
INTRODUCCIÓN

El contenido de este artículo completa la información
referida en un trabajo previo (Herranz JL, Argumosa A.
Cefaleas. Bol Pediatr 2000; 40: 100-108)(1). Como se indica en
el mismo, el dolor de cabeza es el problema clínico más fre-
cuente en cualquier época de la vida, el primer dolor que el
niño es capaz de identificar y expresar y, sin duda alguna,
la entidad clínica que más consultas motiva durante la infan-
cia y la adolescencia, de modo que condiciona el 20% de las
consultas de los pedíatras de Atención Primaria a las Uni-
dades de Neuropediatría(2,3). Esto se es debido a: 
1) La elevada frecuencia de las cefaleas. A los 7 años, el 38%

de los niños ya las han padecido(4), experiencia que
aumenta hasta en el 69% a los 14 años de edad(5). La inci-
dencia acumulativa de cefaleas y de migrañas durante
la infancia fluctúa, según los distintos autores, entre 31-
79% para las cefaleas y entre 4 y 14% para las migra-
ñas(6–12).

2) Esa elevada frecuencia de cefaleas está motivada, en gran
parte, porque son muchas las estructuras intracraneales sen-
sibles al dolor: duramadre, vasos leptomeníngeos, senos
venosos, arterias extracraneales –especialmente la arteria
meníngea media y la arteria temporal-, nervios –concreta-
mente trigémino, vago, glosofaríngeo, C1 y C3-, senos para-
nasales, oídos, ojos, tejidos blandos, músculos y periostio.

3) La repercusión de las cefaleas en la actividad habitual,
motivando la ausencia de 7,8 días por curso escolar en
los niños de 5 a 15 años de edad, por término medio(13).

4) Las cefaleas, por último, producen mucha preocupación
y ansiedad en los familiares, que temen que los dolo-
res de cabeza del niño puedan estar motivados por un
tumor cerebral(1,2,14).

ORIENTACIÓN DIAGNÓSTICA

Aunque el proceso diagnóstico es análogo al de cual-
quier entidad clínica -anamnesis, exploración clínica, explo-
raciones complementarias(1,2,15-18), la anamnesis tiene un valor
excepcional en los niños y adolescentes con cefaleas. De
hecho, es lo más importante de todo, hasta el punto que
puede decirse que “si se dispone de 30 minutos para diag-
nosticar un dolor de cabeza, deben utilizarse 29 minutos en
la anamnesis” (Figura 1). 
Anamnesis

La anamnesis debe comenzar permitiendo al paciente, si
tiene edad para ello, y a los familiares, que refieran espontá-
neamente el motivo de la consulta y las características del dolor
de cabeza. A continuación se debe hacer una anamnesis diri-
gida, con la que se obtienen los datos necesarios que permi-
ten orientar correctamente la causa del dolor de cabeza.
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico de las cefaleas en la infancia.
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En la anamnesis familiar debe preguntarse por la exis-
tencia de familiares directos con jaquecas, síncopes, des-
mayos, cefaleas de tensión, ansiedad o depresión, solici-
tando también información sobre posibles conflictos fami-
liares, laborales o sociales.

La anamnesis personal debe recoger información del
embarazo, parto, período neonatal, desarrollo psicomotor,
evolución de los aprendizajes, rasgos caracteriales, rendi-
miento escolar o académico, relaciones sociales, hábitos ali-
menticios y de sueño, y problemas clínicos previos o simul-
táneos (traumatismos, infecciones de vías respiratorias altas,
infecciones generales, anemia, anorexia, convulsiones, sín-
copes, labilidad vegetativa, toma de fármacos).

Sin menospreciar los apartados anteriores, la anam-
nesis de las cefaleas es, obviamente, lo más importante de
la historia clínica y por ello debe analizarse de manera
minuciosa, incluyendo las 12 cuestiones que se refieren en
la tabla I(1, 2, 15-18).

Exploración clínica
Deben diferenciarse tres aspectos(1,2) (Figura 1): explo-

ración general, exploración neurológica y valoración del
fondo de ojo.

La exploración clínica general debe incluir:
- Somatometría: talla, peso, perímetro cefálico.
- Inspección: pigmentaciones o despigmentaciones cutá-

neas, angiomas, palidez, cutis marmorata, expresión de
tristeza o de dolor, desviación lateral de la cabeza.

- Auscultación: cardíaca, respiratoria y craneal (soplos).

- Signos vegetativos: sudoración, dermografismo, cutis
marmorata.

- Tensión arterial en decúbito y en sedestación, ortosta-
tismo.

- Actitud del paciente.
En la exploración neurológica deben valorarse:

- Nervios craneales.
- Tono muscular, motilidad y coordinación.
- Sensibilidad.
- Reflejos cutáneos y reflejos tendíneos.
- Signos meníngeos.

Por último, la exploración de un paciente con cefaleas
debe incluir obligatoriamente la valoración del fondo de
ojo mediante oftalmoscopia directa. Es una exploración sen-
cilla, que debe formar parte de los aprendizajes impres-
cindibles para la formación de especialistas en pediatría. Su
objetivo es conocer el estado de las papilas ópticas, con-
cretamente si están bien delimitadas o están borrosas o ede-
matosas, es decir, si está incrementada la presión intracra-
neal. Cuando la valoración del fondo de ojo resulta difícil
por falta de experiencia, por mala colaboración del niño, o
porque la luz del oftalmoscopio induce intensa miosis, se
pueden instilar unas gotas de tropicamida que, en pocos
minutos, inducen una midriasis rápidamente reversible.

Exploraciones complementarias
En la mayor parte de casos, tras una anamnesis exhaus-

tiva y una adecuada exploración clínica, se puede y debe
concretar el origen de las cefaleas(1,2,15,16). De hecho, la mayor
parte de los estudios complementarios que se realizan en
estos pacientes están motivados por la inseguridad, la igno-
rancia o la complacencia del médico, que potencian con su
actitud la ansiedad de los familiares, al mismo tiempo que
sobrecargan inútilmente a las Unidades de Neurofisiología
y de Neurorradiología, e incrementan injustificadamente el
gasto sanitario. 

Solamente en algunos niños y adolescentes con cefale-
as está justificado el realizar exploraciones complementa-
rias concretas para confirmar la sospecha diagnóstica, por
ejemplo(1,2):
- Hemograma, cuando se sospecha un problema infec-

cioso.
- Radiografía de senos, cuando hay datos que orientan a

una sinusitis aguda.
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TABLA I. ANAMNESIS ESPECÍFICA DE LAS CEFALEAS

1. ¿Tiene uno o varios tipos de dolor de cabeza?
2. ¿Desde cuando? ¿Coincidió con algo concreto?
3. ¿Con qué frecuencia padece las cefaleas?
4. ¿Tienen un ritmo horario las cefaleas?
5. ¿Pueden identificarse factores precipitantes o agravantes de

las cefaleas?
6. ¿Hay síntomas previos al comienzo de las cefaleas?
7. ¿Cómo y dónde empieza la cefalea?
8. ¿Cuáles son las características del dolor?
9. ¿Hay otros sítomas acompañando a la cefalea? ¿Cuáles?
10. ¿Las cefaleas interrumpen la actividad habitual o el juego?
11. ¿Hay circunstancias o fármacos que alivian las cefaleas?
12. ¿Cuánto tiempo dura la cefalea?



- Punción lumbar, en los niños con meningismo y fiebre.
- Punción lumbar, también cuando se sospecha una hemo-

rragia subaracnoidea.
- Valoración psicológica o psiquiátrica, en algunos niños

con cefaleas de tensión y/o en sus familiares.
- TAC o resonancia magnética cerebral, en casos muy con-

cretos, que se refieren en la tabla II(1, 2, 17-19).
Al finalizar todo este proceso diagnóstico, tanto los fami-

liares como el niño o el adolescente deben estar convenci-
dos de que hemos llegado al fondo de la cuestión, espe-
cialmente si no se ha considerado oportuno realizar ningu-
na exploración complementaria, habiéndose dedicado sufi-
ciente tiempo para enfocar adecuadamente el caso clínico y
habiendo demostrado interés real por solucionar la proble-
mática del paciente. 

ETIOLOGÍA DE LAS CEFALEAS

El diagnóstico etiológico de las cefaleas debe intentarse
relacionar con alguno de los recogidos en la exhaustiva cla-
sificación de la Sociedad Internacional de Cefalea(20) (Tabla
III), clasificación poco útil en la infancia y en la adolescen-
cia, edades en las que el carácter agudo, subagudo o cró-
nico de las cefaleas debe ser una ayuda para orientarnos
hacia determinados factores etiológicos:
1) Cefalea aguda: infecciones febriles, sinusitis aguda, sín-

drome postraumático, primera crisis de migraña, menin-
goencefalitis, hemorragia subaracnoidea, hematoma sub-
dural, neuritis óptica, glaucoma.

2) Cefalea aguda recurrente: migraña, cefalea tensional epi-
sódica, hidrocefalia intermitente, feocromocitoma, cefa-
lea en racimos, cefalea punzante idiopática, cefalea desen-

cadenada por la tos, cefalea benigna condicionada por
el ejercicio.

3) Cefaleas subagudas (días, semanas): cefalea tensional
crónica, estado migrañoso, tumoración intracraneal,
hipertensión intracraneal benigna, hematoma subdural,
absceso subdural.

4) Cefalea crónica (meses, años): cefalea tensional crónica,
hipertensión intracraneal benigna, tumoración intra-
craneal, abuso de analgésicos.
En suma, los factores que pueden condicionar cefaleas

en los niños y adolescentes son muy diversos, pero en la
práctica diaria se identifican especialmente las siguientes
etiologías: 44% migraña, 32% cefalea tensional, 10% cefalea
mixta migrañosa y tensional, 2% postraumáticas, 2% hiper-
tensión intracraneal, 1% sinusitis, 1% infecciones febriles, y
el 2% restante por otros motivos(1, 2). Expresado de otra mane-
ra, son mucho más frecuentes las cefaleas primarias (migra-
ña, cefalea en racimos, cefalea tensional) que las cefaleas
secundarias (postraumática, hipotensión intracraneal, hiper-
tensión intracraneal, tumoración intracraneal, hemorragia
intracraneal, lesión vascular isquémica, infección neuroló-
gica, infección sistémica, sinusitis aguda, etc.).

Las cefaleas secundarias en las que más se piensa en
Atención Primaria son las motivadas por sinusitis aguda o
por problemas visuales, por lo que en casi todos los niños
referidos a Unidades de Neuropediatría se han descarta-
do esas etiologías que, realmente, van a poder identificarse
en 1-2% de casos exclusivamente. 
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TABLA II. CARACTERÍSTICAS DE LAS CEFALEAS QUE REQUIEREN
ESTUDIO NEURORRADIOLÓGICO.

1. Cefaleas de reciente aparición y de carácter progresivo.
2. Cefaleas que alteran el sueño nocturno.
3. Cefaleas precipitadas por esfuerzos físicos, cambios

posturales o maniobras de Valsalva.
4. Cefaleas acompañadas de síntomas o de signos

neurológicos, de edema de papila o de afectación de la
conciencia.

5. Cefaleas que no responden a tratamientos correctos.

TABLA III. TIPOS DE CEFALEAS SEGÚN LA INTERNACIONAL
HEADACHE SOCIETY(20).

1. Migraña.
2. Cefalea de tensión.
3. Cefalea de acúmulos y hemicranea paroxística crónica.
4. Miscelánea de cefalea no sociada a lesión estructural.
5. Cefalea asociada a traumatismo craneal.
6. Cefalea asociada a trastornos vasculares.
7. Cefalea asociada a trastorno intracraneal vascular.
8. Cefalea asociada a ingestipón o supresión de sustancias.
9. Cefalea asociada a infección no cefálica.
10. Cefalea asociada a trastornos metabólicos
11. Cefalea o dolor facial asociados a trastornos en cráneo,

cuello, ojos, oídos, nariz, senos, dientes, boca u otras
estructuras faciales o craneales.

12. Neuralgias craneales.
13. Cefaleas no clasificable.



Debe sospecharse que las cefaleas están producidas por
una sinusitis aguda cuando existe(21):
1) Secreción nasal purulenta.
2) Inicio simultáneo de la cefalea y de la sinusitis.
3) Localización de la cefalea:

- Seno frontal: sobre el seno, pudiendo irradiarse retro-
orbitariamente o al vertex.

- Seno maxilar: sobre el antro, pudiendo irradiarse a
la frente o a los dientes del maxilar superior.

- Seno esfenoidal: frontal, orbitaria, occipital o en vertex.
Seno etmoidal: retroorbitaria, en región temporal.

4) Objetivación en estudio radiográfico.
5) Mejoría y desaparición de los síntomas con tratamiento

de la sinusitis.
Las cefaleas de origen oftalmológico también son muy

poco frecuentes, pudiendo diferenciarse(21):
1) Cefaleas de origen estrictamente óptico:

- Defectos de refracción: astigmatismo, hipermetropía.
- Presbicia no corregida.
- Alteración de la convergencia.
- Lentes incorrectas o deficientemente centradas.
- Heteroforia (falta de paralelismo).

2) De etiología inflamatoria: neuritis óptica, queratitis, uveítis.
3) Por afectación nerviosa: neuralgia postherpética de la

rama I del trigémino, glaucoma agudo.
4) Infecciosas: dacriocistitis, celulitis orbitaria, orzuelo interno.

A continuación se refieren las principales características
clínicas de las cefaleas primarias más frecuentes –migra-
ña, cefalea de tensión- y de las cefaleas más temidas –por
hipertensión intracraneal-, con referencias concretas a las
actitudes diagnósticas y terapéuticas del pedíatra frente a
las mismas, y con algunas connotaciones fisiopatológicas
que justifiquen dichos tratamientos.

MIGRAÑA

La migraña es la causa más frecuente de cefaleas duran-
te la infancia, con análoga prevalencia en niños y en niñas
antes de la pubertad, que aumenta desde 1,1% a los 7 años
hasta 4% a los 10 años, pero a partir de la pubertad es más
frecuente en mujeres que en varones, afectando a 5,6% de
chicas y a 3,5% de chicos adolescentes, diferencia que es
cada vez más mayor en adultos(3-11).

En la fisiopatología de las migrañas deben considerar-
se numerosos aspectos recientes que hacen poco verosímil
la clásica teoría vascular(22). Para que se produzca una crisis
de migraña (Figura 2) suelen reconocerse en el 70% de casos
unos factores desencadenantes, que inciden en personas con
predisposición genética para padecerla, predisposición que
en casos concretos, como en la migraña hemipléjica fami-
liar, lo es todo, puesto que se han identificado mutaciones
en canales iónicos que ubican esa entidad clínica dentro
de las canalopatías (23,24).

En 60% de casos pueden reconocerse síntomas premo-
nitorios de la migraña durante los días previos, en forma de
irritabilidad, depresión, hiperorexia, somnolencia, sed, que
traducen una disfunción hipotalámica, concretamente del
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Figura 2. Fisiopatología de la migraña.
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núcleo supraóptico, cuyo tratamiento idóneo sería la admi-
nistración de domperidona, antagonista de la dopamina.

La crisis de migraña propiamente dicha comienza con
una atenuación del flujo sanguíneo cerebral desde el lóbu-
lo occipital hacia delante, conocida como depresión propa-
gada de Leao, que se debe a una disfunción neuronal, no a
una isquemia cerebral, y que condiciona los síntomas del
aura, visual en 85% de los casos. Después se activan los
núcleos del tronco cerebral: locus ceruleus, que es el origen
de la inervación noradrenérgica encefálica, y núcleos del
rafe, que son el origen de la inervación serotonérgica ence-
fálica (receptores 5HT2 y 5HT1C, especialmente). A través
del sistema trigémino-vascular circulan noradrenalina y
serotonina, liberándose sustancias algógenas (5-HT, sus-
tancia P, CGRP o péptido relacionado con el gen de la calci-
tonina), que producen una inflamación estéril y dilatación
vascular extracerebral, que condiciona el dolor pulsátil en
los vasos extracerebrales intracraneales y, posteriormente,
una hiperperfusión e hipermetabolismo hemisférico(22).

Entre los 7 tipos de migraña identificados por la Socie-
dad Internacional de Cefalea(20) (Tabla IV), la más frecuen-
te durante la infancia es la migraña sin aura o migraña
común, que se caracteriza por(20): 1) Al menos 5 episodios
de cefalea de 2 a 48 horas de duración; 2) Con dolor de cabe-
za que tiene 2 o más de las siguientes características: uni-
lateral, pulsátil, moderado o grave (altera la actividad habi-
tual), empeora con la actividad física; 3) Durante la cefalea,
al menos una de las siguientes manifestaciones: náuseas y/o
vómitos, fonofobia y fotofobia.

Para el diagnóstico de la migraña con aura o migraña
clásica se exigen(20): 1) Dos o más cefaleas de 2 a 48 horas
precedidas de uno o más síntomas de aura reversible (de
menos de una hora de duración); 2) Aura en forma de: esco-
tomas centelleantes, visión de puntos brillantes, reducción
del campo visual; 3) La cefalea sigue al aura dentro de los
60 minutos siguientes, y se caracteriza por ser unilateral,
pulsátil, moderada o grave, aumentando su intensidad con
la actividad física.

Los principales rasgos diferenciales de las migrañas del
niño, en relación con las del adulto, son los siguientes(1,2,14,18,25):
1) Antecedentes familiares algo más frecuentes, puesto que
se recogen en 89% de niños y en 72% de adultos con migra-
ñas; 2) Factores desencadenantes más frecuentes durante la
infancia, especialmente determinados alimentos, emocio-

nes, traumatismos banales o ayuno prolongado, de entre los
numerosos factores que han podido identificarse como
inductores de crisis de migraña(26); 3) Preferencia vesperti-
na; 4) Pródromos y aura poco habituales, de modo que son
más frecuentes las migrañas sin aura; 5) Localización pre-
ferentemente frontal media, siendo menos frecuente su ubi-
cación unilateral; 6) Síntomas acompañantes de tipo gas-
trointestinal –anorexia, náuseas, vómitos, dolor abdominal,
diarrea-, vasomotor –palidez, taquicardia, enrojecimiento
cutáneo-, fotofobia, fotopsias, alteraciones del carácter,
mareo, trastornos del sueño y de la temperatura corporal;
7) Menor duración de la migraña que en el adulto; 8) Letar-
gia durante y después de la crisis de migraña.

En base a estas diferencias, debería establecerse una cla-
sificación de migrañas específica para los niños y adoles-
centes, clasificación que tendría que incluir la migraña abdo-
minal(1), específica de la infancia y caracterizada por crisis
de dolor abdominal recurrente asociado a náuseas y/o vómi-
tos y, al menos, 3 de los siguientes signos o síntomas: pali-
dez, mareo, fiebre, cefalea migrañosa o dolor en las extre-
midades. Su prevalencia se estima en 1,5% de niños y en
3,5% de niñas de 3 a 11 años de edad, comenzando a mani-
festarse habitualmente a los 4 años de edad –rango entre 6
meses y 8 años- con una frecuencia de 13,5 crisis al año
–rango entre 3 y 50 crisis al año- y con una duración media
de cada episodio de 13 horas –rango de 1 a 48 horas-(27-30).

Por el contrario, no debe caerse en la trampa de diag-
nosticar una epilepsia en base a cuadros clínicos caracterís-
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TABLA IV. TIPOS DE MIGRAÑA SEGÚN LA INTERNACIONAL
HEADACHE SOCIETY(20).

1. Migraña sin aura.
2. Migraña con aura.

- Migraña con aura típica.
- Migraña con aura prolongada.
- Migraña hemiplégica familiar.
- Aura migrañosa sin cefalea.
- Migraña con aura de inicia agudo.

3. Migraña oftalmoplégica.
4. Migraña retiniana.
5. Sindromes periódicos.

- Vértigo paroxístico de la infancia.
- Hemiplegia alternante de la infancia.

6. Complicaciones de la migraña.
7. Migraña sin los requisitos previos



ticos de migraña, aunque son evidentes las conexiones entre
ambas(31,32): migrañas que preceden o que siguen a las crisis
epilépticas, aumento de neurotransmisores excitadores en
ambas situaciones clínicas, eficacia antimigrañosa de algu-
nos fármacos antiepilépticos –valproato, lamotrigina, gaba-
pentina, topiramato, tiagabina-. El riesgo de diagnóstico
erróneo es aún mayor cuando se realiza un registro EEG,
puesto que pueden detectarse alteraciones del mismo duran-
te las crisis de migraña, tanto de carácter generalizado (en
18% en niños con migraña sin aura, 26% en migrañas con
aura, 22% en migraña acompañada de síntomas neurológi-
cos) como de carácter focal (en 10%, 22% y 56%, respecti-
vamente)(33), alteraciones que coinciden con las crisis de
migraña y que desaparecen posteriormente. En suma, el
registro del EEG en estos pacientes no supone ninguna
ayuda para el diagnóstico(1,2).

El comienzo del tratamiento de la crisis de migraña debe
ser inmediato, porque cuanto más se prolonga la sintoma-
tología, tanto más difícil resulta suprimirla(34). En los niños
se comienza administrando aspirina o paracetamol, que se
asocian con cafeína cuando persiste la cefalea, o se continúa
con la administración de naproxeno, a razón de 10
mg/kg/dosis, asociando domperidona cuando hay vómi-
tos. Si tampoco cede la cefalea, puede darse ergotamina, 2
mg como dosis inicial y, después, 1 mg cada 30 minutos
hasta que desaparece la cefalea, sin sobrepasar los 4 mg
como dosis total. Si persiste todavía la cefalea, se sugiere el
ingreso en el hospital y tratamiento con dexametasona i.v.,
a razón de 0,5 mg/kg/día(1,35,36).

En los adolescentes con crisis agudas de migraña deben
emplearse las mismas pautas terapéuticas que en los adul-
tos(17), en relación con la intensidad o gravedad de las crisis:
1) En las crisis migrañosas leves-moderadas:

- Analgésicos / antiinflamatorios no esteroideos aso-
ciados a antieméticos.

- Si no responde, agonistas seronotérgicos 5HT 1B/D
(triptanes)(37-39) (Tablas V-VI): sumatriptán (50-100
mg por vía oral, o 20 mg por vía nasal, o 6 mg por
vía subcutánea), noratriptán (2,5 a 5 mg por vía oral)
o zolmitriptán (2,5 a 5 mg por vía oral).

2) En las crisis migrañosas moderadas o intensas: si fra-
casan 2 dosis de triptanes administrar analgésicos
potentes, tipo ketoralaco (30 a 60 mg) o diclofenaco 
(75 mg).

3) En las crisis migrañosas intensas o prolongadas (esta-
do migrañoso) es conveniente asociar ketorolaco intra-
venoso (30-60 mg) con antieméticos (10 mg de metoclo-
pramida intramuscular), además de sedantes (10 mg dia-
zepam intravenoso) y reposición hidrosalina parente-
ral. Si no mejora, asociar dexametasona (4-20 mg/día) o
metilprednisolona (60-120 mg/día).
Aunque no hay estudios en los que se compare la efica-

cia subjetiva del tratamiento sintomático de niños con migra-
ña, en adultos se ha referido una eficacia de los analgésicos
(paracetamol, ácido acetilsalicílico) solamente en el 9,4% de
casos, que aumenta a 23,4% en los que toman antiinflama-
torios no esteroideos (naproxeno, ibuprofeno, ketorolaco),
al 39,4% en los que toman ergotamínicos, y al 62,3% en los
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TABLA V. TRIPTANES: TIEMPO NECESARIO PARA ALCANZAR LA
CONCENTRACIÓN MÁXIMA, VIDA MEDIA Y PORCENTAJE
DE EFICACIA.

Triptanes Tmax T1/2 Eficacia
(horas) (horas) (%)

Sumatriptán
- Tabletas 2-2,5 33
- Spray 0,08-4 2 34
- Subcutáneo 0,2 48

Zolmitriptán 2 2,5-3 30
Rizatriptán 1,3 2-3 34
Naratriptán 2-3 5-6,3 18
Electriptán 1-2 3,6-5,5 41
Frovatriptán 2-4 25 16
Almotriptán 1,4-3,8 3,2-3,7 15

TABLA VI. FÁRMACOS SEROTONINÉRGICOS Y RECEPTORES EN LOS
QUE ACTÚAN.

Receptores de la Fármacos
serotonina (5-HT)

5-HT-1A Buspirona (Buspar)
5-HT-1C Metisergida (Deseril)

Pizotifeno (Mosegor)
5-HT-1B/D Triptanes
5-HT-2 Metisergida (Deseril)

Pizotifeno (Mosegor)
Ciproheptadina

5-HT-3 Ondansetron (Zofran)
5-HT-5 Metoclopramida

Cisaprida (arcasin)



que son tratados con sumatriptán(40). En todos los casos,
como la utilización frecuente de analgésicos puede ser el
principal factor condicionante de las cefaleas(41), es una cir-
cunstancia que debe ser evitada. 

La profilaxis de las migrañas se debe plantear en las
siguientes circunstancias(1, 15-17):
1) Cuando se producen más de 2 crisis de migraña al mes.
2) Cuando las cefaleas son muy resistentes al tratamiento

durante las crisis agudas.
3) Cuando las crisis de migraña son de tal intensidad o

duración, que interfieren con la actividad del paciente
y menoscaban su calidad de vida.
En la profilaxis de la migraña debe incluirse siempre

la anulación permanente de los factores desencadenantes,
cuando se han podido identificar con seguridad, y la admi-
nistración de un tratamiento farmacológico durante 4 ó 6
meses. No es conveniente suprimir la ingestión de algu-
nos alimentos en todos los niños con migrañas, como el cho-
colate, las especias o los frutos secos, ni tampoco debe res-
tringirse la práctica de deportes, salvo en los casos con una
relación indudable de estas situaciones con las migrañas.

A propósito de la profilaxis farmacológica, disponemos
de diversas opciones(1, 17, 42):
• Calcioantagonistas, concretamente la flunarizina(43), con

una dosis de 5 a 10 mg diarios, tomada durante la cena,
porque pueden inducir algo de sueño. Otro efecto adver-
so es el aumento del apetito y del peso corporal, por lo
que puede ser el fármaco ideal en niños con migrañas
que tienen simultáneamente anorexia y/o trastornos del
sueño, mientras que es una terapia poco recomendable
en chicas adolescentes o en niños con exceso de peso. La
hipótesis de trabajo para la utilización de calcioantago-
nistas se ha basado en la capacidad para inhibir la vaso-
constricción cerebral de estos agentes, al bloquear el paso
de Ca++ al espacio intracelular de la fibra muscular lisa,
además del papel que pueden jugar en las células ner-
viosas por bloqueo de los canales del calcio, lo que influi-
ría en los mecanismos patogénicos de la jaqueca seña-
lados en la teoría neuronal, con una acción protectora
contra la onda de depresión cortical y oligohemia.

• Beta-bloqueantes, como el propranolol(44), a razón de 30 a
120 mg, repartidos en 2 ó 3 tomas al día, según la edad
y la tolerabilidad, puesto que puede bajar la tensión arte-
rial y ocasionar mareos y bradicardia. No altera el ape-

tito ni el peso corporal, inhibiendo las respuestas somá-
ticas a situaciones ansiógenas, por lo que debe seleccio-
narse en los niños y en los adolescentes con migrañas
desencadenadas por situaciones de ansiedad o de estrés.
Se han descrito varios mecanismos de acción de los beta-
bloqueantes adrenérgicos en la profilaxis de la migraña:
bloqueo de los receptores -adrenérgicos (reducen la dila-
tación de los vasos sanguíneos craneales, normaliza la
excesiva secreción de norepinefrina), antagonismo sobre
los receptores serotonérgicos (concretamente los recep-
tores 5-HT-1A y 5-HT-1B), bloqueo de los receptores -
2 plaquetarios e incremento de la actividad plaqueta-
ria al liberar la estimulación mediada por los receptores
-2 plaquetarios, y estabilización de las membranas celu-
lares produciendo un efecto anestésico local.

• Antiserotoninérgicos (Tabla VI), como la ciproheptadi-
na(45), con dosis de 4 a 16 mg diarios, que es antianore-
xígeno y que puede ocasionar simultáneamente som-
nolencia, mareo y sequedad de boca.
Otras alternativas terapéuticas son: 1) ergotamina(46,47),

especialmente indicada en niños con migrañas y mucha sinto-
matología vegetativa, en los que se administran 2-4 mg dia-
rios, vigilando la aparición de parestesias, náuseas, vómitos
o de somnolencia; 2) valproato(48,49), 20-40 mg/kg/día, fár-
maco antiepiléptico que puede inducir náuseas y vómitos al
comienzo, y posteriormente ligera somnolencia o irritabili-
dad; 3) lamotrigina, con dosis de 2-5 mg/kg/día repartidos
en 2 dosis diarias, introducidas escalonadamente a lo largo
de 8 semanas, para evitar exantemas; 4) gabapentina(50), antie-
piléptico que se puede emplear en niños con cefaleas con
unas dosis de 1.200-2.400 mg diarios, con los que puede apa-
recer somnolencia y mareos; 5) topiramato, con dosis de hasta
10 mg/kg/día, repartidos en 2 dosis diarias, llegando a esta
dosis de manera lenta y escalonada a lo largo de 8 semanas,
para evitar somnolencia, ataxia y trastornos del lenguaje;
posteriormente puede inducir anorexia y pérdida de peso.

En un estudio español de calidad de vida en la migra-
ña(40) se refiere una eficacia subjetiva de los tratamientos pro-
filácticos en adultos con migraña del 30,9% en los tratados
con amitriptilina, del 41,7% en los tratados con antagonistas
del calcio, y del 55,2% en los tratados con betabloquean-
tes. En niños con migrañas, la eficacia del tratamiento pro-
filáctico de las mismas resulta similar con antagonistas del
calcio y con ergotamina(47).
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Cualesquiera de estos fármacos debe mantenerse 4 ó 6
meses, durante los cuales es conveniente registrar las carac-
terísticas de las cefaleas que puedan producirse en un calen-
dario(11) (Tabla VII), para valorar adecuadamente la fre-
cuencia e intensidad de las mismas, es decir, la eficacia o
ineficacia del tratamiento profiláctico.

CEFALEA  DE  TENSIÓN

Condicionada por situaciones crónicas de tensión perso-
nal, que motivan contracturas de la musculatura craneal, la
Sociedad Internacional de Cefalea reconoce como cefalea
de tensión la que tiene estas características(20): 1) Diez o más
episodios de cefalea, concretamente menos de 15 días al mes
en las cefaleas tensionales esporádicas, más de 15 días al
mes en las cefaleas tensionales crónicas; 2) Los episodios de
cefalea tienen una duración de 30 minutos a 7 días; 3) Con 2
de las siguientes características: carácter opresivo, intensidad
leve o moderada, dolor bilateral, que no empeora con la acti-
vidad física; 4) Sin acompañarse de náuseas ni de vómitos;
5)Puede haber fonofobia o fotofobia, pero no ambas simul-
táneamente.

Aunque las cefaleas tensionales se dan menos en los
niños que en los adultos, cada vez se identifican con mayor
frecuencia, sobre todo en los adolescentes, identificándose
como factores condicionantes de las mismas los problemas
emocionales, escolares, familiares o ambientales, que indu-
cen cuadros de ansiedad o de depresión, en los que la cefa-
lea forma parte del cortejo sintomático(1). Los datos que sue-
len orientar hacia un estado depresivo durante la infancia
son los siguientes(1,51): 1) Presencia de humor, conducta o
apariencia depresiva; 2) Cuatro (probable) o cinco (defini-
tivo) de los siguientes: aislamiento social, trastornos del
sueño, fatigabilidad, hiperactividad, pérdida de la sensa-
ción de placer, baja autoestima o sentimientos de culpa, difi-
cultades en el trabajo escolar, ideas de suicidio; 3) Duración
de los síntomas de al menos un mes.

El tratamiento de las cefaleas de tensión precisa de la
identificación de los factores que las condicionan, factores
que suelen ser muy evidentes en la mayor parte de casos.
La aceptación por el niño y por los familiares del diagnós-
tico de cefaleas de tensión es fundamental para su trata-
miento, en el tiene una importancia especial la modificación
y eliminación de los factores condicionantes. De hecho, los
analgésicos tienen poco o ningún éxito. Durante los 2 ó 3
primeros meses de tratamiento, puede ser necesario asociar
un tratamiento farmacológico(1,52):
- Cuando predomina la ansiedad: bromazepam 1,5-3 mg/día.
- Si se aprecian rasgos neuróticos: pimozida 1.2 mg/día.
- Con rasgos psicóticos: trifluoperazina 1-6 mg/día.
- Con cuadro depresivo: amitriptilina 10-50 mg/día y, si

hay muchos mareos, asociar sulpiride 5-10 mg/día.

CEFALEAS POR HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL 

El temor a que la cefalea esté condicionada por un tumor
intracraneal es muy frecuente en los padres y, aunque esa
asociación sucede solamente en el 1-2% de niños y ado-
lescentes, esa posibilidad convierte a las cefaleas en situa-
ciones clínicas de relativa urgencia. La cefalea se produce
en estos casos por desplazamiento o compresión de estruc-
turas intracraneales dolorosas. Se debe pensar en la posibi-
lidad de un origen orgánico(1,17,53) en los niños o adolescen-
tes con cefaleas de las siguientes características: 1) Sin cefa-
leas previas, o con cambio de las características de las mis-
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TABLA VII. CALENDARIO DE CEFALEAS.

Fecha:   Fecha:   Fecha:
Intensidad del dolor
(1) leve (2) moderado (3) intenso.

Mas fuerte en un lado.
Como si me dieran golpes.
Como si me apretaran la cabeza.
Impide la actividad habitual.
Aumenta con los esfuerzos.
Con náuseas.
Con vómitos.
Me molestan los ruidos.
Me molesta la luz. 
Ha durado aproximadamente (indicar).
He faltado a clase por el dolor de cabeza.
Antes del dolor de cabeza he tendio 

sensaciones en la vista.
Antes del dolor de cabeza he tenido la

sensación de oir ruidos.
He tenido mareos.
Respuesta de la medicación (indicar):
(1) eficaz (2) regular (3) ineficaz



mas; 2) Cefaleas matutinas, o que despiertan por la noche;
3) Empeoramiento de las cefaleas al cambiar de postura o
con maniobras de Valsalva; 4) Vómitos matutinos, sin náu-
seas previas; 5) Mejoría de las cefaleas tras el vómito; 6) Poca
o nula eficacia de los analgésicos; 7) Cambio de carácter,
tristeza, visión borrosa, inestabilidad durante la marcha,
inclinación de la cabeza, rigidez de nuca, cansancio, diplo-
pía, etc.

La exploración puede demostrar signos neurológicos,
tanto más evidentes cuando más tiempo transcurre sin que
se haya concretado el diagnóstico: meningismo, hemipa-
resia, ataxia de tronco y/o de extremidades, signo de Rom-
berg, paresia de algún nervio craneal con preferencia de los
nervios oculomotores, signo de Babinski y, en el fondo de
ojo, edema de papila. Con estos hallazgos es urgente la rea-
lización de estudios neurorradiológicos (TAC, RM) y, si éstos
confirman la tumoración intracraneal, debe considerarse
urgente igualmente la valoración neuroquirúrgica.

En algunos casos la anamnesis es sugestiva de hiper-
tensión intracraneal y se detecta edema de papila, con o sin
otros signos neurológicos acompañantes, pero son absolu-
tamente normales las exploraciones neurorradiológicas. En
esos pacientes debe sospecharse un cuadro de hiperten-
sión intracraneal benigna(1,54), situación que puede ser idio-
pática, pero que se ha relacionado con infinidad de tras-
tornos endocrinológicos, metabólicos, circulatorios, infec-
ciosos, inmunoalérgicos, medicamentosos y por productos
químicos. Los principales fármacos y sustancias químicas
desencadenantes de cuadros de hipertensión intracraneal
son: penicilina, tetraciclinas, gentamicina, anfotericina, sul-
famidas, contraceptivos orales, hormonas tiroideas, corti-
coides, progestágenos, hormona de crecimiento, ácido nali-
díxico, fenitoína, indometacina, litio, amioradona, keto-
profeno, insecticidas, hexaclorobenzeno y anestésicos loca-
les, siendo el mecanismo invocado el defecto en la absor-
ción del LCR producido, a través de alteraciones mecáni-
cas de transporte de la membrana, de disfunción de las
vellosidades aracnoideas y de interferencia del flujo veno-
so cerebral.

Otros tipos de cefaleas y otras causas de las mismas son
poco frecuentes durante la infancia y la adolescencia. El
diagnóstico etiológico va a ser, casi siempre, de migraña
o de cefalea de tensión, y excepcionalmente de cefalea orgá-
nica o tumoral, siendo oportuno subrayar una vez más la

enorme importancia de la anamnesis minuciosa para la
orientación del diagnóstico correcto, puesto que los tres
tipos de cefaleas tienen unas características relativamente
singulares.
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