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CEFALEAS

Jaime Campos-Castelld

CONCEPTO

La cefalea en practica neuropediatrica es
un hecho frecuente que suele considerarse
mas un sintoma que una enfermedad en si
misma, relacionandose con frecuencia con
procesos intercurrentes banales como las
infecciones respiratorias con tos, ¢ bien
con procesos severos como la hipertension
intracraneal o la meningitis. Dentro de los
procesos infantiles crénicos, un tipo de
cefalea -la migrafia- ocupa el segundo lugar
en frecuencia tras la obesidad (1),

La cabeza duele por la activacién de recep-
tores nociceptivos extracerebrales situados
en la piel, tejido celular subcutaneo, mus-
culo, arterias extracraneales y algunas par-
tes de las intracraneales, periostio, durama-
dre, senos venosos intracraneales, 0jos,
oidos, senos paranasales nervios craneales
y cervicales. El parénquima cerebral es
indoloro.

La causa del dolor puede ser por inflama-
cion, traccién-desplazamiento, contrac-
cién muscular, vasodilatacion, irritacion
meningea, incremento de la presion intra-
craneal y/o perturbacion de las proyeccio-
nes serotoninérgicas.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la cefalea y sus distintas
formas clinicas en la infancia es alta (10
veces superior a la epilepsia) y ha sido
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objeto de estudio a partir de los afios 60
(2), llamando la atencidn en los ultimos
afos el aumento de esta prevalencia desde
un 14.4 en la década de los 70 a un 51.1%
en la de los 90. Lo mismo sucede con la
migrafia que ha pasado de un 1.7 al 5.7%.
En Espafia las cifras son similares (3). La
relacion nifio:nifia no ofrece la diferencia
estadisticamente significativa que ocurre
en el adulto, donde predomina en las
mujeres, siendo esta relacion de 1:1.07 en
algunas series (4). La prevalencia aumenta
con la edad, a partir de los 7 afios, pero un
14% de los casos aparecen por debajo de
esta edad.

APROXIMACION CLINICA
AL NINO CON CEFALEA

Las cefaleas pueden ser agudas y crénicas, y
su curso agudo , subagudo o crénico con
caracter fijo o recurrente.

La historia y exploracion clinica es el ins-
trumento esencial de aproximacion para el
diagnostico de la cefalea en la infancia, en
especial en la migrafia, que es la forma més
frecuente y en la que —como luego vere-
mos- no existe un marcador biologico defi-
nido.

La anamnesis, si ello es posible, debe reali-
zarse a través del propio nifio sin despreciar
su capacidad para la interpretacion de su
sintomatologia subjetiva, perfilandola con
precision y permitiendo el diagndstico, ya




gue la realizada a través de la familia suele
adolecer bien de pobreza, bien de subjeti-
vizacion emocional que falsea la informa-
cién (4). Deben considerarse en esta histo-
ria los siguientes items:

A. Antecedentes personales de vomitos y
dolores abdominales ciclicos, vértigos
paroxisticos recurrentes, "mareos", fie-
bre recurrente y epilepsia.

B. Antecedentes familiares de cefalea y

tipo de la misma.
C. Caracteristicas de la cefalea:

1. Localizacion (holo o hemicraneal,
zona craneal)

2. Tipo (pulsatil, pungitiva, opresiva,
irradiaciones)

3. Tiempo de evolucion (< 1 mes, 1-3
m, 3-12 m, > 1 afios)

4. Periodicidad (recurrente, constante,
imprecisada)

5. Existencia o no de aura, frecuenciay
tipo de la misma

6. Sintomas acompafantes y tempo en
el curso de la cefalea (prodrémicos,
fase aguda, postcriticos).

7. Ritmo horario y relacién con ritmos
biolégicos.

8. Frecuencia y duracion del episodio.

9. Factores desencadenantes eventua-
les,

D. Fendmenos migrafiosos relacionados
con el aura

1. Aura tipica
2. Aura prolongada

3. Fendmeno visual positivo persisten-
te

4. Sintomas vertebrobasilares
5. Aura sin cefalea

6. Depresion cortical propagada trau-
matica
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E. Trastornos visuales del aura

1. Fosfenos

2. Anomalias del campo visual

3. Espectros de fortificacion

4. Escotomas centelleantes o negativos
5. Alucinaciones, distorsiones, mi-

cropsia 0 macropsia, poliopsia y
metamorfopsia, prosopognosia, Vi-
siones cinematograficas..

La exploracidn clinica neuroldgica especi-
fica, debe complementarse con la general e
incluir la toma de la tensién y la ausculta-
cion intracraneal.

CLASIFICACION

DE LAS CEFALEAS

La aproximacion a una clasificacion de las
cefaleas debe tener en cuenta inicialmente
su patron temporal, a partir del cual se

puede pensar en las posibilidades mas fre-
cuentes de cefalea dentro del mismo.

El Comité de clasificacion de las cefaleas
de la International Headache Society
(ISH) en1988 propuso una clasificaciéon
gue resumimos;

1. Migrafia
1.1. Migrafia sin aura
1.2. Migrafia con aura
1.2.1. M. Con aura tipica
1.2.2. M. Con aura prolongada
1.2.3. M. Hemipléjica familiar
1.2.4. M. Basilar
1.2.5. Aura migrafiosa sin cefalea
1.2.6. M. con aura de inicio agudo
1.3.
1.4.
1.5.

Migrafia oftalmopléjica
Migrafa retiniana

Sindromes periddicos en la infan-
cia o precursores posibles:



1.5.1. Vértigo paroxistico benigno
de la infancia Hemiplejia
alternante de la infancia

1.6. Complicaciones de la migrafa:
status e infarto

1.7. Trastorno migrafioso que no cum-
ple los criterios de las anteriores.

2. Cefalea de tension
2.1. Episddica
2.2. Cronica

2.3. Cefalea de tensién que no cumple
criterios de las anteriores

3. Cefalea en acumulos (cluster) y
hemicranea paroxistica crénica.

4. Miscelanea de cefalea no asociada a
lesién estructural

5. Cefalea asociada a traumatismo cra-
neal

6. Cefalea asociada a trastornos vascula-
res

7. Cefalea asociada a trastornos intra-
craneales de origen no vascular

8. Cefalea asociada a la ingesta de sus-
tancias 0 a su supresién

9. Cefalea asociada a infeccion no cefa-
lica.

10. Cefalea asociada a trastornos metabé-

licos

11. Cefaleas o dolor facial asociados a
alteraciones de craneo, cuello, ojos,
oidos, nariz, senos, dientes, boca u

otras estructuras faciales y craneales.

12. Neuralgias craneales, dolor de tron-

€O nervioso y por desaferentacion.
13.Cefaleas no clasificables.

Esta clasificacion, en la que se mezclan
etiologia, patogenia, formas clinicas y fac-
tores desencadenantes es compleja.
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Teniendo en cuenta que dentro de las
denominadas cefaleas primarias la migraia
y la cefalea tensional, o su presencia com-
binada, constituyen el 90% de las consul-
tas por cefalea en nuestra practica diaria
nos cefiiremos al estudio de ambas entida-
des.

MIGRANA.

Definicion: En la infancia no se ha conse-
guido una definicion definitiva. De los
maultiples criterios sefalados (2, 6, 7, 8, ) se
puede perfilar como aquella cefalea peri6-
dica, con normalidad clinica entre los
accesos y que se asocia a tres de los siguien-
tes sintomas: dolor abdominal y/o nauseas
y/o vémitos, unilateral, pulsatil, que mejo-
ra con el suefio, con aura visual sensorial o
motora y con historia familiar, de duracion
no inferior a dos horas ni superior a 72.
Esta definicion es atil para definir las dos
formas mas frecuentes de migrafia, inclu-
yendo dos marcadores especificos como
son el caracter pulsatil y la familiaridad. La
IHS ha sugerido los siguientes criterios
para nifios de menos de 15 afos, que ha
sido validada recientemente (5):

MIGRANA SIN AURA

A. Al menos 5 ataques de acuerdo con B-

D

B. Ataque de cefalea de 2 a 48 horas de
duracion

C. La cefalea tiene al menos 2 de las
siguientes caracteristicas:

1. Unilateral
2. Pulsétil
3. Intensidad de moderada a severa

4. Agravacion por la actividad fisica
rutinaria

D. Durante la cefalea al menos una de las
siguientes:



1. Nauseas y/o vomitos

2. Fotofobia y sonofobia

MIGRANA CON AURA

Cefalea recurrente idiopatica de 2 a 48
horas de duracion.

A. Al menos dos ataques de acuerdo con
B

B. Al menos 3 de las siguientes caracteris-
ticas:

1. Uno o mas sintomas de aura, rever-
sibles, expresivos de disfuncion cor-
tical o del tronco cerebral.

2. Al menos un aura de desarrollo gra-
dual superior a 4 minutos, o dos o
mas sintomas de desarrollo sucesivo.

3. Duracion del aura no superior a 60
minutos

4. Cefalea que sigue al aura no menor a
60 minutos.

Refiriéndonos a sus peculiaridades, se pue-
den seguir los criterios clinicos de Barlow
(6), habiéndose propuesto una clasifica-
cién sindrémica (4).

SINDROMES MIGRANOSOS
EN LA INFANCIA

1. Sindromes migrafiosos mas frecuentes:
1.1.Migrafia con aura (clésica)
1.2.Migrafia sin aura (comun)
1.3.Cefaleas en actmulos (cluster)

2. Sindrome periédico en la infancia
(equivalentes migrafiosos recurrentes)

2.1.Vémitos ciclicos
2.2.Migrafia abdominal

2.3.Crisis vertiginosas
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2.4.Cefaleas y fiebre periodica

2.5.Dolores paroxisticos de extremida-
des y torax

3. Sindrome migrafiosos complejos o
complicados

3.1.Hemisindromes migrafiosos

3.2.Migrana vertebrobasilar (Bickers-
taff)

3.3.Migrarfias confusionales
3.4.Migrafia oftalmopléjica
3.5.Migrafia benigna con pleocitosis

4. Complicaciones migrafiosas
4.1.Migrafa e infarto cerebral
4.2.Status migrafioso

Nota: La hemiplejia alternante de la infan-
cia se excluye, pues se trata de una entidad
independiente dentro de las hemiplejias
agudas de la infancia)

Fisiopatologia de la migrafa en la infan-
cia. No existen estudios que diferencien
los aspectos fisiopatoldgicos de la migrafia
entre la infancia y la edad adulta. Hoy dia
la migrafia es un sindrome heterogéneo
tanto en sus factores provocadores como
en sus manifestaciones clinicas, con un
importante componente genético en el
gue influyen otros factores exdgenos y
enddgenos con distintos cambios bioqui-
micos. Actualmente se valoran tres teorias
patogénicas, sin que se haya llegado a un
concepto unitario en este sentido:

La patogenia vascular clasica, considerando
la vasoconstriccion de los vasos intracere-
brales como responsable de los sintomas
deficitarios que ocurren en el aura, y la
vasodilatacién con el dolor que seria trans-
mitido por fibras nociceptivas de las arte-
rias intracraneales asociandose a alteracio-
nes de sustancias neurotransmisoras, en



especial la serotonina. Esta interpretacion
mecanico-vascular, insuficiente para
explicar todas las formas de migrafia, se
complet6 con la idea de que shunts arte-
riovenosos junto a una hipoperfusiéon
local, que no sigue el patron vascular de las
grandes arterias, influian en esta patoge-
nia, e implicaba ademés fendmenos pro-
pios de la corteza cerebral.

La patogenia neurdgena, se basa en la
correlacién clinica de la progresion del
aura con el fendmeno, descrito por Leao,
de una onda cerebral especifica de depre-
sion propagada o invasora, que se desplaza
a una velocidad de 2-3 mm/minuto y apo-
yada por estudios de hipoperfusién con el
mismo correlato de velocidad de propaga-
cion.

Una patogenia mixta neurovascular se ha
propuesto por Lance, sobre la base de la
accion del sistema trigémino-vascular de
Moskowitz.

La patogenia humoral, defendida desde el
principio, especialmente en relacién con

la serotonina y la actividad plaquetaria, se
ha revitalizado en la Ultima década, si bien
en esta implicacion se ven involucrados al
menos cuatro receptores serotoninérgicos
pero también otros neurotransmisores.
Estos datos probablemente no sean la
causa primaria de la migrafia, pudiendo
ademas estar implicados otros mecanismos
como los canales idnicos (en especial el del
calcio), con lo que finalmente la migrafia,
o0 alguna de sus formas clinicas, pertenece-
rian finalmente al grupo de las canalopati-
as.

En todo caso la emisién de una teoria uni-
taria de la migrafia reposa sobre la base de
un analisis de las distintas formas de pre-
sentacién, y no todas en conjunto.

Diagnéstico diferencial: Esencialmente el
diagnoéstico se plantea con la cefalea de
tensién (ver més adelante) y con la epilep-
sia. Barlow (6) ha propuesto el siguiente
cuadro para el diagndstico diferencial:

Tratamiento de la migrafia. En la actuali-
dad no existe una guia racional para el tra-

Migrafa Epilepsia

Manifestacion principal Cefalea, nausea, palidez y Crisis epiléptica

vomitos
Aura Tipicamente visual Variada
Duracion del aura Minutos Segundos
Nivel de conciencia Preservado Alterado
Duracién de la crisis Horas Segundos — minutos
Somnolencia postcritica Ocasional Habitual
Historia familiar Muy positiva Poco positiva
Inicio de la crisis Gradual Sabita
Influencia del estrés Alta Baja
Factores precipitantes Moderados Bajos
Electroencefalograma Poco paroxistico Paroxistico

tamiento de la migrafia que ayude a la
seleccidn, utilizacién prioritaria o secuen-
cial alternativa de los farmacos ofertados
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en el mercado. El tratamiento ademas
suele ser dificil por una inadecuada comu-
nicacion entre el paciente y el médico tra-



tante. Por ello se ha propuesto que antes de
iniciar un tratamiento se tenga en cuenta
el impacto que la migrafia tiene sobre la
calidad de vida del paciente, y asi se ha
creado el cuestionario de autoevaluacion
MIDAS (Migraine Disability Assessment
Questionnaire), en el que el paciente res-
ponde y valora su propio puntaje para
tomar la decision de acudir a consulta
médica.

CUESTIONARIO MIDAS

1. ;Cuantos dias, en los Gltimos 3 meses,
ha tenido que faltar al trabajo/escuela a
causa de dolor de cabeza?

2. (Cuantos dias, en los 3 ultimos meses,
su rendimiento en el trabajo/estudio se
ha visto reducido a la mitad o mas por
el dolor de cabeza? (no incluir los dias
de la contestacion anterior).

3. (Cuéantos dias, en los 3 Gltimos meses,
no ha podido realizar labores en el
hogar a causa del dolor de cabeza?

4, ;Cuantos dias, en los 3 Gltimos meses,
su rendimiento en las labores del hogar
se ha visto reducido a la mitad o mas a
causa de los dolores de cabeza? (no
incluir los de la pregunta anterior)

5. (Cuantos dias, en los ultimos 3 meses,
no ha podido asistir a actividades fami-
liares, sociales o de ocio a causa del
dolor de cabeza?

¢Cuantos dias, en los 3 ultimos meses,
ha sufrido dolor de cabeza? (si duré mas
de un dia, cuente cada dia)

B. En unaescala de 0 a 10, ;como valora-
rias la intensidad de los dolores de
cabeza?

Si la puntuacion de las cinco primera
preguntas es superior a 6, se aconseja
acudir al medico, quien gradia los
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resultados en una escala de | a IV,
correspondiente a escasa 0 ninguna,
leve, moderada o severa discapacidad
causada por la cefalea. Este cuestiona-
rio esta siendo validado, con buenos
resultados (9) para la toma de decisio-
nes terapéuticas.

Tratamiento de la fase aguda de migrafa en la
infancia.

Normalmente el episodio agudo de migra-
fla no precisa de medidas especiales y la
utilizacién de reposo en cama, a 0SCuras,
analgésicos de tipo paracetamol, AAS o
ibuprofeno que pueden ser reforzados con
preparados con cafeina o codeina en los
adolescentes (cuidado con el abuso) y
antieméticos de los que preferimos la dom-
peridona a la metoclopramida, suelen ser
suficientes pata yugular los accesos. En el
medio hospitalario se puede utilizar oxige-
no en mascarilla, al 100% durante 15/30
minutos, con lo que se consigue mejoria en
la mitad de los pacientes.

La utilizacién de ergotamina es poco Util,
ya que su accion es selectiva en el aura y
los nifios no son capaces de utilizarla hasta
la adolescencia; su indicacion suele hacer-
se en asociaciones de tartrato de ergotami-
na y cafeina asi como barbitdricos asocia-
dos a analgésicos y derivados de la bellado-
na. En lineas generales no debe utilizarse
en nifos menores de seis afios, y en edades
posteriores no sobrepasar la dosis de 2
mg/dia o de 4 mg. semanales.

En los ultimos afios se han desarrollado los
triptanes (sumatriptan, noratriptan, zolmi-
triptan, rizatriptan), de los que no existe
todavia una experiencia suficiente para su
uso en la infancia, debiendo no obstante
retenerlos para su uso en casos de adoles-
centes con crisis de migrafia frecuentes y
severas, en especial el sumatriptan por via
endonasal.



DOSIS RECOMENDADAS
Paracetamol: 10-20 mg/kg/dosis:
AAS: 10-20 mg/kg/dosis
Ibuprofeno: 20 mg/kg/dia
Metoclopramida: 5-10 mg/kg/dosis
Domperidona: 5-10 mg/kg. cada 8 horas
Ergotamina: 1-2 mg/Unica dosis diaria
Sumatriptan: 2-6 mg/dosis

En algunas formas especiales de migrafia
como el cluster y las desencadenadas por el
esfuerzo fisico el medicamento de eleccion
es la indometacina, reservandose los corti-
coides i.v. (dexametasona, 0.5 mg/kg/dia,
en dosis cada 6 horas) y la fenitoina i.v.
(15-20 mg./dosis) para el tratamiento del
status migrafioso

Tratamiento profilactico de la migrafa

A. Evitacion de los factores provocadores
de los ataques

1. Factores alimenticios (leche por
intolerancia relativa a la lactosa,
huevo, chocolate, naranja, quesos
frescos, tartrazina, glutamato sédi-
co). Poco frecuentes (10-24%)

2. Factores psicolégicos. Muy frecuen-
tes, no baremados en %.

3. Hipoglucemia relativa: 25%
4. Ejercicio fisico: 24%
5. Sinusitis e infecciones de vias altas:
4%
6. Hormonales: 2%
Los defectos de refraccion ocular no son

causa desencadenante, salvo en los casos
de intensa anisometropia.

B. Farmacoprofilaxis. Debe ser utilizada
Unicamente cuando la frecuencia de
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las crisis supera las dos mensuales. La
duracion del tratamiento profilactico
debe ser de 3 a 6 meses. Una vez ini-
ciado el tratamiento el nifio debe lle-
var un calendario de los episodios para
valorar la eficacia terapéutica.

Entre los farmacos que se han propuesto
para reducir el nimero de episodios agudos
de migrafia, nuestra mejor experiencia se
relaciona con la utilizacion de la dimeto-
tiazina, un farmaco que actuaba sobre los
receptores alfa y beta adrenérgicos, pero
desgraciadamente ha sido retirado del mer-
cado espafiol. A continuacion puede verse
un listado de medicamentos utilizables en
esta profilaxis.

PROFILAXIS DE LA MIGRANA

A. Farmacos que actlan sobre receptores
alfa y beta adrenérgicos

1. Ciproheptadina (0.2 — 0.4 mg/kg/dia,
5-15 mg/dia) TID
2. Propranolol (1-2 mg/kg/dia) TID

3. Amitriptilina (dosis inicial 1
mg/kg/dia,10 a 50 mg/dia) BID o
Unica dosis.

4. Dimetotiazina (1 mg/kg/dia) BID

5. Metisergida:: No utilizar por fibrosis
pulmonar y retroperitoneal.

6. Pizotifen: No ha demostrado su efi-
cacia en series recientes

7. Clonidina: efectos no confirmados
claramente

B. Farmacos que actdan sobre el vaso

1. Ciproheptadina (5-15 mg/kg/dia)
TID

2. Flunarizina (2.5 mg. en peso de 20-
40 kg, 5 mg. en peso en peso supe-
rior a 40 kg. Una sola dosis noctur-
na



3. Nifedipino (1 mg/kg/dia). BID o
TID.

C. Antiinflamatorios.

1. Indometacina (1 mg/kg/dia uso en
especial en adolescentes)

2. Otros AINE

D. Miscelanea: Acido valproico: (10 20
mg/kg/dia) BID

CEFALEAS TENSIONALES

Dentro de las cefaleas de causa extracrane-
al, las cefaleas tensionales de manera aisla-
da o con frecuencia asociadas a la migrafia,
pueden ser episddicas o de caracter croni-
co. La IHS ha recomendado los siguientes
criterios diagnosticos.

CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA

A. Por lo menos 10 episodios previos de

cefalea que cumplan los criterios B-D.
NuUmero de dias con cefalea inferior a
15 mensuales.

B. La cefalea dura de 30 minutos a 7 dias

C. Por lo menos dos de las siguientes
caracteristicas:

1. Carécter opresivo

2. Intensidad leve o moderada, no
interfiriendo la vida diaria.

3. Localizacion holocraneal (bilateral)

4. No se agrava por el ejercicio fisico
habitual

D. Lossiguientes dos criterios
1. Ausencia de nauseas y vomitos

2. No fotofobia o sonofobia (o solo se
presenta una de las dos)

E. Por lo menos uno de los siguientes:
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1. Estudios clinicos y complementarios
no sugieren enfermedad

2. Si la clinica sugiere enfermedad se
ha descartado por complementarias

3. Si existe enfermedad no tiene rela-
cién con la cefalea inicialmente.

CEFALEA TENSIONAL
CRONICA

A. Frecuencia promedio de 15 dias men-

suales, con criterios B-D

B. Por lo menos dos de estas caracteristi-
cas:

1. Caracter opresivo

2. Intensidad leve o moderada, inhi-
biendo pero no impidiendo las acti-
vidades de la vida diaria

3. Localizacion holocraneal (bilateral)

4. No se agrava por el ejercicio fisico
habitual

Los dos siguientes:
1. Ausencia de nauseas y vomitos

2. No foto o sonofobia, o solo una de
las dos presentes

D. Por lo menos uno de los siguientes:

1. Historia clinica y examenes comple-
mentarios no sugieren enfermedad

2. Si la clinica lo sugiere no se ha
comprobado complementariamente.

3. Existe una enfermedad pero sin rela-
cion con la cefalea inicialmente.

Nota. En el nifio la cefalea tensional viene
especialmente definida por una cefalea
prolongada, con ausencia de signos neuro-
I6gicos, distribucién bilateral, dolor gene-
ralizado y ausencia de nauseas y vomitos,
empeorando en relacion con actividades
escolares, conflictos personales y estrés
familiar..



En el tratamiento de las cefaleas tensiona-
les debe evitarse tofo lo posible la utiliza-
cién de analgésicos, en especial si son muy
frecuentes, debiendo utilizarse preferente-
mente paracetamol y como segunda
opcién AINE (ibuprofeno) a las dosis que
hemos recomendado para la migrafia, pro-
curando periodos terapéuticos cortos para
evitar la dependencia; el naproxeno es uti-
lizado con alta frecuencia en el adulto,
pero no se conoce bien el margen de segu-
ridad en el nifio. En casos cronicos los rela-
jantes musculares y la amitriptilina suelen
ser eficaces. Otras medidas son la evitacion
de factores desencadenantes, masajes mus-
culares o las técnicas de relajacion.

ESTUDIOS
COMPLEMENTARIOS PARA EL
DIAGNOSTICO DE LAS
CEFALEAS

Las cefaleas primarias no poseen un marca-
dor bioldgico preciso, por lo que su diag-
ndstico reposa en su correcta identifica-
cion semioldgica, descartando por la
anamnesis y la exploracién la sospecha de
una cefalea secundaria.

Existen elementos de "alarma™ para consi-
derar la préctica de estudios complementa-
rios (10), en especial de neuroimagen,
como son aparicion aguda, una frecuencia
e intensidad crecientes, la agravacion
aguda de una cefalea cronica y —por
supuesto- el hallazgo de signos neuroldgi-
cos exploratorios positivos. . Por ello
deben evitarse las "rutinas" (EEG, Rx cra-
neo y senos paranasales y las interconsultas
ORL y oftalmoldgica) si no existe una
orientacion justificada.
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En fechas recientes se ha insistido en la
utilidad del eco-doppler transcraneal aso-
ciado a la medicion del flujo sanguineo
cerebral con Xel33 en la fase aguda, pero
no existen hallazgos consistentes en los
periodos intercriticos. Lo mismo podemos
decir de la utilidad de los potenciales evo-
cados visuales en el diagnéstico diferencial
de la migrafa con la cefalea de tension.
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