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dad del 99% en el diagnóstico de la disección 
carotídea [17]. La ecografía Doppler carotídea y 
la transcraneal tienen una sensibilidad diagnós-
tica del 93-100%, y son particularmente útiles 
en el seguimiento de los casos de disección 
[18,19]. Aunque la angiografía de sustracción di-
gital continúa siendo la prueba de elección, es 
posible que, dado su carácter invasor y que cau-
sa riesgo de lesión neurológica, pueda ser re-
servada para los casos en los que las RM cra-
neoencefálicas y el eco-Doppler dejan dudas diag-
nósticas [20].

La anticoagulación inmediata se recomienda 
en los casos de disección extracraneal, con he-
parina no fraccionada o heparina de bajo peso 
molecular, con un curso de tres a seis meses de 
anticoagulación o de antiagregación, pudiendo 
prolongarse por un período superior si aparecie-
sen síntomas recurrentes o lesión residual [21]. 
La comparación entre la eficacia del tratamiento 
con heparina sistémica, heparina de bajo peso 
molecular subcutánea y los agentes antiplaque-
tarios, así como la duración del tratamiento, to-
davía no fueron totalmente establecidos. 

En nuestro caso, a los nueve meses la eco-
grafía Doppler mostró estrechamiento significa-
tivo del lumen de la ACI afectada, pero con nor-
malización del flujo de la arteria cerebral ante-
rior. En un estudio de Rafay et al, la recanaliza-
ción de la arteria afectada se relaciona en un 
60% de los casos [16].

En relación al tratamiento, se optó por man-
tener la anticoagulación durante nueve meses, 
pasando a antiagregación plaquetaria por per-
sistencia de alteraciones compatibles con vas-
culopatía residual.

En conclusión, llamamos la atención acerca del 
diagnóstico de disección carotídea como una 
causa importante de lesión isquémica en niños 
y adolescentes, y discutimos la posibilidad de 
una relación causal entre disección arterial, in-
fección respiratoria o hiperextensión del cuello 
durante procedimientos como la intubación oro-
traqueal.
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Recientemente, Martín Fernández-Mayoralas y 
Fernández-Jaén [1] han señalado la dificultad 
de estimar la epidemiología del síndrome alco-
hólico fetal (SAF) en la población general y han 
referido, sobre la base de su experiencia y la de 
otros investigadores, que en las consultas de 
neuropediatría resulta frecuente diagnosticar 
SAF y otros trastornos del espectro alcohólico 
fetal en los niños adoptados de países de Euro-
pa del Este.

Queremos aportar nuestra experiencia res-
pecto a la frecuencia de SAF entre los niños ins-
titucionalizados de países de Europa del Este 
propuestos para adopción internacional. Duran-
te el período 2000-2010 hemos evaluado por 
telemedicina [2] 1.062 niños (varones: 60%; 
edad media: 27 meses) institucionalizados en 
orfanatos de países de Europa del Este, princi-
palmente Rusia (92%), en el momento de ser 
propuestos para adopción a familias españolas. 
Utilizando el código diagnóstico de los cuatro 
dígitos [3], 117 (11%) niños cumplían criterios 
diagnósticos de SAF completo (categorías A y B). 
Hay que destacar que de estos 117 niños, 75 
(64%) correspondían a la categoría diagnóstica 
A por tener conocimiento de la exposición pre-
natal al alcohol, y que sólo en 19 (16%) figura-
ban los diagnósticos de ‘embriofetopatía alco-
hólica o SAF’ en la información médica ofrecida 
a las familias adoptantes. La frecuencia de SAF 
completo observada en este grupo específico 
de niños no difiere de la referida por otros equi-
pos médicos de investigación [4,5] en las eva-
luaciones clínicas realizadas in situ a niños resi-
dentes en orfanatos de ciudades de Rusia pro-
puestos para adopción internacional. 
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La frecuencia elevada de SAF completo ob-
servada en los niños institucionalizados de paí-
ses de Europa del Este propuestos para adop-
ción internacional, la frecuente omisión de di-
cho diagnóstico y del antecedente de exposi-
ción prenatal al alcohol en los informes médicos 
ofrecidos a las familias adoptantes, y la ausen-
cia de un asesoramiento médico preadoptivo, 
son las causas por las que los neuropediatras 
diagnostican con frecuencia este trastorno en 
sus consultas. Percibimos este problema con 
preocupación por sus posibles dimensiones y 
repercusiones. Primero, por el importante nú-
mero de niños de estos países (16.681) que se 
han adoptado en España durante 1997-2009, 
que constituyen el 38% de todas las adopciones 

internacionales, según el Ministerio de Sanidad, 
Política Social e Igualdad. En segundo lugar, 
por las importantes alteraciones cognitivas, 
conductuales, estructurales congénitas y físicas 
que suelen manifestar los niños afectos de SAF 
[1], con las repercusiones asistenciales y econó-
micas que conllevan. Y, por último, porque la 
mayoría de las familias que han adoptado a un 
niño con SAF desconocían su existencia o no 
comprendieron la magnitud del trastorno antes 
de la adopción, lo que puede provocar situacio-
nes de desengaño, inadaptación e incluso el 
fracaso de la adopción. Consideramos que es 
necesario advertir de esta problemática a los 
profesionales involucrados en la salud infantil y 
la adopción internacional.
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En el trabajo de Cortijo et al [1], los autores des-
criben una treintena de pacientes recogidos en 
apenas dos años, los cuales aquejaban un dolor 
circunscrito de límites redondeados u ovales del 
cuero cabelludo. El término ‘cefalea numular’ 
es sin duda atractivo, pero su aceptación sin 
más como un trastorno de origen ‘periférico’, 
como proponen los autores, requiere ser mati-
zada. Estos autores explican el caso de una pa-
ciente (ref. 36) [2] que circunstancialmente, 
como mera acompañante de su hija con escle-

rosis múltiple, comentó sobre una curiosa sen-
sación de ‘escozor’ que sentía en una pequeña 
zona de límites redondeados que percibía por 
encima y detrás de la mastoides. Los neurociru-
janos españoles, al menos en las décadas de 
1960 y 1970, conocían bien los trabajos de Pen-
field y McNaugthon sobre los dolores circuns-
critos del cuero cabelludo causados por tumo-
res que traccionan o comprimen estructuras in-
tracraneales sensibles al dolor [3]. La corres-
pondencia entre el dolor desencadenado por 
estímulos de estructuras determinadas y la pe-
queña zona del cráneo donde éste se percibe se 
determinó en pacientes operados bajo aneste-
sia local por Ray y Wolff  [4]. Por estas razones  
propusimos a la paciente un estudio por neuro-
imagen; en efecto, tenía un meningioma en la 
cara inferior del tentorio que invadía ligeramen-
te la pared inferior del seno transverso la cual, 
a diferencia de la pared superior, queda inerva-
da de fibras del glosofaríngeo [5]. No alcanza-
ba, desde luego, la lámina interna del diploe.

El diámetro de las monedas es muy varia-
ble; los autores aceptan, de acuerdo con la se-
gunda edición de la Headache Classification Sub-
committee of the International Headache Socie-
ty, que un dolor en el cuero cabelludo de tan 
sólo 2 cm también puede asumirse como cefa-
lea numular. De aceptarse estos límites, el con-

cepto se superpone peligrosamente al dolor fo-
cal epicraneal, frecuentemente, en pacientes 
sintomáticos (ref. 35) [6]. Esta carta, en suma, 
pretende dar una nota de cautela sobre el posi-
ble abuso del término ‘cefalea numular’, olvi-
dando dolores de cabeza circunscritos referidos 
a partir de determinadas estructuras intracra-
neales sensibles, así como el dolor de cabeza 
focal causado por patología epicraneal.
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