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COMPORTAMIENTO DE LA MIGRAÑA EN NIÑOS DEL 
HOSPITAL PEDIÁTRICO LEGARIA DEL 2000 A 2005 

 

RESUMEN 

La migraña en  una de las 5  enfermedades  que mas frecuentemente se 

tratan en la consulta externa, la finalidad de este estudio es observar el 

comportamiento de la misma en la comunidad infantil del hospital pediátrico 

de legaría  de los años 2000 al 2005. 

Se trata de un estudio descriptivo transversal y  retrospectivo, se recabaron 

los expediente del archivo clínico y de acuerdo a los criterios de inclusión y 

exclusión se fueron estudiando dichos documentos. 

De acuerdo a los criterios de inclusión y exclusión se recolectaron solo 49 

expedientes en los que se observa que la niñas son las mas susceptibles a 

presentas la enfermedad a una edad de los l0 a los 12 años, predominando 

el dolor  tipo pulsátil en región frontal, así como el aura mas frecuente y la   

respuesta a tratamientos  preventivos y abortivos del dolor en la fase aguda. 

Se observa que aunque la migraña es un padecimiento  neurológico 

frecuente, en este hospital comparado con la consulta diaria representa 

únicamente el  5 % de consulta en general. 

Se observa también que hay muchas otras enfermedades  que se asocian a 

migraña de las mas frecuentes son tumoraciones, malformaciones 

arteriovenosas y  epilepsia sintomática. 

 



 

I.  INTRODUCCION 

La Migraña es descrita por primera vez por Hipócrates, aunque debe su 

nombre a Galeno, quien le dio el término de hemicranea; se encuentra 

considerada entre las cefaleas primarias, es decir no es síntoma de ningún 

padecimiento sino una alteración con sus propias características 

fisiopatológicas, sin una lesión anatómica demostrable como causa.  

Los mecanismos reconocidos en la génesis del dolor afectan las estructuras 

intra y extracraneanas de cabeza y cuello son. 1) vasodilatación  2) inflamación 

o irritación , 3) desplazamiento (tracción de estructuras) y  4) contractura 

muscular (principalmente de los músculos del  cuello). 

Desde el inicio del siglo XX se encuentra presente el  tema de la cefalea en los 

niños. Se considera que del 4 al 15 % de la población general padecen 

migraña, y de estos una cuarta parte inicia antes de los 10 años. En los 

primeros 7 años de vida la frecuencia de migraña es del 25% sin haber 

diferencia entre sexos, a los 15 años la prevalencia es de 53% siendo mas 

frecuente en las mujeres, lo cual prevalece hasta le edad reproductiva.(1-6) 

En 1962 el Ad Roe committe de la American Medical Association publicó la 

primera clasificación de migraña (7). En 1969 el grupo de investigación de la 

migraña y cefalea de la Federación Mundial de Neurología definió la migraña 

corno un trastorno familiar, caracterizado por episodios recurrentes de cefaleas 

de intensidad, frecuencia y duración variables. Las crisis son comúnmente 

unilaterales y frecuentemente se asocian a anorexia, nauseas y vómito.  



En algunos casos precedida ó asociada con déficit neurológico y trastorno del estado de 

animo, Todas las características no se presentan necesariamente en cada crisis ni en 

cada paciente 
(8)

. Desde el punto de vista clínico por su evolución cronológica las 

migrañas se pueden diferenciar en. a) agudas cuando se trata de un suceso aislado sin 

historia de episodios similares; b) agudas recurrentes, cuando estas crisis recurren 

periódicamente; c) crónicas progresivas, cuando persisten durante mucho tiempo, ya sea 

con frecuencia  diaria o semanal, con tendencia a aumentar progresivamente  la 

intensidad y la aparición de signos positivos en el examen físico; d) crónicas no 

progresivas cuando la frecuencia e intensidad de los episodios se mantienen 

relativamente estables en ausencia de signos neurológicos  anormales 
(9)

. 

Desde 1962 se empleó la clasificación propuesta por el Ad Roe comrnitte 

basada en dos grandes grupos: a) migraña clásica y b) migraña común. La 

primera se caracterizaba por la presencia de manifestaciones previas a la 

cefalea, y por estar perfectamente limitada en su localización, generalmente 

hemicraneal. La forma clásica se caracterizaba por cefalea bilateral frontal 

pudiendo ser unilateral y sin manifestaciones previas a la cefalea, Sin embargo 

debido a que los términos de migraña común y migraña clásica han sido 

considerados por muchos autores que suelen ser muy confusos y que no 

proporciona una información muy precisa. por ello en 1988 la Sociedad 

Internacional de Cefalea precisa los criterios diagnósticos para cada tipo de 

cefalea, especialmente migrañas y de tipo tensional. Cabe mencionar que 

estos cntenos se desarrollaron primariamente para trastornos de cefalea en 

adultos. Su única modificación para la aplicación de estos criterios en niños fue 

que redujo el requerimiento de duración de: 4 a 72 hrs. en adultos de 2 a 48 

horas en menores de 15 años.  No obstante han sido publicados diversos 



trabajos que  objetan  su aplicación  en pediatria, tanto como algunas 

definiciones y criterios (l0). 

 La descripción actual de la Sociedad Internacional de Cefalea para la migraña 

es la siguiente.  

A. Migraña sin aura (antes migraña común).- alteración idiopática, de 

cefalea recurrente manifestada por ataques que duran 4-72h. 

Generalmente tiene una localización unilateral, pulsatilidad de moderada 

a severa, que se agrava con la actividad física rutinaria, y se asocia con 

nauseas, vómitos y fotofobia y fonofobia.  

B. Migraña con aura (antes migraña clásica).- alteración recurrente 

manifestada por ataques de síntomas neurológicos inequívocamente 

localizables en la corteza cerebral y tallo cerebral, usualmente que se 

desarrollan en forma gradual entre 5-20 minutos y usualmente duran  

menos de 60 minutos. La cefalea, náuseas y/o fotofobia generalmente 

siguen a los síntomas de aura en forma directa o después de un 

intervalo libre de menos de una hora. La cefalea usualmente dura 4- 72 

horas  y puede estar completamente ausente (11)..  

Se discute aún la naturaleza cierta del defecto básico de la migraña. La carga 

genética se traduciría en “inestabilidad neurovasomotora”, sustrato 

fisiopatológico sobre el cual actuarían diversos mecanismos físicos y/o 

químicos. Factores que incrementan o disminuyen la excitabilidad neuronal 

determinan el umbral para la aparición de los ataques.  



Como base del desencadenamiento del aura migrañosa se propone una 

excitabilidad cerebral exaltada. Se ha encontrado que el 90% de los afectados 

tienen una hiperexcitabilidad neuronal de la corteza occipital. Estos pacientes 

son especialmente susceptibles a estímulos visuales, que causan una 

sensación de disconfort visual y cefálico, basado en ello, Richard a propone 

que el aura migrañosa podría iniciarse en las neuronas detectoras de estímulos 

lineales de la corteza estriada. Los mecanismos que explican dicha 

hiperexcitabilidad neuronal incluyen trastornos mitocondriales defectos en el 

metabolismo del magnesio u afección de canales de calcio (1,12-14). 

Existe evidencia de alteración del metabolismo de energía en la corteza 

cerebral demostrado por espectroscopia de resonancia magnética con fósforo 

(P 31) en los pacientes con migraña con aura y menos frecuentemente en los de 

migraña sin aura.  Esta evidencia  hace pensar a muchos  investigadores que 

la migraña  puede mitocondrial (l4-l5). 

El metabolismo del magnesio es uno de los factores metabólicos mas 

importantes que influyen en el metabolismo energético y la función 

mitocondrial, es parte integral de la estructura de membranas celulares y 

subcelulares a las que da estabilidad.  

La deficiencia de magnesio puede causar anormalidad de la fosforilación 

oxidativa mitocondrial e inestabilidad de la polarización neuronal. Un cúmulo 

creciente de evidencia apoya el papel de la deficiencia cerebral y sistémica de 

magnesio en pacientes migrañosos.  Por tanto la hiperexcitabalidad  neuronal 

puede ser el resultado de deficiencia de magnesio en la migraña y puede 



predisponer al cerebro al inicio espontáneo de la “onda cortical de progresión 

lenta” (OCPI) ó su activacion  por factores que desencadenan migraña.  

En la migraña hemipléjica familiar se cree que mas que una  deficiencia de 

magnesio generalizada las concentraciones bajas de este ión se limitan a la 

corteza occipital.  

Se postula actualmente que un evento neuroeléctrico similar a la OCPL sea un 

mecanismo mediador entre la excitabilidad intrínseca neuronal y la aparición 

del aura migrañosa. Durante los ataques de migraña con aura, el flujo 

sanguíneo cerebral cae en  valores oligohémicos en regiones posteriores de la 

corteza, Olesen (16)  describe hiperemia focal precediendo al cuadro de 

oligohemia en algunos pacientes. La hiperemia focal se atribuye a activación 

neuronal y despolarización temprana de la OCPL, en tanto que la oligohemia 

se considera secundaria a supresión neuronal progresiva en grandes áreas 

cerebrales, con una velocidad similar a la referida en la OCPL; Back et al (17). 

Demostraron que al despolarizarse la neurona incrementa su demanda 

metabólica mientras intenta la repolarizacion elevando en consecuencia el flujo 

sanguíneo cerebral (CBF). 

Existe una relación entre el inicio de la fase de hiperemia y la OCPL para la 

cefalea aunque no está muy bien dilucidada.  Parsons ha propuesto que la 

primera produce liberación de neurotransmisores, como oxido nítrico y un 

péptido gen-relacionado a la calcitonina, que se encuentran estrechamente 

relacionados con el desarrollo de cefalea migrañosa. Así mismo produce 

expresión de productos génicos asociados con hiperalgesia (factor de 

crecimiento neural) e inflamación (ciclooxigenasa A—2 y proteína glial fibrilar 



ácida); sugiere que la OCPL puede producir activación central y periférica de 

fibras de dolor trigeminovasculares, además de alterar la función de áreas 

subcorticales asociadas con cefalea migrañosa (18). 

Existen otras teorías en relación a cómo el aura migrañosa involucra corteza 

cerebral, insensible al dolor, puede iniciar una cefalea y sus manifestaciones 

asociadas. Un estudio de flujo sanguíneo cerebral por tomografía por emisión 

de positrones (PET) confirmó la activación de estructuras del tallo cerebral 

durante la fase de cefalea de un ataque de migraña; atribuible a activación  de 

las vías de procesamiento central del dolor en los núcleos del rafe, sustancia 

gris periacueductal ó locus ceruleus 

La hipótesis dopaminergica ha sido revisada recientemente por Peroutka (19)., el 

cual concluye que el incremento de la actividad dopaminergica juega un papel 

en los componentes patofisiológicos de la migraña y de esta manera justifica el 

uso de los antagonistas dopaminérgicos para un grupo de pacientes 

migrañosos. Por tanto podemos decir que las evidencias patofisiológica, 

farmacológicas y genéticas existentes dan soporte al hecho que una disfunción 

nigroestriatal está asociada muy estrechamente con la aparición del dolor 

nauseas, vómitos y otras disautonomías que se presentan durante el ataque de 

migraña.  

Está claro que durante la evolución natural de los pacientes migrañosos estos 

pueden cursar con migraña con aura ó migraña sin aura de forma alternativa y 

esto está en relación en que los ataques no tienen una patogénesis diferente.  

En la actualidad existen criterios bien definidos para el diagnóstico de la 

migraña estos fueron establecidos por la Sociedad Internacional de Cefalea en 



1988, esto respondió a la necesidad de unificar los criterios diagnósticos de 

forma universal con fines terapéuticos y de investigación. Cabe mencionar que 

desde que la clasificación del comité  ad hoc para las cefaleas publicado en 

1962 nadie se había ocupado de reformar estos criterios para el diagnóstico de 

cefalea  

Los criterios diagnósticos para clasificar las migrañas y su definición se 

describen en los anexos. 

En las estadísticas generales se ubica a la cefalea como una de las primeras 

diez causa de consulta, siendo la migraña el trastorno paroxístico mas común 

que afecta el cerebro. En el departamento de Neurología del Hospital 

Pediátrico Legaría la cefalea constituye el tercer motivo de consulta, siendo 

aproximadamente un 7% de los casos los que presentan algún tipo de migraña. 

A pesar de la importancia evidente de este padecimiento, por su frecuencia y 

por ser una enfermedad discapacitante para el niño, no se registran estudios 

previos en el país que demuestren las características clínicas del paciente, la 

evolución y la respuesta al tratamiento. Por otra parte, existen estudios previos 

en diferentes instituciones como el departamento de Neurología del Hospital 

Infantil de México “Federico Gómez” donde se considera  una muestra 

numerosa de pacientes; sin embargo, se trata de un hospital de concentración 

de tercer nivel con mayor afluencia de pacientes comparado con el presente 

estudio, el cual se realiza con pacientes del servicio de Neurología  de un 

hospital de segundo nivel de concentración en esta especialidad. Se hará un 

análisis de lo encontrado para poder ayudar en un futuro el abordaje del Niño 



con migraña, ya que en la actualidad se sabe que es un padecimiento muy 

común en la población pediátrica. 

El Objetivo General del presente estudio fue Describir el comportamiento de la 

Migraña de los pacientes que acuden a la consulta externa del departamento 

de Neurología del Hospital Pediátrico de Legaría   en el periodo comprendido 

de Enero 2000 a Septiembre 2005, considerando la clasificación de la 

Sociedad Internacional de Cefalea. 

 

 

 



I. MATERIAL Y METODOS.- 

Se realizó una investigación clínica, observacional, descriptiva, transversal  

y retrospectiva en un censo de 50 pacientes con  cualquier tipo de Cefalea 

que hayan sido revisados en la consulta externa de Neurología del Hospital 

Pediátrico de Legaría en el periodo del 1° de Enero de 2000 al 31 de 

Septiembre del 2005, .hospitalizados por Migraña como enfermedad de 

base con expediente clínico completo, Tomografía axial computarizada al 

ingreso que contaran con Electroencefalograma, con un mínimo de tres 

consultas subsecuentes, que  ingresaron por urgencias y que contaran con 

valoración por el servicio de Neurología. 

Las variables en estudio fueron: sexo; carga genética; entorno psicosocial; 

manifestaciones clínicas; tipo de migraña; fármacos para la prevención de la 

migraña;.fármacos abortivos de la fase aguda; diagnostico; factores que 

hacen que disminuya el padecimiento; factores que hacen que exacerban el 

padecimiento; enfermedades asociadas; exámenes de gabinete de apoyo al 

diagnostico de migraña y complicaciones, las cuales fueron cualitativas 

nominales. Y la variable edad como cuantitativa discontinua. 

Se  obtuvieron medidas de resumen (porcentaje, razones) de variables 

cualitativas, medidas de tendencia central (media, mediana, moda) y 

medidas de dispersión (desviación estándar, rango y varianza) de variables 

cuantitativas. 

Se trato de un estudio sin riesgo desde el punto de vista ético. 
 
 
 



II. RESULTADOS.- 

Durante el Periodo de Enero 2000 a septiembre 2005  se atendieron en la 

consulta externa de Neurología  a 22,698 pacientes de primera vez  de los 

cuales  l000 fueron tratados por algún tipo de cefalea sin embargo de 

acuerdo a los criterios de inclusión y exclusión se revisaron únicamente 49 

expedientes. 

Lo que se traduce como que el 4.4% de la población ingresa al servicio 

neurología con algún tipo de cefalea  siendo la población estudiada 

únicamente el 0.2 %. De este estudio se observa que el sexo predominante 

es el femenino  del total del  universo estudiado (49 expedientes )  

representando el 65.3 % mujeres y el 34.7 % hombres con una razón de l.8: 

1  (figura  1) 

La distribución de los pacientes de acuerdo a su edad  reporta un promedio 

de l0 años, con una mínima de 7 años  y máxima de l7 anos  con una 

desviación estándar de 2.48,  varianza  6.167, con una mediana de 12 y 

moda de 13   

El  antecedente familiar de migraña  se encontró positivo en  19 pacientes lo 

que corresponde a  un 38 %  (Figura 7 ) 

Respecto a las características de la cefalea , el tipo de dolor pulsátil fue el 

predominante 29 pacientes (57%) siguiéndole en frecuencia el opresivo con 

18 pacientes (36.7%)  y del dolor   pulsátil opresivo, pesante y expansivo 

solo lo presentaron 2 pacientes (4.1) ((Figura  2 ) 



La localización mas frecuente  en el estudio fue la frontal 16  paciente ( 32.7 

%), seguida de la  biparietal  en 10 paciente (20.4 %) el resto de localización 

mixta temporoparietal, parietal, occipito parietal y occipital. (Figura 3 ) 

La evolución del dolor no en todos los expedientes se encontraba 

consignado sin embargo en el 50 % de los pacientes  se menciona que era 

en forma intermitente  y el resto reporta que era continuo y progresivo. Al  

igual que la duración no en todos los expedientes se encuentra consignado 

sin embargo en la mitad de ellos se observa que en su mayor porcentaje 

refieren duración de 30 minutos  en un 50 % y el resto mas de este tiempo. 

Y solo una pequeña parte con duración de mas de 2 días. 

En cuanto el horario de presentación al igual que los anteriores no se 

encuentra documentado en todos los expedientes sin embargo en el 30 % 

de  los expedientes estudiados  refieren que no hay un predominio de 

horario sin embargo observan que el transcurso del día de exacerba el dolor 

de cabeza. 

Todos los pacientes presentaron aura sin embargo el síntoma  mas 

predominante   fue  la nausea en l5  pacientes (30.6 %), seguido  del vomito  

en  (5.5 %, el resto  con sintomatología mista, entre vomito, nauseas, crisis 

convulsivas,  ataxia, acufenos y tinnitus  (figura  4 ) 

Dentro de los factores desencadenantes todos los pacientes refieren que la 

luz y el ruido exacerban la sintomatología, mientras que el descanso lo 

disminuye  esto lo refieren los 49 paciente (l00%) 



Dentro de la clasificación se observo que  40 de los pacientes presentabas  

una Migraña clásica ( 82%) mientras los 9 restantes presentaban  una 

cefalea mixta (18%).. 

Muchos de los paciente cursan con componente psicológico importante, 

presentado en la valoración psicológica   alteración  12 pacientes ( 24%) 

(figura  8) 

El tratamiento mas utilizado como preventivo  en el servicio de Neurología 

del hospital es la Flunarizina   administrándose a 24 pacientes (49%) , 

seguido de  topiramato, propanolol y por ultimo ácido valproico.  (Figura 5 ) 

El tratamiento que se utiliza con mayor fx. como abortivo del dolor  es el 

paracetamol en  l9 pacientes  (38.7%). Seguido de ibuprufeno en l3 

pacientes (25.8%)m seguido de metamizol y paracetamol con cafeína  en 

un (6.5%) (Figura 6) 

También se observa que hay muchas enfermedades asociada con migraña 

dentro de las que se encontraron con mayor frecuencia  los tumores  

(4.1%), epilepsia (4.1) sin patología agregada (59%) enfermedad vascular 

cerebral (2%). (figura 10). 

 

 

 

 



III. DISCUSIÓN Y COMENTARIOS 

Cabe mencionar que aunque la migraña es una de las 5 enfermedades mas 

vistas en la consulta externa de neurología Pediátrica  en cualquier nivel, en 

nuestra institución se observa  a mas población con crisis convulsivas 

descontroladas, de todos los expedientes analizados, l000 cursaron con 

cefalea  y por los criterios de inclusión y exclusión únicamente se revisaron 

49 los cuales se  aprecia que no se lleva sequimiento adecuado en su gran 

mayoria acudieron como minimo a 5 consultas subsec. con administración 

de medicamentos preventivos y abortivos para  la fase aguda. Se observa 

que el medicamento mas utilizado o consignado en expedientes es la 

flunarizina  y el paracetamol al parecer con control de recaída y con buena 

respuesta analgésica al paracetamol en la fase abortiva. 

A todos los pacientes se les inicia protocolo de estudio , con Tomografía 

axial computalizada,  y EEG ya que hay enfermedades asociadas a 

migraña, que cursaban con cefalea importante y los hallazgos EEG y 

tomograficos reportan enfermedades que cambian el curso de la 

enfermedad entre ellas tumores intracraneanos, enfermedad vascular 

cerebral,epilepsia y algunas veces como consecuencia  de 

algún99999matismo y epilepsia sintomática. 
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CLASIFICACION DE LAS MIGRAÑAS 
1.1 Migraña sin aura  
Terminos anteriores: migraña común, hemicraneana simple  
Descripción: Alteracion idiópatica de cefalea recurrente manifestada por ataques que 
duran de 4-7 horas. Las características típicas de cefalea son: localizacion unilateral, 
pulsatilidad de intensidad moderada a severa, que se agrava con la actividad fisica 
rutinaria y se asocia con náuseas, fono y/o fotofobia.  
Criterios diagnósticos  
A Al menos un ataque que lleven de B a D.  
B Ataques de cefalea con duración de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente 
tratada)  
En  niños menores de 15 años, los ataques pueden durar de 2-48 horas. Si el 
paciente se duerme            y se levanta sin migraña la duración del ataque es hasta 
antes de dormirse (el tiempo de sueño no cuenta).  
C. La cefalea debe tener al menos dos de las siguientes características’  
    1. Localización unilateral.  
    2. Calidad pulsátil.  
    3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o impide actividades diarias)  
    4. Agravación por subir escaleras o actividad fisica rutinaria similar  
D.  Durante la cefalea al menos uno de los siguientes’  
    1. Náusea y/o vómitos,  
    2 Fotofobia y fonofobia.  
E. Al menos uno de los siguientes: 

     l. Historia, exploración física y neurológica que no sugieran las alteraciones 
siguientes.     cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con 
enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias o supresión, con 
infección no cefálica, con alteraciones metabólicas y cefalea o dolor facial asociado 
con alteraciones del cráneo, cuello, ojos, oídos, dientes, boca u otras estructuras 
craneales o faciales,  
    2. Historia, exploración física y neurológica que sugieran algún desorden pero que 
se descartaron con investigaciones apropiadas  
    3. La alteración está presente pero los ataques de migraña no ocurren al mismo 
tiempo o están en relación con la enfermedad.  

 
1.2  Migraña con aura  
Término usados antes. migraña clásica, oftálmica, hemiparestésica, hemipléjica o 
migraña afásica, migraña acompañada, migraña complicada.  
Descripción: Alteración recurrente manifestada por ataques de síntomas 
neurológicos inequívocamente localizables en la corteza cerebral o en el tallo 
cerebral que se desarrollan en forma gradual entre 50 minutos y usualmente durarán 
menos de 60 minutos.  
La cefalea, náusea, vómito y/o fotofobia sigue a los síntomas del aura en forma 
directa o después de un intervalo libre de menos de una hora. La cefalea usualmente 
permanece de 4- 72 horas o puede estar completamente ausente 1.2.5.  
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Criterios diagnósticos  
A Al menos dos ataques que llenen B  
B Al menos 3 de las siguientes características:  
   1. Uno o más síntomas de “aura” completamente reversibles que indican disfunción 
cerebral    focal, cortical y/o del tallo cerebral.  
   2. Al menos un síntoma de aura que se desarrolle gradualmente por más de 4 
minutes o dos o mas síntomas en sucesión.  
   3. Los síntomas del aura no deberán durar más de 60 minutos Si se presentan más 
de un síntoma de aura se acepta que la duración es proporcionalmente multiplicada.  

 

   4. La cefalea sigue al aura con un intervalo libre de menos de 60 minutos (puede 
que empiece antes o simultáneamente con el aura).  
C Al menos unos de los siguientes’  
   1.  Historia y examen físico y neurológico que no sugieran algunos de los trastornos 
siguientes’ cefalea asociada con trauma craneal, con enfermedad vascular, con 
enfermedades intracraneales no vasculares, con sustancias o supresión, con 
infección no cefálica, con alteraciones metabólicas y cefalea o dolor facial asociado 
con alteraciones del cráneo, cuello, ojos, oídos, dientes, boca u otras estructuras 
craneales o faciales.  
   2. Historia, exploración física y neurológica que sugieran algún desorden pero que 
se descartaron con investigaciones apropiadas.  
   3.  Que el problema está presente pero los ataques de migraña no se presenten 
muy  
cercanos en tiempo a dicho problema.  

1.2.1. Migraña con aura típica  
Términos usado antes: oftálmica, hemiparestésica-hemiparética, hemipléjica o 
afásica,  
migraña acompañada (accompagnée).  
Descripción: La migraña con aura consiste en alteraciones visuales homónimas, 
síntomas hemisensoriales, hemiparesia o disfasia o combinaciones entre sí. Su 
desarrollo gradual en una hora o menos y la reversión completa son características 
del aura que se asocia con cefalea,  
Criterios diagnósticos  
A. Llena los criterios  del 1,3 incluyendo los cuatro para B.  
B. Uno o más de los síntomas de aura de los siguientes tipo  
1 Alteraciones visuales homónimas.  
2. Parestesias o entumecimientos unilaterales.  
3. Paresia unilateral.  
4. Afasia o dificultad para el lenguaje no clasificable  
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1.2.2 Migraña con aura prolongada  
términos usados antes: Migraña complicada, migraña hemipléjica  
Descripción Migraña con uno o más síntomas de aura que duran más de 60 minutos 
y menos de una semana. La nuroirnagen es normal,  
Criterios diagnósticos  
A Llena los criterios 1.2, pero por lo menos un síntoma dura más de 60 minutos y 
menos de 7 días. 

 
1.2.3  Migraña hemipléjica familiar  
Descripción. Migraña con aura que incluye hemiparesia y al menos un pariente en 
primer grado con ataques idénticos.  
Criterios diagnósticos  
A. Llena los criterios para 1.2.  
B El aura incluye algún grado de hemiparesia y puede ser prolongada.  
C Al menos un pariente de primer grado con ataques iguales.  

 
1.2 4. Migraña basilar  
Términos usados antes: Migraña de la arteria basilar, migraña de Bickerstaff, 
migraña sincopal.  
Descripción Migraña con síntomas de aura claramente originados del tallo cerebral o 
de ambos lóbulos occipitales.  
 

Criterios diagnósticos  
A. Llena los criterios para 1.2.  
B. Dos o más síntomas De  aura del tipo siguiente: 

Síntomas visuales de ambos campos temporales o nasales  
Disartria  
Vértigo.  
tinnitus.  
Disminución de la audición,  
Visión doble.  
Ataxia.  
Parestesias bilaterales.  
Disminución del nivel de conciencia.  

 
1.2.5 Aura migrañosa sin cefalea  
Términos usados antes equivalente de migraña y migraña acefalálgica Descripción. 
Aura migrañosa que no se acompaña de cefalea.  
Criterios diagnósticos  
A. Llena los criterios de 1.2 
B. No hay cefalea.  



 5 

 
1.2.6  Migraña con aura de inicio agudo  
Migraña con aura que se desarrolla completamente en menos de 5 minutos. Criterios 
diagnósticos Descripción: 
A Llena los criterios de 1.2.  
B. Síntomas neurológicos que se desarrollan en 4 minutos.  
C Cefalea de 4-72 horas (no tratada o insuficientemente tratada).  
D. Cefalea que tiene por lo menos dos de las siguientes características  
    1. localización unilateral.  
    2. Pulsátil  
    3. Intensidad de moderada a severa (inhibe o prohíbe las actividades diarias)  
    4. Agravación al caminar por escaleras o actividad física diaria similar.  
E. Durante la cefalea al menos uno de los siguientes  
    1.  Náusea y/o vómitos  
    2.  Fotofobia y fonofobia  
F.  TIA trombo embolica y otras lesiones intracraneales deberán descartarse por 
investigaciones   apropiadas. 

1.3  Migraña oftalrnopléjica  
Descripción: Ataques repetidos de cefalea asociados a paresias de uno o mas 
nervios oculares craneales en ausencia de lesión intracraneal demostrable,  
Criterios diagnósticos  
A.Al menos dos ataques que llenen B.  
B. Cefalea a la que se agrega paresia de uno o más de los nervios craneales III, IV y 
VI.  
C. Deberá descartarse lesión parasiliar con estudios apropiados. 

 
1.4 Migraña retiniana  
Descripción. Ataques repetidos de escotomas  mono-ocular o ceguera con duración 
de menos de una hora y asociados a cefalea Alteraciones oculares o vasculares 
estructurales deberán descartarse  
Criterios diagnósticos  
A. Al menos dos ataques que llenen B y C  
E.  Reversión completa de escotoma mono ocular o de la ceguera en menos  de  60 
minutos y confirmación por examen durante el ataque o (instruccion prospectiva 
posterior) por seguimiento del paciente del defecto de campo mono-ocular durante 
los minutos ataque  

C. Cefalea que sigue a los síntomas visuales con un intervalo libre de menos de 60 
pero puede ser antes,  
D Examen oftalmológico normal fuera del ataque. El embolismo deberá de ser 
descartado con estudios apropiados,  
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1.5 Sindromes Periodicos de La Niñez   (Que pueden ser precursores o estar 
asociados  con la migraña ) 

1.5.1 Vértigo paroxístico benigno de la niñez  
Descripción: Esta alteración heterogénea está caracterizada por ataques breves  de 
vertigo en niños sanos  
Criterios diagnósticos  
A. Episodios múltiples, breves y esporádicos de desequilibrio, ansiedad y 
frecuentemente nistagmo y vómitos,  
E. Examen neurológico normal.  
C. EEC normal.  

 
1.5.2  Hemiplejía alternante de la niñez  
Descripción: Ataques de hemiplejía infantil que involucran cada lado en forma 
alternante. Se asocia con otros fenómenos paroxísticos y obnubilacion mental.  
Criterios diagnósticos  
A. Inicio antes de los 18 meses de edad.  
B Repetidos ataques de hemiplejia que involucran ambos lados del cuerpo.  
C. Otros fenómenos paroxísticos como cortos tónicos, posturas distónicas, 
movimientos coreoatetósicos, nistagmo y otras anomalías oculares motoras así 
como, alteraciones acetonomicas se asocian a la hemiplejia u ocurren 
independientemente.  
D. Evidencia de déficit mental o neurológico.  

 
1.6 . Complicaciones de la migraña  
 

1.6.1 Estado migrañoso  
Descripcion: Ataque de migraña en que la cefalea dura más de 72 horas a 
pesar del tratamiento. Intervalos libres de cefalea de menos de 4 horas (sin 
incluir el sueño) pueden ocurrir.  
Criterios diagnósticos  
A. El paciente llena los criterios Li ó L2,  
E El ataque presente llena los criterios para una forma de migraña excepto 
que la cefalea dura mas de 72 horas, esté o no tratada,  
(A La cefalea es continua sin embargo el ataque puede interrumpirse por 
intervalos sin cefalea de menos de 4 horas de duración La interrupción 
durante cI sueno debe ser descartada (no tomada en cuenta).  
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1.6.2 Infarto migrañoso  
Términos usados: migraña complicada  
Descripción: Uno o mas síntomas de aura migrañosa que no revierten en 7 días y/o 
se asocian a confirmación por imagen de infarto isquémico .  
 

Criterios diagnósticos  
A. Paciente que previamente llena los criterios para 1.2.  
B. El  ataque presente es típico a los ataques previos pero el déficit neurológico no 
es completamente reversible en 7 días y/o la neuroimagen demuestra un infarto 
isquémico en área relevante  
C. Otras causas de infarto deberán ser descartadas por estudio apropiados.  

 
1.7 Desorden migrañoso que no llena los criterios anteriores  
Descripción. Ataques dc cefalea los cuales pueden ser una forma de migraña pero 
desde el punto de vista operacional no se encuentran criterios diagnósticos para 
ninguna de las formas de migraña  
Criterios diagnósticos  
A. Llena os criterios para una o más formas de migraña de tipo específico.  
B. No llena los criterios para cefalea de tipo tensional  
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FIGURA 1. DISTRIBUCIÓN POR SEXO 

PACIENTES CON MIGRAÑA H.P. LEGARIA

femenino

65%

masculino

35%

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 2000-2005
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FIGURA 2. TIPO DE DOLOR 

PACIENTES CON MIGRAÑA H.P. LEGARIA

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 2000-2005
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FIGURA 3. LOCALIZACION MAS FRECUENTE

 PACIENTES CON MIGRAÑA HP. LEGARIA

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 2000-2005
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FIGURA 4. SINTOMAS DEL 

PACIENTE CON MIGRAÑA HP. LEGARIA

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 2000-2005
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FIGURA 5. TRATAMIENTO PREVENTIVO MAS UTILIZADO 

EN PACIENTES CON MIGRAÑA HP. LEGARIA

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 
2000-2005
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FIGURA 7. PREDISPOSICIÓN GENÉTICA 

EN PACIENTES CON MIGRAÑA DEL HP. LEGARIA

no

61%

si

39%

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 
2000-2005
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FIGRUA 12. ALTERACIÓN ELECTROENCEFALOGRÁFICA 

EN PACIENTES CON MIGRAÑA HP. LEGARIA

anormal

4%

normal

96%

Fuente: Expedientes Clínicos del Servicio de Neurología del H.P. Legaria, 
2000-2005
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