pueden ser de ho-

TABLA 4. Diagnéstico diferencial entre crisis de migrafia y crisis epiléptica’*

Migrafia Epilepsia

Manifestacion principal
Nivel de conciencia

Aura

Duracion del aura
Duracion de las crisis
Somnolencia poscritica
Historia familiar

Inicio de las crisis
Influencia del estrés
Factores desencadenantes

Alteraciones electrocardiograficas

Cefalea, nduseas, vomitos y palidez
Preservado

Tipicamente visual

Minutos

Horas

Ocasional

Muy positiva

Gradual

Alta

Moderados

Poco paroxistica

Crisis epiléptica
Alterado

Variada

Segundos
Segundos-minutos
Habitual

Poco positiva
Sabita

Baja

Bajos

Paroxistica
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ras o dias. Es un diagnostico de exclusion de alteracio-
nes estructurales en el lugar del dolor y en el territorio del
trigémino afectado. Habitualmente, se trata de pacientes
que también tienen migranas asociadas. En general, la
respuesta a indometacina es excelente.

2. La cefalea en racimos es excepcional en la infancia,
aunque presenta las mismas caracteristicas que en el
adulto®. Se requiere al menos cinco episodios de un do-
lor intenso, estrictamente unilateral, orbitario o supraorbi-
tario o sobre la region temporal, con una duracién media,
sin tratamiento de entre 15 y 180 min. La cefalea se acom-
pana también de inyeccion conjuntival, lagrimeo, conges-
tion nasal, rinorrea, sudoracion en frente y cara, miosis,
ptosis y edema palpebral. Ocurre entre 1y 8 episodios
cada dia, o bien un patron interdiario, en series que pue-
den durar semanas o meses. Es obligatorio el descartar
patologia estructural asociada?’.

3. La hemicranea paroxistica cronica requiere por otra
parte al menos 50 episodios de dolor intenso unilateral,
orbitario, supraorbitario, temporal o sobre las tres zonas,
con una duracion que oscila entre 2 y 45 min. La dura-
cion de los ataques es superior a 5 veces al dia durante
mds de la mitad del tiempo que dura la enfermedad. Es
excepcional en la infancia y se diferencia de la cefalea
en racimos en la menor duracion de las crisis y en la res-
puesta a indometacina®29,

4. La neuralgia del trigémino se manifiesta por ataques
paroxisticos de dolor facial o frontal, cuya duracion osci-
la entre unos segundos y menos de 2 min de un dolor
distribuido a lo largo de una o mas ramas del nervio tri-
gémino, con inicio repentino, intenso, agudo, superficial,
punzante o con sensacion de quemazon. Se desencadena
por estimulacion de zonas en “gatillo” o como resultado
de ciertas actividades diarias como comer, hablar, lavarse
la cara o los dientes. Entre los paroxismos el paciente
suele encontrarse asintomatico y no existe déficit neuro-
logico. Hay que realizar estudios de neuroimagen, de
eleccion resonancia magnética (RM) cerebral3.

5. La cefalea benigna desencadenada por el ejercicio
esta definida por su denominacion3!, es bilateral, de na-
turaleza pulsatil en su inicio puede desarrollar caracteris-
ticas migranosas en los pacientes susceptibles para pre-
sentarla. La duracion de las crisis puede ser de 5 min a
24 h, pudiendo prevenirse al evitar el ejercicio excesivo,
sobre todo en épocas de calor o en una altitud elevada.
No estd asociada a ningln trastorno sistémico o intra-
craneal.

0. La cefalea por abuso de analgésicos es una causa in-
frecuente pero no excepcional de cefalea, sobre todo en
la infancia tardia o la adolescencia, y puede manifestarse
como una cefalea cronica diaria®?. Tiene unos criterios es-
trictos en cuanto a la cantidad de analgésicos que se con-
sumen (mas de 50 g de aspirinas al mes o su equivalente
de otros analgésicos).
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LA SEGUNDA APROXIMACION:
LA LOCALIZACION, CARACTERISTICAS
E INTENSIDAD DEL DOLOR

Otro factor que hay que considerar es la localizacion de
la cefalea, ya que puede orientar hacia la existencia de
enfermedad de origen focal. Asi, si es de predominio
frontal, se debe sospechar patologia ocular, origen vascu-
lar o en el peor de los casos, un tumor supratentorial. Por
otra parte, las localizadas en la region occipital deben
orientar hacia procesos meningeos, etmoiditis, cefaleas
tensionales o tumores infratentoriales. En los casos en
que el paciente localice su sintomatologia en el vértex,
debe descartarse su origen psicogeno o migrafnoso (has-
ta en el 64% de los casos de migrania se localizan en la
region frontotemporal). La lateralidad también toma dife-
rentes patrones si se tiene en consideracion la edad. En
edades adultas hasta en el 80% de los casos la cefalea
tipo migrana es hemicraneal; sin embargo, en la infancia,
esto solo se produce en el 25% de los casos e, incluso
en ellas, lo mas frecuente es que en el curso de la evolu-
cion se generalice3334,

El caracter de la cefalea puede ser muy sugerente en
cada caso. Opresivo en las de origen psicogeno y en mas
de la mitad de las migranas infantiles; por lo que el ca-
racter pulsatil tipicamente descrito en la bibliografia mi-
granosa se refiere Gnicamente al que tiene lugar en eda-
des adultas. Este Gltimo también se presenta en procesos
tumorales y en las cefaleas postraumdticas.

La gradacion de la intensidad quiza sea el parametro
mas subjetivo de la infancia. Tipicamente se relaciona con
el grado de discapacidad que las crisis producen en las
actividades de vida diaria, existiendo diferentes escalas di-
rigidas a este fin, incluso disenadas especificamente para
edades pedidtricas®®, aunque todavia no validadas en nues-
tro pais. Este punto es también importante a la hora de pla-
nificar la estrategia terapéutica, a través de un tratamiento
estratificado de la cefalea, especialmente la migrana®.

Los factores modificadores de la cefalea también deben
considerarse a la hora de establecer el diagnostico dife-
rencial. Tipicamente se cambian con la posicion la cefalea
de origen tumoral, la postraumadtica y la originada tras
una puncion lumbar. Aumentan en intensidad con la ma-
niobra de Valsalva, la causada por hipertension intracra-
neal (como la relacionada con el sindrome de Arnold-
Chiari) o por procesos sinusales. Empeoran tipicamente
con el ejercicio las originadas por cardiopatias congéni-
tas y la migrana. Entre las desencadenadas por el estrés,
debemos diferenciar las de semiologia tensional y hasta el
58% de los casos de migrana.

ANTECEDENTES FAMILIARES

La presencia de antecedentes familiares adquiere un ca-
racter mis relevante en la valoracion de la migrana que
en otros tipos de cefalea, especialmente en la poblacion
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TABLA 5. Sindromes migrafiosos en la infancia’*

TABLA 6. Definiciones de la migraia en la infancia

Sindromes migranosos mdas frecuentes
Migrana sin aura
Migrana con aura
Cefalea en racimos

Sindrome periodico de la infancia (sindrome recurrente,
equivalente migranoso)
Vomitos ciclicos
Migrana abdominal
Crisis vertiginosas
Cefalea y fiebre periodicas
Dolores paroxisticos de las extremidades y torax

Sindromes migranosos complejos o complicados
Hemisindromes migrafiosos
Migrana vertebrobasilar (Bickerstaff)
Migrana confusional
Migrana oftalmopléjica
Sindrome migranoso benigno con pleocitosis de LCR

Complicaciones migranosas
Migrana e infarto cerebral
Estatus migranoso

LCR: liquido cefalorraquideo.

infantil?’, aunque esto puede deberse a que la recogida
de este dato es mucho mis sencilla en pediatria, donde
puede interrogarse directamente a los padres del pacien-
te y estd mas cercano este antecedente en la memoria de
los familiares, quienes, por otra parte, muchas veces no
consideran la presencia de cefalea como una patologia
digna de mencion.

Es posible que la presencia de estos antecedentes ten-
ga relacion con una herencia poligénica multifactorial3-40,
Se ha especulado también que podria tener relacion con
una herencia mitocondrial, dado que hay una mayor inci-
dencia en la linea materna®42, Lo que si parece confir-
marse es que en caso de antecedentes familiares la cefa-
lea tiene una edad inicio precoz33.

En la valoracion de la cefalea tensional en la infancia
no hay que olvidarse de la posibilidad de que existan
cuadros de imitacion por parte del nifio de una enferme-
dad que existe entre las personas que conviven con €l.
Esto, mas que un antecedente familiar, debe considerar-
se un antecedente personal por las connotaciones que
comporta3-44,

MIGRARA

La migrana es el tipo mas frecuente de cefalea en la
edad pediatrica. Su incidencia en las series estadisticas va-
ria desde el 3,7 hasta el 15,5%. Se define como un tras-
torno transitorio, desapareciendo con la edad hasta el
50%. En el caso de la infancia y refiriéndonos a sus pe-
culiaridades seguimos los criterios de clasificacion esta-
blecidos por Barlow, que es una clasificacion que atiende
esencialmente a la expresion clinica de la jaqueca en la
infancia (tabla 5).

Vhalquuist™
Cefaleas recurrentes separadas por intervalos libres y dos
de los siguientes sintomas
Nduseas
Aura visual
Unilateral
Historia familiar

Deubner

Cefaleas paroxisticas mds dos de los siguientes sintomas:
Unilateral
Nduseas o vomitos
Sintomas neurologicos (escotomas, parestesias)

Congdon y Forsythe'?
Cefaleas recurrentes y tres de los siguientes sintomas
Nduseas
Vomitos
Aura
Historia familiar

Prenksy y Sommer'
Cefaleas recurrentes y tres de los siguientes sintomas
Unilateral
Pulsatil
Nauseas, vomitos o dolor abdominal
Aura (visual, motora o sensorial)
Mejora con el reposo
Historia familiar

Kurtz et al®®

Cefalea recurrente, anorexia 0 nauseas, mas uno
de los siguientes sintomas:
Vomitos
Alteracion visual especifica

International Headache Society (IHS)
Migrana sin aura. Modificaciones para la infancia>®
A. Al menos 5 ataques de acuerdo con B-D
B. Ataques de cefalea de 2 a 48 h de duracion
C. Cefalea con al menos 2 de las siguientes:
Unilateral
Pulsatil
Intensidad moderada a grave
Aumento al subir escaleras o actividad similar rutinaria
D. Durante la cefalea, al menos uno de los siguientes:
Nauseas y/o vomitos
Foto y/o sonofobia

Las caracteristicas clinicas de la migrana infantil han ge-
nerado varios consensos diagnosticos que se han caracte-
rizado por su escasa sensibilidad, a pesar de que la ma-
yoria poseen una gran especificidad. En la tabla 6 se
muestran las mas utilizadas. Como puede observarse, los
criterios establecidos para el diagnostico variaban segin
los diferentes autores, hasta que la International Heada-
che Society (IHS) establecio los criterios de consenso.
Sin embargo, se debe precisar que si bien estos criterios
tiene interés para estudios epidemiologicos, no deberian
superar el criterio de un clinico habituado a tratar ninos,
ya que no se debe englobar a todos los pacientes en unos
criterios que suponen un consenso: de hecho, un pa-
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TABLA 7. Factores precipitantes de la migrafia®*

Factor Incidencia (%)

Factores psicologicos Frecuentes, no baremada

Factores alimentarios Poco frecuentes (10-24)

Intolerancia lactosa 40
Hipoglucemia 25
Ejercicio fisico 24
Sinusitis e infecciones de vias altas 4
Hormonales 2

TABLA 8. Frecuencia por orden de importancia
de factores alimentarios en niiios
como desencadenantes de migrana>”

1. Leche 9. Tartracina
2. Huevos 10. Centeno
3. Chocolate 11. Pescado
4. Naranja 12. Cerdo

5. Trigo 13. Vaca

6. Acido benzoico 14. Maiz

7. Queso 15. Soja

8. Tomate 16. Té

ciente con una cefalea que se comporta clinicamente
como una migrana puede no cumplir los criterios del
IHS3%51, Es por ello, que en la practica clinica, puede
proponerse que se considere migrana cualquier cefalea
recurrente paroxistica entre cuyos intervalos el nino esté
totalmente libre de cefalea y pueda llevar a cabo una vida
completamente normal, siempre y cuando se hayan ex-
cluido otras causas de cefalea’*>2,

A partir de la clasificacion y definiciones de cefalea del
IHS, practicamente se ha abandonado los términos de mi-
grana comin y migrana cldsica, los cuales han sido susti-
tuidos por migrana sin aura y migrafia con aura.

Los datos semiologicos tipicos de la edad pediatrica
pueden ayudar en el diagnostico, como vimos en la ta-
bla 1. Se debe tener en cuenta en la valoracion una serie
de conceptos, sobre todo en lo que confiere a las dife-
rencias existentes en la semiologia de la migrana entre la
edad adulta y la pedidtrica, sobre todo en relacion a las
caracteristicas de la migrana. Esta es mas frecuente en la
edad prepuberal en los varones (con una mayor inciden-
cia entre los 6 y 10 anios) a diferencia de las nifas en las
que las crisis se inician entre los 11 y 13 anos™.

Como sefnalamos, la localizacion unilateral del dolor es
menos frecuente que la frontal?4, Conforme aumenta la
edad de inicio de la migrana, aumenta también la fre-
cuencia de las crisis>, lo que quiza se relacione con un
aumento de los factores precipitantes de tipo tensional®.
Este factor puede ser determinante en la distribucion ho-
raria de las crisis, ya que en los niflos mayores, con un
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programa de escolarizacion exigente, predomina el do-
lor en horas de la tarde-noche?’; sin embargo, en los ni-
flos mas pequedios es de predominio matinal?4, Se han re-
lacionado estrechamente los episodios migranosos con
factores estresantes el mismo dia o el anterior al inicio
de las crisis*. Esta relacion entre cefaleas (sobre todo la
migrana sin aura) y factores de tipo emocional ha lleva-
do a considerar, como se ha descrito en adultos, la exis-
tencia de un tipo de migrana pediatrica “mixta”, con epi-
sodios tensionales™.

La duracion espontanea de la crisis parece menor en
los nifios que en los adultos?”. Como el inicio de la crisis
suele ser vespertino, interviene en la resolucion de las cri-
sis el factor del sueno, asi como la toma de analgésicos.
La duracion media suele ser de 45 min, aunque es muy
variable en las diferentes series.

También es tipico en la migrana de la infancia la pre-
sencia de clinica gastrointestinal (hasta en el 75% de los
casos con inapetencia casi en el 100 %, nauseas en el
90%, vomitos en el 30 a 50% y en el 6%, despenos dia-
rreicos) .

Se ha relacionado como desencadenantes de crisis (ta-
bla 7) ciertos alimentos, los traumatismos, intolerancia a
la lactosa, ejercicio fisico intenso, cambios en el ritmo vi-
tal, fatiga, menstruacion, hipoglucemia y exposicion al
sol%,

En relacion a los factores alimentarios, en algunos ni-
nos muestran una clara relacion (tabla 8), ya que la in-
gesta de determinados alimentos provoca una crisis mi-
granosa. Muchos de ellos (chocolate, ciertos quesos,
comida china, algunos conservantes, té y cafeina) en re-
lacion con su contenido en sustancias precipitantes como
feniletilamina, tiramina, glutamato, etc. Sin embargo, la
incidencia es baja (entre el 10 y 24%). Se han comunica-
do casos en que regimenes dietéticos “oligoantigénicos”
mejoran la sintomatologia de la migrana®’.

La gran variedad de sustancias involucradas sugiere
que existe un factor alérgico mas que idiosincrasico y, en
efecto, muchos de sus casos presentaban sintomas acom-
panantes como asma, rinitis y eccemas.

MIGRANA CON AURA

Los criterios de migrana con aura estan senalados en
la tabla 9.

El aura tipica se presenta previamente al dolor de ca-
beza con sintomas neurologicos de origen cortical o del
tronco, que se desarrollan gradualmente en 5-20 min y
dura menos de 60 min, este criterio cronoldgico es fun-
damental a la hora de valorar el aura. Cuando el aura se
prolonga entre una hora y 7 dias se habla de aura pro-
longada®.

El aura se presenta en el 60-75% de los casos de mi-
grana del adulto, aunque aparece con menos frecuencia
en ninos*¥, si bien la incidencia comunicada es muy va-
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riable®. En la edad pediitrica el aura tan solo se presen-
ta en el 10 al 50% de los casos (75 % de estos casos es
de tipo visual, en el 40 % sensitiva, en el 20 % motora y
excepcionalmente aparece clinica disartrica o disfsica)°l.
No es infrecuente que el aura se inicie con un fenébmeno
visual y mas tarde aparezcan trastornos del lenguaje y
trastornos motores y sensitivos. Esta progresion de los
sintomas esta en consonancia con el fenomeno de depre-
sién cortical propagada®9 y no debe constituir motivo
de alarma, siempre y cuando cada sintoma dure menos de
una hora.

El aura visual se presenta por lo general como espectro
de fortificacion, es decir, en forma de estrella cerca del
punto de fijacion, que gradualmente se extiende hacia la
derecha o hacia la izquierda y adopta una forma conve-
xa lateralmente, con un extremo angular centellante, de-
jando mas tarde un grado variable de escotoma absoluto
o relativo. En otros casos se trata de un escotoma sin fe-
noémenos positivos que, a menudo, se percibe solo por su
presentacion aguda, pero que, al examinarlo, se ve que
aumenta de manera progresiva. Habitualmente, la sinto-
matologia del aura suele ser unilateral o en el caso de las
visuales homoénimas. En algunas ocasiones, hay que di-
ferenciar muy bien mediante el interrogatorio dirigido
para diferenciar escotoma de la fotopsia que acompana
a la crisis de migrana, ya que la primera implica focali-
dad neurologica y la segunda un fendmeno asociado a
la propia crisis.

El polimorfismo del aura hace que algunos casos se
presenten como cuadros abigarrados®, hay que recordar
también los sindromes periodicos de la infancia, asi como
la presencia de una migrafia acompanada o complicada®,
en la cual los fendbmenos asociados a las crisis de migra-
na pueden persistir varias horas. Puede manifestarse
como signos neurologicos deficitarios transitorios (migra-
na basilar de Bickerstaff, migrana confusional y migrana
oftalmopléjica) o permanentes (infarto migrafioso). Es-
tos sindromes migrafosos complicados son particular-
mente frecuentes en la infancia y la adolescencia, y en
ellos la posibilidad de un trastorno de base organica aso-
ciado es una posibilidad mas alta que en las otras formas
de migrana lo que obliga en muchas ocasiones a realizar
estudios complementarios para establecer un eficiente
diagnostico diferencial®®.

Con las clasificaciones actuales, entre el 33 al 55% de
los casos, la migrana puede ser englobada dentro de otros
grupos clinicos, por ejemplo, como cefaleas cronicas
diarias®” (aquellas que duran mas de 15 dias al mes o
180 dias al ano), lo que se asocia en la mayor parte de los
casos se debe al abuso de analgésicos. Igualmente, pue-
de existir confusion diagnostica en el caso de las deno-
minadas migrafias transformadas®%% que consisten en
cefaleas de tipo migranoso o que, con el tiempo van ad-
quiriendo caracter tensional, perdiendo finalmente su ca-
racter de cefalea vascular.

TABLA 9. Criterios de la International Headache Society
de migraia con aura>®

A. Al menos dos ataques de acuerdo con B
B. Al menos tres de las cuatro caracteristicas siguientes:

1. Uno o mas sintomas de aura totalmente reversibles que
indica disfuncion cerebral cortical o del tronco

2. Al menos un sintoma de aura que se desarrolla
gradualmente en 4 min, o dos o mas sintomas que
ocurren simultineamente

3. Las auras no duran mas de 60 min. Si hay mas de un
sintoma de aura se acepta una duracion proporcional

4. La cefalea sigue el aura con un intervalo menor de 60 min

CEFALEA TENSIONAL

Es quizas el tipo de cefalea mas frecuente en la practi-
ca clinica; sin embargo, la variabilidad de su expresion
estd en la génesis del desconocimiento de sus mecanis-
mos fisiopatologicos, los cuales probablemente sean va-
riados’. Por ello, se han empleado varias denominacio-
nes como cefalea por contractura muscular, cefalea
psicomiodgena, cefalea por estrés, cefalea ordinaria, cefa-
lea esencial, cefalea idiopatica y cefalea psicogena.

Los criterios de cefalea tensional también vienen defi-
nidos por el consenso de la THS>®, aunque se discute la
adecuacion de estos criterios en la valoracion de este tipo
de cefalea en la infancia’!. Hay dos formas segun la cro-
nologia, una episodica y otra cronica, la inclusion de esta
subclasificacion se debe a que los pacientes con cefaleas
diarias o casi diarias constituyen un grupo grande dentro
de las consultas hospitalizadas, frente a la que se presen-
ta como formas episodicas y autorrecortadas. También
se emplea una subclasificacion en formas con y sin con-
traccion muscular asociada. Durante décadas se han de-
batido la importancia de este ultimo hecho, pero faltan
estudios concluyentes; sin embargo, dada la escasa base
cientifica de esta subdivision deberia contemplarse mas
como una opcion’?, ya que por una parte no hay pruebas
suficientes relativas a los limites de normalidad de la sen-
sibilidad de los musculos pericraneales ni tampoco se le
ha prestado suficiente atencion a la metodologia de la
palpacion pericraneal. No hay, ademds, valores normales
de actividad electromiografica de esta musculatura.

La cefalea por tension episodica se trata de episodios
recurrentes de cefalea que duran entre varios minutos y
varios dias. Como senalamos, el dolor tiene de forma ti-
pica una cualidad opresiva de intensidad leve o modera-
da, localizacion bilateral y no empeora con las activida-
des fisicas habituales. No hay nduseas, pero puede existir
fotofobia y fonofobia, sus criterios diagnosticos estan re-
sumidos en la tabla 10.

Por otra parte, la cefalea por presion cronica tiene las
mismas caracteristicas clinicas que la episodica, pero se
diferencia en su cronologia, los criterios de consenso se re-
sumen en la tabla 11.
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TABLA 10. Criterios diagnésticos de la cefalea tensional
episddica de la International Headache
Society (IHS)>°

A. Haber presentado al menos 10 episodios de cefalea previos
que cumplan los criterios B-D enumerados abajo. Namero de
dias con este tipo de cefalea inferior a 180 al ano (< 15/mes)

B. La cefalea se prolonga entre 30 min y 7 dias

C. Ha de tener por lo menos dos de las siguientes caracteristicas

de dolor:

1. Calidad opresiva o sensacion de apretamiento (no pulsatil)

2. Intensidad leve o moderada (puede inhibir, pero no
impedir las actividades)

3. Localizacion bilateral

4. No se agrava al subir escaleras o practicar actividades
fisicas rutinarias

D. Ha de cumplir las dos siguientes caracteristicas:
1. No hay nauseas ni vomitos (puede aparecer anorexia)
2. No existe fotofobia ni fonofobia, o bien solo una de las dos

E. No cumplir los criterios de cefalea postraumatica

TABLA 11. Criterios diagnésticos de la cefalea tensional
croénica de la International Headache Society
(IHS)*0

A. Promedio de frecuencia de la cefalea de 15 dias/mes
(180 dias/ano), durante 6 meses, cumpliendo los criterios B-D

B. Por lo menos dos de las siguientes caracteristicas de dolor:
1. Caricter opresivo
2. Intensidad leve o moderada (puede inhibir pero no
impedir actividades)
3. Localizacion bilateral
4. No se agrava por subir escaleras o una actividad fisica similar
C. Los dos siguientes:
1. Ausencia de nauseas y vomitos (puede haber anorexia)
2. No hay fotofobia ni fonofobia, o se presenta solo
una de las dos

D. Por lo menos uno de los siguientes:

1. La historia clinica, las exploraciones clinicas y las pruebas
neurologicas no sugieren ninguna enfermedad

2. La historia clinica, las exploraciones fisicas y las pruebas
neurologicas sugieren alguna enfermedad, pero ha
podido ser excluida mediante la realizacion de las
pruebas complementarias oportunas

3. Existe una enfermedad pero la cefalea tensional no ha
ocurrido por primera vez con relacion a dicha enfermedad

EQUIVALENTES MIGRANOSOS

Constituyen alteraciones neurologicas periodicas y re-
currentes, que no pueden relacionarse con otra patolo-
gia y que no se acompanan de cefalea o ésta no es el
sintoma predominante. Se producen siempre en un con-
texto familiar o personal de cardcter migranoso y no es
posible proponer criterios homogéneos para delimitar a
los multiples trastornos heterogéneos e indefinidos que
se engloban bajo esta denominacion.

En la edad pediatrica se aceptan tres equivalentes mi-
granosos bien definidos: el sindrome de los vomitos cicli-
cos, la migrana abdominal” y el vértigo paroxistico be-
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TABLA 12. Signos sospechosos de proceso expansivo
y/o hipertension intracraneal

Datos referidos

Cambio en un patron de cefalea previo

Inicio de una cefalea frecuente en un paciente que
previamente no solia tener

Cefalea que despierta frecuentemente durante el suefio

Cefalea diaria por las mananas

Vomitos sin causa evidente, sobre todo si no coincide
con la cefalea

Crisis epilépticas

Cambio de caracter o disminucion del rendimiento en la escuela

Retardo en el crecimiento ponderoestatural

Edad inferior a 5 anos

Megacefalia

Sintomas neurologicos durante un episodio de migrana
(excluyendo el aura)

Cefalea unilateral, siempre en el mismo lado

Cefalea de cualquier tipo que no mejora después
de una primera visita

Datos de la exploracion
Signos neurologicos persistentes
Alteracion en la exploracion neurologica
Sintomas visuales persistentes
Edema de papila
Manchas hipocromicas o café con leche

nigno’®. Se han descrito de forma aislada otros equivalen-
tes como el dolor tordcico recurrente o la fiebre ciclica.

Debe destacarse que la naturaleza de este trastorno no
estd clara. Se sugiere una relacion con la migrana sobre
bases puramente clinicas, ya que muchas veces son pre-
cursores o estdn asociados a ésta. No puede descartarse
la posibilidad que estos trastornos sean una forma infre-
cuente de epilepsia u otros procesos, como las canalopa-
tias, grupo en el que estd englobada actualmente la he-
miplejia alterna de la infancia, cuando hace unos anos se
clasificaba como equivalente migranoso.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El examen del fondo de ojo, debe formar parte de la
exploracion fisica, constituyendo un elemento diagnosti-
co fundamental en el abordaje de la cefalea. Las caracte-
risticas de éste escapan de los objetivos de esta revision,
asi como los correspondientes a la radiografia de craneo,
el electroencefalograma (EEG) o la puncion lumbar. Sélo
se considerara la tomografia computarizada (TC) de cra-
neo, que es la prueba por excelencia en caso de que se
sospeche una causa orginica de cefalea, gracias a su ren-
tabilidad, fiabilidad y capacidad de contraste?”7>.

Las circunstancias que deben motivar su uso se han re-
sumido en la tabla 12, constituyendo los signos de alarma
de la cefalea, situaciones que deben motivar el remitir al
paciente a unidades de estudio especializadas. Ademas
hay que considerar que en ciertos tipos de cefalea es ne-
cesario realizar estudios complementarios por consenso
diagnostico.
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TABLA 13. Registro de episodios de cefalea

Fecha

Intensidad (0, poco; 4, mucho)

Mas frecuente en un lado

Es como si me dieran golpes (pulsatil)

Es como si me apretaran la cabeza (opresivo)

Impide las actividades habituales

Aumenta al subir escaleras o realizar algin esfuerzo

Nauseas

Vomitos

Me molesta la luz

Me molesta el ruido

;Cuantas horas ha durado?

He faltado al colegio

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacion visual

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacion auditiva

Antes del dolor de cabeza he tenido una sensacion de mareo

Medicacion (0, sin efecto; 4, muy eficiente)

La TC informa fiablemente sobre el tamano de los ven-
triculos, hidrocefalias y su actividad, tumores y efectos
de masa asociados, hemorragias y hematomas sub y epi-
durales, malformaciones vasculares, abscesos e infartos.

Sin embargo, el diagnostico del tipo de cefalea no se
debe fundamentar en los resultados de las pruebas com-
plementarias, ya que es fundamentalmente clinico. Las
pruebas complementarias son de utilidad ante la sospe-
cha de una lesion expansiva y/o la presencia de un pro-
ceso intracraneal, aun asi esta sospecha se basa en los da-
tos obtenidos en el interrogatorio y la exploracion fisica.
La incidencia y prevalencia de la cefalea obliga al uso ra-
cional de estas Gltimas, con una gestion 6ptima de los
recursos. No se trata de realizar estudios “para tranquilizar
a los pacientes”; este es un trabajo que debe realizar el
clinico a través de una correcta relacion con el paciente
y su familia, aunque ello no excluya su uso como place-
bo en casos muy seleccionados, pero no para tranquili-
dad del médico.

En el Gltimo apartado en el que se indica como criterio
de prueba de neuroimagen “cualquier tipo de cefalea que
no mejora después de la primera visita”. Ello no debe in-
terpretarse como un cajon de sastre para peticiones de
pruebas complementarias, al contrario, su base es poder
utilizar esta herramienta cuando, tras un exhaustivo inte-
rrogatorio y exploracion fisica que permita un diagnosti-
co de presuncion no se obtiene mejoria con los procedi-
mientos terapéuticos habituales en éste.

El uso de la RM cerebral estd indicado en caso de sos-
pecha de alteraciones de la fosa posterior, sobre todo en
la unién craneocervical, asi como en el caso de dudas
diagnosticas de la TC de craneo.

En conclusion, “La migrana no destruye la vida, pero
puede destruir la alegria, el valor y la satisfaccion de vi-

vir’76 reflexion que puede extenderse al padecimiento
de toda cefalea y, en especial, la de tipo migrafnoso. Con
el fin de reducir la ansiedad que se produce en los padres
al conocer la afeccion del nino, quizd sea de gran ayuda
informar a la familia acerca de la transitoriedad y benig-
nidad del cuadro que es la causa de la cefalea en la ma-
yoria de casos. En ocasiones, la migrafia toma un cardcter
polimorfo y exotico, alarmante y abigarrado’’, exacer-
bando la angustia de los progenitores. Debemos, por ello,
realizar un correcto diagnostico y una adecuada psicote-
rapia familiar, evitando en la medida de lo posible las
exploraciones complementarias innecesarias’®. También
merece la pena subrayar que con las herramientas tera-
péuticas actuales pueden obtenerse resultados satisfacto-
rios con firmacos con una excelente relacion efectivi-
dad/tolerancia”, cuyo uso se encuentra limitado, por
motivos que se desconocen, en edades pediatricas®.

Nuestra experiencia es que en la valoracion de la ce-
falea recurrente es importante la participacion del pa-
ciente y su familia, a través de un registro de la cefalea
(tabla 13). Ello permite, por una parte, obtener mayor in-
formacion del paciente y la familia, al sistematizar los da-
tos clinicos obtenidos y participar ellos también en el
diagnostico, mediante la informacion obtenida en el re-
gistro, evidenciando que los signos de alarma muchas
veces referidos, en realidad, no existen en muchos ca-
sos8l.
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Fe de errores

En el articulo especial de N. Lopez Segura et al titulado “Raquitismo carencial en inmigrantes asiticos”
(An Esp Pediatr 2002;57:227-30) se ha producido un cambio en la bibliografia. Se afiade una nueva cita, designada

con el n? 18:

Narchi H, El Jamil M, Kulaylat N. Symptomatic rickets in adolescence. Arch Dis Child 2001;84:501-3.
Por tanto, las citas restantes a partir de dicho nimero seguirian el orden consecutivo.
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