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Resumen 

La investigación de los desordenes comorbidos es de trascendencia por el 

manejo de su tratamiento Este estudio se realtzó en la clínica de cefaleas del 

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez 

(INNN MVS); la muestra se conformó con 100 pacientes diagnosticados y 

referidos por este 1nst1tuto. que se encontraban baJO tratamiento profiláctico 

para el control de la migraña Se les aplicó de manera única el cuestionario de 

automed1c1ón de Zung para conocer su indice de depresión si es que así se 

presentase Y 100 sujetos voluntarios sin d1agnost1co de migraña. 

El presente estudio se encuentra fragmentado para su me¡or aprovechamiento 

en tres par1es. 1) la comparación entre las dos muestras. 2) un análisis del 

cuadro clínico ya que no exis:ían informes soore su capacidad discriminatoria 

y 3) una correlación entre el indice de depresión y la frecuencia. 1ntens1dad y 

duración del dolor de cabe;:a 

En el anál1s1s de! cuadro clir1co se encontraron diferencias entre las muestras. 

en las intercorre:ac1ones de los 1nd1cadores de dolor. la variable dolor mostró 

tener mayor numero ce =rre1ac1ones con las otras variables. también se 

reallzó un anál1s1s factorial er. cor.ce cargaron aes !actores con !os síntomas 

de la m•graña y el otro ccn rr.crcacores ce emot1v1dad Y finalmente el e¡e 

central de esta :nvest1gac1or. era correlac:onar el índice de depresión con tres 

variables de la migraña tales como frecuencia. 1ntens1dad. y duración para 

cada una de las muestras y para las dos muestras 



Introducción 

Migraña 

La migraña no es una cefalea común. probablemente sea el tipo de cefalea más 

interesante en lo que se refiere a sus manifestaciones clínicas. trascendencia 

famílrar y laboral, asi como por las bases frsiopatológrcas con las que se explica su 

cuadro clínico Algunos de Jos sistemas involucrados son el cerebro. los ojos. el 

sistema nervioso autónomo. etc La mrgraña puede afectar a ambos sexos aunque 

su mayor prevalencia es en muieres. y se puede presentar a cualquier edad La 

herencia juega un papel rmponante. ya que se han encontrado marcadores 

genéticos relacionados (Silberstern y Lrpton. 1994) 

La migraña es una entidad clin1ca que puede presentarse en un horario 

caprichoso. la frecuencia de ataques es variable de un paciente a otro, la 

secuencia de una crrsrs de migraña incluye prodrómo. aura. cefalea. resolución y 

post-drómo. aproxrmadafTlente el 60% ce los suietos con migraña detectan 

sintomas premonrtorros. la ausencia o presencia de estos síntomas. distinguen las 

dos formas más frecuentes ae migraña con y srn aura 

La migraña o color de c.Jce;:a se caracter,za por un dolor intenso y pulsátil de 

medrana a gran :ntens1daa que puede 1n:erierrr con las act1v1dades drarras. 

tip1camente es unilateral (afec:a a c.n sólo lado de la cabeza) y Irene una duración 

de 4 a 72 horas Algunos sin:ornas ::arac:eris:1cos de la migraña son aumento en 

Ja 1ntens:daa con la act1v•aaa fis•ca rutinaria•: ::orno el agacharse y subir escaleras). 

nauseas y/o vomito fcnofocra (1nto1eranc1a al ruido). fotofobia (1ntoleranc1a a la 

luz). a1stors1ón en la v1s1ón y vér1•go La edad mas frecuente de d:Cha alteración es 

entre los 25 y 55 años. que son ios años mas productivos de la vida Esta cefalea 

puede 1n1c1ar en la niñez temprana. se menc:cnan casos desde los tres años de 

edad La edad ae 1nrc10 mas frecuente es la segunda y tercera decaaas ae Ja vida 

(W1elink 1999) La migraña es mas comun en hombres antes de los doce años. 
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después de la pubertad es más frecuente en mujeres en proporción de 2:1 

(Merikangas y Stevens. 1997) 

Algunas personas que sufren de migraña experimentan signos premonitorios 

llamados aura. ésta puede ocurrir hasta una hora antes de que se instale el ataque 

de dolor y en ocasiones iunto con él Los signos usualmente son visuales y los 

refieren como luces de colores centelleantes. 1nterm1tentes o lineas onduladas; 

también es frecuente la pérd1ca de una porción del campo visual. aunque no 

frecuentemente. manchas blancas o negras en el mismo campo visual Existen. 

además. síntomas que anuncian el ataque de migraña denominados prodróm1cos. 

estos ocurren en la migraña con y sin aura Estos síntomas se presentan vanas 

horas o dias antes del ataque m1grañoso y típicamente se manifiestan como 

alteraciones del ánimo (1mtabil1dad. depresión. fatiga). cambios en el apetito 

(anto¡os). y aumento de la sens,oil1aad a estímulos externos (luz. ruido. tacto. 

olores y sabores) Sliberste1n y L'pton ( 1994) 

A pesar de que en :a ac:ual1aad ro se =nace totalmente el mecanismo por el cual 

se produce la rn1grañ<:J se sa::;e que existen factores prec1p1tantes que los 

médicos denominan ·a1sparadores de la migraña" Entre éstos se mencionan las 

fluctuaciones hormona:es en muer.as mu¡eres con migraña. (por e¡err.::ilo climateno 

y menstruación) Otrcs c1sparaccres cornunes pueden ser alterac:ones en los 

patrones del sueño ayuno ca:nb1os del clima yio estaciones fenómeno de 

depresión cambios ae presión 1·.-•a1esl. luces tnllantes o ruidos fuertes humo u 

olores fuertes Los a11rrentos y e1 aleono! ¡:;cr con:erier ciertas suos:anc:as pueden 

desencaaenar un ataque de m:gcar1a (vino tirito cerveza ron quesos. chocolate. 

emoutidos frutas cítricas cafeína vinagre. aspartame. glutamato de sodio) 

Depresión 

La depresión causa más aflicción y sufnm1ento que cualquier otro padeamiento al 

que está expuesto el genero humano Se conoce a la depresión hace más de 
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2000 años (la melancolía se describe en los escritos de H1pócrates). Existen dos 

formas básicas de depresión exógena y endógena Las depresiones exógenas (o 

reactivas) tienen una causa externa real, como la pérdida de un ser amado, la 

pérdida de la fortuna o de la pos1c1ón social. o una enfermedad 1ncapacitante que 

pone en peligro la vida En contraste. las depresiones endógenas no tienen una 

causa externa manrfiesta. parecen ocurrir en 1nd1v1duos suscepllbles como 

reacción a la misma alteración b101óg1ca no 1dent1ficada. es decir, aparentemente 

no existe un estimulo desencadenador (W1nokur. 1994) 

Los estados depresivos se acompañan a menudo de alteraciones enmascaradas. 

dichas manrfestac1ones encaminan a los pacientes hacia los médicos generales, y 

no a otras entidades ps1qu1átr1cas A menudo se diagnostican de manera errónea. 

se atribuyen a síntomas de anemia. presión anenal ba¡a. h1pct1ro1d1smo, cefaleas 

tens1onales. sindrome ce dolor crónico 1nfecc1ón crónica, cambios en el estado de 

ánrmo abruptos y estrés Otro motivo por el cual se debe tener conoc1m1ento sobre 

los pacec1m1entos cepres1vos es el peligro de su1c1d10. que puede intentarse y 

consumarse antes que s.:! reconozca la depres1on. el d1agnóst1co oportuno puede 

prevenrrlo (\N1nokur y Clay:on. i 994) 

La depresión abarca mas que una sensación ce tristeza e 1nfel1c1dac Está 

constituida oor un cornp!e:o ce sent1rn1en:os (h<.;mor o afecto) trastornados. 

desesperación. desesoeranza ser.sacien ce •nr..;t1l1dad y deseos ce lesionarse a si 

mismo acorr.pañacos de d1sm.nuc1on ce la energía y la i1b1do perc1da del interés 

por les sucesos ce 'a v1ca :ras:ornos ce la concentración anomalías del 

pensamiento y la ::oncucta y cue¡as físicas prominentes como son insomnio, 

anorexia o bul1m•a cefa1ea u otros tipos de dolores (ldern) 

Migraña y depresión 

La migraña es un paaeom1en10 que frecuentemente se informa en la población de 

cualquier país. se hace hincapié en que tal pacec1rn1ento no respeta edad. o clase 
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social. La coexistencia no azarosa de la migraña y la depresión (Breslau, 

Menkangas y Bowden. 1994) y otros padecimientos relacionados con la migraña 

no se ha explicado de manera suficiente. debido a lo comple¡o de su interacción. 

Se ha sugerido que la coex1stenc1a de estas dos condiciones clínicas diferentes es 

puramente debida al azar. no obstante. también se defiende la idea de que 

pueden ex1st1r factores como una pred1spos1c1ón común. así como una influencia 

mutua entre los desordenes. ademas de otras h1pótes1s que plantean que una 

allerac1ón puede ser causa de la otra. o que. existen riesgos que conllevan a un 

estado cerebral que dé como resultado ambas cond1c1ones (L1pton y S1lberstein. 

1994) 

Otro problema que plantea el fenómeno de las alteraciones comorbidas es la 

etiología No es posible negar que el dolor puede causar depresión. sin embargo 

también es factible asumir que la depresión puede facilitar el dolor como un 

síntoma debido a un descenso en el umbral o la tolerancia al mismo (Zermeño y 

Miranda. 2000¡ Uno de los grandes problemas de estos dos padecimientos es sin 

duda el tratamiento adecuado para los pacientes 
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Migraña 

Generalidades 

De todos los estados dolorosos que padece el ser humano. la cefalea es sin duda 

el que ocurre más a menudo y es el motivo mas frecuente para sol1c1tar consulta 

médica (Zermeño y Miranda. 2000) Por una parte. la cara y el cuero cabelludo 

están ricamente dotados de mas receptores al dolor que otras partes del cuerpo, a 

consecuencia de las d1st1ntas dens1daaes de 1nervac1ón periférica. con la finalidad 

de proteger el cerebro Además. vias nasales y orales, o¡os y oídos. todos 

sensibles. se encuentran en la cabeza y deben quedar. por tanto. protegidos del 

mismo modo. cuando se ven alterados por una enfermedad. cada una de estas 

partes puede 1nduc1r dolor ( N1nom1ya. 1991 ) 

Desde el punto de vista semántico, el término cefalea debe abarcar todos los 

dolores y molestias localizados en la cabeza. pero en la práctica su apl1cac1ón se 

restringe al malestar que se percibe en la región de la bóveda craneal (Nmom1ya, 

1991 ). Cuando se está ante un caso que se caracteriza por dolor determinar su 

calidad. gravedad. iocal1zac1ón duracicn y evoluc1on e 1aen:if1car !os :rastornos 

que lo producen. lo exaceroan o la a11v1an es parte fundamen:al de la tarea La 

mayor parle ce las cefaleas. 1nceper .. ::: entemente .::e su tipo :1encen a ser sordas. 

vagas y no precisarrente loc;:il1zacas :omo suele ser el caso en ias enfermedades 

ce 'os tejidos que es:án en la orofunc ::ad en relacior. con la p•el i N1nom1ya 1991) 

La m1graria es un cesorcen ep1sód1cD ce color ce caoeza caracrer1zaco por vanas 

comoinac1ones de camo1os neurolog:cos. gas:ro1ntest1nales y a1...:onóm,cos Este 

descreen afecta con mayor frecuenc:a a mujeres q1..;e a nombres (Menkangas. y 

Stevens. 1997) El c1agnost1co de m1grana se f1..;ndamenta ampliamente en la 

retrospectiva ce los ,r.formes de las características ce! dolor ce cabeza y sintomas 

asociados Asi mismo en los resultados de los examenes generales médicos y 

neurológicos :anto como en los estudios de laboratorio que usualmente se usan 



para excluir causas lamentables del dolor de cabeza. aunado al cnterio formal 

publicado por Ja (Sociedad lnternac1onal de Cefaleas (IHS). 1988) que ha facilitado 

el d1agnóst1co El dolor de cabeza por migraña se clasifica dentro de dos 

variedades mayores· migraña sin aura. conocida formalmente como migraña 

común, y migraña con aura. conocida formalmente como migraña clásica 

(Sllberste1n, y L1pton. 1994)(1HS.1988) 

Definición de migraña 

La migraña (conocida popularmente también como Jaqueca) es un trastorno que 

se caracteriza por cefaleas penód1cas. a menudo bilaterales y de tipo pulsátil que 

se 1nic1an en la infancia. la adolescencia o el pnnc1p10 de la edad adulta y con 

frecuencia decrece con el paso ce los años (Jonn: y Gnggs, 1998) 

La definición de Migraña sin aura se cescribe conforme a la Clasificación 

Internacional de Cefaleas (IHS 1988). como un dolor muy intenso a veces 

1ncapac1tante de 1n1c10 en una sien con nauseas con molestia por el ruido, la luz o 

ambos y es ce t•po pulsante que aumenta con ia a:::1v1cad diaria La Migraña con 

aura es un do!or de cabeza muy intenso o ·,ncaoac1tante que in1c1a en un lado de 

la cabeza que es ant.cipado o acompa1'iaco cor a!guno de es:os síntomas ver 

manchas o luces. sentir un horrn1g1,.;eo o percb1r q1,.;e se borra una parte del campo 

visual. ademas se procucen nauseas. tamD1en. se 1neluye la molestia por el ruido o 

la luz y en ocasiones ambas este color aumenta con la act1v1dad diana 

(IHS, 1988) 

Clasificación de migraña 

Actualmente no parece haber una ciaslf1cación que satisfaga todas las 

necesidades de diagnóstico clínico. sin embargo aquí se proporciona la 

clas1ficaaón de la Sociedad Internacional de Cefalea 1988, que es la más 

reciente 
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1. MIGRAÑA 

1. 1 migraña sin aura 

1.2 migraña con aura 

1.2. 1 migraña con aura típica 

1.2 2 migraña con aura prolongada 

1.2. 3 migraña fam1lrar hemipléjica 

1.2.4 migraña Basilar 

1.2 5 aura m1grañosa sin cefalea 

1.2.6 migraña con aura aguda 

1.3 migraña ofta!moplei1ca 

1.4 migraña ret,niana 

1.5 posibles precursores de migraña 

1.5 1 vénigo paroxist:co oenigno de infancia 
(Sincrome ce Basser) 

1 5 2 nem1ple¡•ca alterna,.,:e ce 1nfanoa 

1.6 migraña asociaca ccn cesércenes intracraneales 

1. 7 compl1cac1ones de la migraña 

1 7. 1 estado m1grañoso 

7 1 no abuso de drogas 

1 7 1 2 abwso de drogas para migraña 

1. 7 2 infarto m1grañoso 
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1.8 desorden inclasificable tipo migrañoso 

Para fines de esta investigación sólo se tomarán en cuenta la migraña sin Aura y 

Migraña con Aura (migraña con aura típica) 

Descripción del ataque de migraña 

En 1990 Blau d1vid1ó el ataque de migraña en cinco fases a) El prodromo, el cual 

ocurre horas o días antes del dolor de cabeza. b) el aura, el cual viene 

inmediatamente antes del dolor de cabeza. c) el dolor de cabeza mismo: d) la 

terminación del dolor de cabeza y, e) el post-drama Sin embargo mucha gente 

expenmenta mas de una fase y no se requiere una fase en particular para el 

diagnóstico de migraña Ademas la oescripc1ón de cinco fases provee de una 

forma conveniente para revisar man:festac:ones de migraña (Silberste1n y L1pton. 

1994) 

Pródromo Fenomeno premcn1:or que ocurre aproximadamente en el 50% de los 

migrar"1osos frecuentemente horas ocias antes cel comienzo de! color ce caoeza 

Este fenómeno 1nc:uye carac:eristicas osicol6g1cas neurológicas const,!uc1onales, 

y autonómicas Los síntomas ps1colcg1cos incluyen aepres1én eufcr:a 1mta01hcad. 

insomnio fatiga mental y!o !1s1ca r.1peract1v•dad y accrmec:en:o Los fenómenos 

Los síntomas 

constitucionales incluyen tor1icol1s. fria1cad pereza. aumento ce sed incrementa la 

micción. anorexia. diarrea estreñimiento retención de fluidos y aumento de 

apetito Algunos su1etos reponan caracteris:1cas de que un ataque de migraña 

viene Sin embargo las características del procromo varian ce acuerdo ccn Ja 

naturaleza de caca inaiv1cuo 
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Aura. La Migraña con aura consiste en un con¡unto de síntomas neurológicos que 

precede o acompaña un ataque Aproximadamente 20% de las personas que 

padecen migraña experimentan auras Los síntomas del aura se desarrollan en un 

curso de 5 a 20 m1n y usualmente menos de 60 mrn (IHS. 1988) El aura puede ser 

caracterizado por fenómenos visuales. sensoriales o motores y puede también 

involucrar lengua¡e o per.urbacrones del tallo cerebral El aura mas común es 

visual y frecuentemente tiene una d1stribuc1ón hem1anopt1ca El aura 

frecuentemente incluye ambas caracterist1cas positivas (cent1llación). fortificación 

de espectros fotops1a) y negativos (escotomas) (lance 1996). (Hachinsk1. 1973). 

El aura visual mas característica es la fort1ficac1ón de espectros o teicopsia, 

(Vl/ilk1nson. 1986). (Selby. 1960) en la cual puede formarse dentro de una columna 

un arco de iuces centelleantes parec:do a patrones que buscan expanderse para 

abarcar una proporc1on mayor del nem:campo visual Otro escotoma positivo 

puede ocurrir en forma de luces bnllantes. geométricas Un escotoma negativo. o 

un blanco fuera de •11s1ón frecuentemente se acompaña de escotomas positivos, 

pero pueden ocurrir 1ndepend1entemente Ocasionalmente los ob¡etos pueden 

aparecer para cambiar de forma 

El entumecimiento o comezón sobre un lado de la cara y en la mano ipsllateral o 

brazo son los fenómenos somatosensonales mas comunes También puede 

ocurrir hernipares1s y si el hemisferio dominante es involucrado. puede 

desarro1iarse c1sfas1a o afasia En algunas 1nstanc1as un tipo de aura puede seguir 

a otra Por e¡empto 1os fenomer.os sensoriales suelen presentarse cuando 

desaparece una rnan1íesta::::ón v1s;_;¿¡1 o uno mo:or puede desarrollar o cis1par a 

uno sensorial Sin emoargo las auras son relativamente especif1C<JS de la migraña. 

aunque Jos fenómenos pueden reta::::onarse ron enfermedades cerebrovasculares. 

incluyendo disección ce la carótida y en epilepsia. especialmente del lóbulo 

temporal (S1iberste1n y L1pton 1994) 

Fase de Dolor El padec1rn1ento por migraña tip1co es unilateral y pulsátil El 

malestar es moderado y se puede agravadar por la actividad física o Ja actividad 
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física lo puede agravar (IHS. 1988) El escozor puede ser bilateral en 

princípio(40% de los pacientes) o comenzar en un lado y llegar a ser generalizado 

a cualquier hora del dia o noche. pero más frecuentemente al levantarse en la 

mañana (Selby. 1960) El pnnc1p10 es gradual usualmente y dura 

aproximadamente entre 4 y 72 horas en adultos y de 2 a 48 horas en niños (IHS. 

1988) Este vana gradualmente en 1n:ens1dad. sin embargo muchas personas con 

migraña reportan niveles de dolor de 5 o mayores. en una escala de O a 10 

(Stewart. BresJau y Keck 1994) Los pacientes describen este padec1m1ento como 

pulsátil en el 85% de los casos (L1pton y St1berste1n. 1994). sin embargo ocurre 

frecuentemente en descripciones de otros tipos de malestares de cabeza (Stewart 

et al 1994) 

El dolor de cabeza por m:graña es invariablemente acompañado por otras 

características La anorexia es comun s:n embargo puede ocurrir aumento del 

apetito Las nauseas se producen en casi el 90% de Jos pacientes y el vómito 

ocurre en casi una 3ª pane de los su;etos ccn migraña (L1pton y Si!berste1n. 1994) 

Muchos pacientes e~penmen:an r11perexc::ac.·l1cac sensorial que se manifiesta por 

fotofobia. fonofob 1a. osmofoora y la búsq1.;eda de un cuarto osc1.;ro quieto y 

silencioso (Selby y Lance 1950) O:rcs sir:omas sistemáticos incluyendo v1s1ón 

borrosa. anore:n::i. hamore diarrea calamores abdominales nariz tacada. 

aumento de la l'T'1Cc1ón (seguida ¡:;cr uri ceccemento en la m1cc:on aespues del 

ataque). palidez :,o menos sonro1aco) la se'lsac,ón ce fr;o o caler y sucorac1on. 

pueden notarse curante !a fase ce: doler .:Je caoeza Puede ocurrir un edema 

localizado en ei cue:ro cabelludo !a cara o las regiones per:orb1tales. la 

sens1bli1dad del c'-'ero cabel:uco :nusu;:ilmerte proviene ce una .-ePa o artena de 

las sienes El deterioro de la concen:rac1cn es comun El aeter:cro de memoria 

ocurre con menor frecuenc.a La cepres1ón. fatiga. ansiedad. ner.11os1smo, e 

1mtab1hdad igualmente son comunes La percepaón de luces pueden 

acompañarse de venigo y sensación de desmayo También suele ocumr que las 

extremidades se sientan frías y húmedas La IHS selecciona características 
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particulares asociadas como manifestaciones cardinales para un mejor 

diagnóstico. 

Terminación y Post-dromo. Es cuando la fase de dolor declina. Al finalizar el dolor 

de cabeza el paciente puede sentarse cansado, debilitado o agotado, irritable, 

distraído. y presentar dificultad para concentrarse, sensibilidad en el cuero 

cabelludo, o cambios en el estado de ánimo Algunas personas se sienten 

inusualmente frescas y eufóricas después de un ataque, otros notan depresión y 

malestares (IHS. 1988) 

Migraña sin Aura (Migraña Común) Para establecer el d1agnost1co de migraña sin 

aura se necesitan cinco ataques de migraña Cada ataque debe durar de 4 a 72 

horas y deben presentarse dos de las cuatro características siguientes de dolor: 

localización unilateral, cualidad pulsátil. intensidad de moderada a severa y 

agravación por act1v1dad fis1ca rutinarias Además el ataque debe estar asociado 

por lo menos con uno de los siguientes síntomas nauseas o vómitos. fotofobia y 

for.ofob1a Con esle criterio y no sc;o por una caracterist1ca se le dará el 

d1agnóst1co de migraña (IHS. 1988) 

La migraña usualmente dura algunas r.oras o todo el dia. cuando esto persiste por 

mas ce 3 días se aplica el termino Sta:us M1grañoso La migraña frecuentemente 

1nic1a en las mañanas algunas veces al desper.ar los pacientes aunque puede 

comenzar a cua1qu1er hora de1 d1a e ce la ,-,oche ( Se'1by y Lance 1960) La 

frecuencJa Ce !os a1aques .,,,ar;a ~atura 1 rrente ;Jor la jOrnada en algunas personas. 

el promec10 por semana ce las e"per·encias ,.,.,,grar~osas es de uno a tres dolores 

por mes (Stewar. et ai 1994¡ La migraña es pcr definieiori un fenómeno vanante 

Se impone el requisito de por io menos cinco ataques de migraña porque existen 

otras enfermedades que pueden simular ser una migraña. enmascarando 

enfermedades vasculares. tumores cerebrales. s1nus1t:s o un glaucoma 
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Migraña con Aura {Migraña Clásica). El nuevo término de migraña clásica, 

migraña con aura requiere por lo menos dos ataques acompañados de tres de las 

siguientes. cuatro características Uno ó más síntomas de aura reversible; el aura 

se desarrolla sobre un aviso de más de 4 minutos y dura menos de 60 minutos. El 

cnterio de la IHS para la migraña con aura tiene importantes hm1tac1ones: estipula 

la presencia "de uno de más síntomas reversibles de aura. 1nd1cando disfunción 

cerebral" 

El dolor y los síntomas asociados de la migraña con aura son similares a aquellos 

de migraña sin aura. pero. pueden ser menos severos y/o de corta duración 

(Oaless10. 1984) Mucha gente que t;ene migraña ron aura también tiene migraña 

sin aura. El aura usualmente dura menos de 20 a 30 m1n típicamente precede al 

dolor. también puede ocurrir durante el dolor En contraste con un trascendente 

ataque 1squém1co. el aura de la migraña envuelve gradualmente y 

consistentemente ambas caracteristicas pos,:1vas. :ales como luces centelleantes 

y negativas. esco!omas y aaom1ec1rr•er.to S1 el aura es típica y estereotipada. el 

d1agnóst1co de migraña con aLra es:a garant1z;:ido Virtualmente cualquier síntoma 

o señ;:il de una a1stunc1ón cerebral p1..ede ser característica de aura. pero. el aura 

más común es de tipo visual 

Factores precipitantes 

Entre los factores prec:p1tantes ae la migraña está reportado el estrés. el cual es el 

más frecuente Es dec;r_ es común que se culpe a la tensión emocional como 

causa un1ca de :a migraña sin err.bargo se sabe que el estrés aumenta la 

severidad y frecuencia de los at;:iques de migraña pero no es la causa primaria 

(Karpouz1s KM Egi11us LH y Sp1enngs MD 1999J Las hormonas tienen un papel 

primordial en la fis1opatologia de !a migraña Durante el ciclo menstrual ocurren 

cambios hormonales que producen cambios :mportantes en el balance de liquidas. 

presión arterial y tono uterino Los es:rógenos causan retenc1on de liquido y tienen 

un efecto directo en el sistema nervioso central c.:iusan cambios en los receptores 
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neuronales responsables de la conducta reproductora. además de promover la 

liberación de gonadotropinas Así mismo. en las mujeres embarazadas suele 

disminuir la frecuencia e intensidad de las migrañas después del tercer mes de 

embarazo (Karpouz1s et al 1999) 

La alteración b1ológ1ca que desencadena el ataque migrañoso se desconoce con 

exactitud. sin embargo existen muchas h1pótes1s Una de ellas refiere que en la 

fase 1nic1al hay una d1sm1nuc1ón del calibre de las artenas (11asoconstncción). 

haciendo que d1sm1nuya el flu¡o sanguíneo esta fase corresponde al aura 

Posteriormente existe una segunda etapa en la que sucede todo lo contrario. es 

decir hay aumento del calibre de las arterias. aumentando el flu¡o sanguíneo e 

incluso edema (hinchazón) de la pared de las arterias y/o tejidos circundantes. y 

esto coincide con la fase dolorosa El edema o hinchazón de los vasos arteriales y 

del te¡1do cerebral circundante estimula los nervios vecinos. lo que ocasiona que 

se liberen sustancias especiales llamadas pépt1cos que aumentan la hinchazón y 

estimulan la transmisión del dolor (W1el1nk.1999) 

A continuación se mencionan algunos factores prec1p1tantes para la migraña: 

Hormonas 

Menstruación 

Ovulación 

Terapia Sust1tut111a 

Menopausia 

Anticonceptivos 

Dieta 

Alcohol 

Chocolate 
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Quesos 

Glutamato monosódico 

Aspartato 

Cafeína 

Nueces 

Nitritos 

Nitratos 

Otros 

Dietas 

Sueño 

Cambios 

Estaciones del año 

Clima 

V1a¡es 

Altitud 

Om1s1ón de alimentos 

Fármacos 

Antidepresivos 

Vasodilatadores 

Ant1reumát1cos 

Ant1seroton1nerg1cos 

Estímulos sensoriales 

Luces intensas 

Luces estroboscóp1cas 

Olores 
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Ruidos 

Frio (ambiental, faringeo o helado) 

Calor (ambiental, fiebre) 

Estrés 

Depresión reactiva 

Perdidas o duelos 

Cambios o perdidas laborales 

Mudarse 

Crisis emocionales 

Demandas legales 

Metas no alcanzadas 

Diversos 

Abstinencia de café 

Sedantes 

Calmantes 

Estero1des 

Hipnóticos 

Sexo 

Orgasmo 

Masturbación 

Eierc1c10 físico 

Sobrepeso 

Otros 

Fisiopatologfa de la migraña 
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La causa especifica de Ja migraña es desconocida. Por muchos años se tomó Ja 

hipótesis vascular como la única valida. A raíz de Jos estudios funcionales de 

neuroimagen se unificó Ja hipótesis vascular y la neurogénica en una hipótesis 

integral 

a) Hipótesis vascular 

Wielink en 1999 descnbe, anormalidades en los vasos sanguíneos que 

tradicionalmente han sido implicadas en la patogénes1s de la migraña Así mismo, 

la estructura 1ntracraneal más sensible al dolor es la meninge duramadre y por lo 

tanto los vasos sanguíneos meningeos La h1pótes1s vascular propuesta por 

W1ellnk (1999) afirma que los cambios en los vasos sanguíneos tienen dos fases 

A) Aura o Fase Temprana Los vasos sanguíneos se contraen y esto produce 

que en el :emtono irrigado por a11er1as afectacas falte sangre (ol1gohem1a). con 

esto una falta de oxigeno (h1poxem1a) y la !1berac;én de diversas substancias que 

son vasoact1vas A su vez las neuronas de1an ce funcionar ~emporalmente ya que 

caen en la llamada penumbra 1squem1ca Aunque rara vez se produce una lesión 

permanente cel área el 1nd1v1duo que sufre esta forma de cefalea presenta 

durante unos 20 o 30 minutos un C:éf1c1t que dependerá del temtono artenal 

afectado 

El def1c1t más frecuente es el visual que. corresocnde a la afección de las arterias 

cerebrales posteriores Se cree que el aura en la migraña es debida a una 

disfunción neuronal comple¡a y no unic.amente por la ohgohem1a y que esta sólo 

rara vez ocurre durante el aura (S:lberste1n y L1pton. 1994) 

B) Ataque o Fase Tardía Hay una vasod1latac1ón. acemás. l•OS vasos 

sanguíneos están sensibles a substancias que se liberaron en la pnmera fase que 
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"inflaman· e "irritan· la pared de los vasos por lo que los latidos de estas arterias 

dilatadas se perciben como dolor (Wiehnk. 1999) 

b) Hipótesis neurogénica 

Los estudios de neuro1magen funaonal en pacientes con migraña espontánea han 

demostrado la act1vac1ón del tallo cerebral en sus estructuras relacionadas con: la 

modulación del dolor cefálico. funciones autonómicas (náusea) y con funciones de 

regulación encéfalo-vascular 

En un estudio W1el1nk ( 1999) describió a pacientes sin historia de migraña. que 

se tes implantó electrodos en et tallo cerebral (substanaa gris penacueductal o en 

tos núcieos del rafé). en donae tos pacientes presentaron ataques de migraña. lo 

que 1nd1có que estas regiones pueden ser las generadoras endógenas de cefaleas 

(W1ehnk. 1999) Ademas los estudios de tomografia por em1s1ón de positrones 

(PET-scan) muestran una activación cel flu;o sanguineo en ta formación reticular 

del tallo cerebral durante los ataques ce m1·;;raña Los núcleos del tallo que se cree 

se activan mas son el locus coeruleus que libera catecolam,nas (ncrep1nefr1na) y el 

rafé que secreta serotcn:na ( 5-n1drox.tr:ptam1na l ha sico el neuroquim1co más 

extensamente estudiado en relacicn con la migraña y produce entre otras una 

reacción 1nílamatcr1a (So:o~cn y L1ptcn i 9981 

Para entender esta h.potes1s hay que tomar en cuenta que et núcieo del nervio 

tngérrnno envia haces. por mec:o de 'a v<a ascendente tngem1notalám1ca al tálamo 

y de ahi a la cone.:a scmatosensona! y cel cíngulo Asi mismo la corteza cerebral 

también presenta camo1os durante 1a migraña Por e¡emplo en et aura de la 

migraña se ha demostrado la presencia ce una onda eléctrica depresiva en la 

corteza cerebral curante o antes del ataque de migraña. que se propaga a una 

veloadac de 3 mrnlm1n. y que promueve cambios b1oquim1cos y vasculares 

(Wiehnk. 1999) 
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Estos cambios vasculares son una reducción (oligohemia) del flujo sanguíneo 

cerebral, avanza sin respetar territorios vasculares. Es importante hacer notar que 

la oligohem1a puede ocurrir sin que el paciente presente cambios clínicos (Wielink. 

1999). 

c) Hipótesis unificada 

Esta hipótesis afirma que la migraña es producida por la alteración del comple¡o 

sistema nervioso central/tr1gém1no/vascular ( Silberstem y Lipton. 1994) 

En el sistema nervioso central. a novel del tallo se inicia la señal para producir la 

"inflamación aseptoca" del sistema tngém1no - vascular El estímulo llega al nervio 

tngem1no y ocasiona que la m1crovasculatura se dilate y se haga permeable a las 

diversas proteínas plasmáticas La inflamación local en los vasos sanguíneos es 

mediada por la i1berac1ón de pept1dos vasoact1vos pnnc1palmente. substancia P. 

neurok1n11ca A calc1tonina (CGRP) y óxido ni:nco (NO) Esto amplifica la respuesta 

de vasoddatacion :; además proauce una e;.tensa señal de 1nflamac1ón y dolor en 

las term1nac1ones nerviosas ael tr:gemrno 

A su vez el nervio tr:gém1no ipnnc;pa:r11ente la rama oftalm1ca) envia una señal de 

dolor ae regreso al cerebro cerranco así el circuito vicioso que amplifica el 

estimulo noc:vo ·n1c1al En el s1s:er"la tr1gém1no/vascular se encuentran los 

receptores 5-HT' o que al ser actrvacos causan la contracción ael musculo liso 

vascular y por !o tanto vasccons:r:c:::1on. ev1tanco la loberac:on de pept1dos 

inflamatorios Se :::ree que en los m1grañosos estos recep:ores no funcionan 

adecuadamente y que la adm1n1strac1ón ce substancias agonistas (como el 

sumatnptano zolm1tnptano). activa estos receptores~- evitan la migraña 

Aaemás. en pacientes con migraña se han éescrito anormaltdades en encefalo por 

medio de la resonanaa magnética nuclear Estos cambios consisten en 

anormalidades en la substancia blanca Sin embargo, como las lesiones 
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cerebrales que se pueden atribuir a la migraña son tan raras, cuando se 

encuentran estos cambios se deben considerar otras etiologías antes que 

relacionar estos cambios con la migraña (Solomon y Lipton, 1998). 

Con el método de espectroscopia por resonancia magnética se ha demostrado 

que los pacientes con migraña tienen un metabolismo cerebral anormal medido 

durante y entre los ataques lo que sugiere un desorden generalizado del 

metabolismo a nivel celular Por lo antes mencionado durante la migraña. en 

diversos s1t1os de la coneza cerebral se producen fenómenos que deprimen la 

función neuronal produciendo entonces los déficits neurológicos específicos (por 

e¡emplo. la depresión de la corteza mctora producirá hem1pares1a. la depresión de 

la coneza occ1p1tal producirá fenómenos visuales) (Solomon y L1pton. 1998). 

Función de los neurotransmisores en la cefalea 

La 1dent1ficac1ón de diversos neurotransmisores ha sido de utilidad para 

comprender las cefaleas y su reaccion al tratamiento Se han localizado tres 

grupos de receptores de serotonina (5HT ó 5-h1drox1tnptam1na) sobre las neuronas 

del nervio tngém1no y de los vasos sanguíneos craneales Algunos grupos son 

exc1tatonos y otros :nn1b1toncs y reaccionan a los agonistas como sumatnptán. y 

los antagonistas c.:Jmo propranolol y met1serg1co El mecan1srr.o de control de 

dolor enaógeno en la reg1on per1acL.educ:a1 y .es nucieos del rafe del bulbo 

raquideo 'i la protL.t:eranc1a reacciona.~ a! 1gua: c;L.e otros dolores. a los op101des 

El ac1do gamma-arn1noout1rico íGABA) da paso a los impulsos en el nervio 

sens1t1vo y en las v1as centrales 

Aproximación Cognitiva - Conductual del dolor de cabeza 

Desde la apro:.1mac1ón cogni!iva. la forma de pensar y sentir en una situación 

dada 1nflu1rá en el significado afectivo y la solución del problema El interes desde 

esta perspectiva. se centra en las estrategias de afrontamiento del dolor y su 
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eficacia. la aproximación conductual el dolor se explica desde el condicionamiento 

clásico y operante. 

Desde el modelo de condicionamiento clásico, se considera que el dolor es tanto 

un antecedente como una reacción a la hipertensión muscular. Evitando el 

movimiento se reduce el dolor y aumentando la mo1111idad aumenta la tensión y el 

dolor. con el tiempo se 1ntens1ficará y se el1c1tará asociado incluso con depresión y 

ansiedad (Miró y Suela-Casal. 1996) 

Desde el modelo operante se establece una distinción entre la experiencia privada 

de dolor no observable y la conducta de dolor manifiesta y cuantificable y, por lo 

tanto más susceptible de cond1oonam1ento Cuando por cualquier razón un 

problema de dolor agudo persiste un c1er10 tiempo hay una oportunidad para que 

el aprendizaie/cond1oonam1ento intrínsecamente presente eierza su influencia y se 

produzca un problema de dolor crónico Dichas conductas de dolor tienen. además 

una 1nstauracion progresiva directamente relac:onadas =n el tiempo que 

permanece el dolor (Miro y Suela-Casal 1996) 

Los grandes avar-ices neurof1s1oióg1cos ce los l.ltimos treinta años han permitido 

comprender me1or el proceso neuro1og1co ce transmisión del dolor El fenómeno 

responsable ce la ma,or pa~e del coior ;:iguco y también de una cantidad 

importante ael ao1or c::ron1co es el mecanismo responsable que se denomina 

noc1cepc1ón No costar~te el mecan1srr.o de la r.oc:cepción es necesario para que 

el dcior ocur•a aunque no es suficiente para explicar el color tal y como se 

presenta clin1car.:en:e ( M'ró y Suela-Casal 19961 

la teoría de Melzack y \.Val/ supera el mcce10 somatosensonal al considerar fa 

experiencia de dolor desde un p1.mto de vista mult1d1mens1onal. como una 

interacción compleia ce factores senscnales-d1scnm1nat111os. afectivos-

emocionales y cogn1t1vo-e11a1uat111os La dimensión sensonal transmite la 

est1mulac1ón nociva informando SC•bre la 1nter.s1dad. loca!1;:ación. duración y 
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cualidad de ésta. La afectiva caracteriza a la est1mulación como desagradable o 

avers1va. favoreciendo conductas para escapar de ella y generando ansiedad, 

depresión u otra respuesta emocional La dimensión cognitiva se refiere a la 

1nterpretac1ón y evaluación del dolor, considerando tanto como características 

sensoriales y mot1vac1onales como aspectos atenc1onales, socioculturales, y 

creencias Para Melzack y Wall el dolor es una experiencia emocional que implica 

una repuesta afectiva debida a la percepción de estrés que engloba a los sistemas 

en él 1mpl1cados. el cognitivo, motor y somático 

Algunos paciente sufren de un fenómeno de dolor aprendido en éste caso el 

origen inicial del dolor eran estímulos noc1ceptivos. pero las conductas de dolor se 

perpetúan una vez desaparecido el daño debido al reforzamiento ambiental. Se 

distinguen dos grupos de conductas al dolor las conductas de dolor respondientes 

y las conductas de dolor operantes 

Las respondientes son conductas normalmente refleias que pueden condicionarse 

mediante cond1cionam1ento clasico Las concuctas ooerantes. son las em1:1das por 

el reforzamiento ambiental contingentes y se conaicionan mediante 

condicionamiento operante Por :o :anta será mas probable :a ocurrencia de 

aquellas conductas cuya emisión se sigt..e ae reforzamiento pos1!1vo (que¡as 

seguidas de atención social) o ae re!orzarc·en:o negativo cuando la conducta de 

dolor permite el escape o evitación ce demandas o responsabilidades aversivas 

Tratamiento 

F armacológíco 
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Los anticonvulsivos como el acido valpro1co (divalproato sódico). es eficaz para la 

prevención de Ja migraña cuando alcanza niveles sencos de 70 a 90 ug/ml. Es el 

más útil de los ant1convulsivos pues se incrementa los nive!es del GABA y bloquea 

el disparo de las neuronas que producen la 5-HT en el rafé dorsal del tallo 

cerebral. El d1valproato sódico es especialmente útil cuando la migraña coincide 

con epilepsia. desórdenes de ansiedad. o enfermedad maniaco depresiva Es 

seguro de usar en pacientes con depresión. sindrome de Raynaud. asma y 

diabetes. contrario a lo que ocurre con los IJ-bloqueadores Sus efectos 

secundarios incluyen sedación. perdida de pelo. temblor y cambios cognosc1t1vos 

Puede ocurrir en forma transitoria náuseas vómitos e 1nd1gest1ón Los efectos 

secundarios más senos es la hepatotox1c1dad que puede llegar a una disfunción 

hepática fatal. náusea. vómito temblor tromboc1topenia y caída del pelo Debe 

monitorearse la función hepática con regularidad Otros ant1convuls1vos se 

encuentran en estudio para prevenir la migraña como Gabapentina y la 

V1gabatnna (Post y Silberste1n. 1994) 

Los '3-bloqueadores como el prooanolol son bloqueadores de los canales de 

calcio. que son frecuentemente usados en el tratamiento profiláctico popular de la 

migraña. los efectos secundanos son toleraoles. y se reducen considerablemente 

la duración y severiaad de la migraña (Mer1kangas y Stevens. 1997) Es un 

fármaco ce recep:ores fl-adrenérg1cos. es frecL.entemente usaao en la 

h1per:ens1on a11er1al esenCial y renal en el :ra:arrnento ce la angina de pecno. en 

la profi!ax1s del 1nfar:o aguce cel m1owrd10 ª"'tmias carc;acas en el control de la 

ans1eaaa y taquicardia ce ans1e·:iad glauccrr.as etc ¡Lance y Anthony 1996) 

Los ant1deores1vos tnc1c!1cos como la C:orh1drato de am1tnptd1na (anaps1que) 

ans1olit1co potencial. tiene 1nd1cac:ones terapeut1cas hac:a la depresión endógena. 

depresión neurótica depresión reactiva aepres1én ansiosa. aepres1ón con 

trastornos somat1cos enuresis nocturna e n•oerquines1a infantil La am1tnptd1na es 

un antidepresivo con prop1edaaes sedantes. se desconoce su mecanismo de 

acción en el hombre No es un inh1b1acr de la monoarn1r.oox:aasa y no actúa 
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principalmente por estimulación del sistema nervioso central. En un extenso uso 

clínico se ha encontrado que anapsique es bien tolerado. 

Analgésicos no estero1des Los AINES como el acetam1nofen se caracterizan por 

tener un efecto de ·techo" en su analgesia. que consiste en que aunque se 

aumente la dosis no se obtiene más analgesia y s1 aumentan sus efectos 

secundarios. esto limita su utilidad en pacientes con cefalea a quienes las dosis 

usuales no curan el dolor Todos los AINES. 1nn1ben en mayor o menor grado la 

producción de prostagland1nas. que son mediadores inflamatorios Además las 

prostagland1nas sens1bd1zan a los noc1ceptcres con Jo que aumenta la percepción 

del dolor la acc:on analgésica de los AINES tiene mecanismos centrales y 

penféncos para control del dolor Se asume que el acetam1nofen tiene un 

mecanismo básicamente central para el control del malestar El acetam1nofen se 

tiene como e! compuesto más seguro de les AINES Se ha asociado a toxicidad 

hepática dependiente ce la dosis le cual es un nesgo muy raro a dosis de 5 - 6 

gr/dia a menos que se tenga enfermedad nepát1ca preexistente o uso severo de 

alcohol se encuentra en este grupo aerivacos del p-am1nofen. ac acetilsa!lcíhco. 

derivados del ac1do prop1oni= napro~en. 1bL.poten (l\1er1kangas y Stevens. 1997) 

Efectos gas:ro1ntest1nales adversos ce los AINES Tocos los AINES en mayor o 

menor grado incrementan e! riesgo ce úlcera gástrica o duocer.al por \o que están 

contra1nc1cados en pacientes con r:esgo a::o de enfermecaa aciaopeptica. que 

son pac:entes con edad avanzaca aam1n1strac1ón de dosis elevada o 

prolongadas del meaicamen:o. uso concorri:ante ce con1coestero1des e r11storra de 

compl1cac1ones previas con uso ce AINES 

Al considerar los efectos adversos gastrc1ntest1nales de los AINES y otros 

fármacos hay que consicerar que ía nausea y el dolor abdominal alto son pobres 

pred1c:ores de la ulceración y que hasta 213 panes de los pacientes que usan 

AINES no tienen sintomas previos al sangraco o a Ja perforación gástnca Estos 

efectos 11m1tan su uso como preventivos crónicos para la migraña (W1ehnk, 1999) 
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El magnesio ayuda a prevenir ataques en algunos pacientes. Este fármaco 

antíepiléptico cuyas características esenciales son su amplio espectro de acción 

anticonvulsivante, y sus efectos adversos son la diarrea y la irritación gástrica. 

Tratamiento abortivo 

Todos los medicamentos son más útiles al inicio del ataque cuando empiezan los 

primeros síntomas. Un 95% de los adultos con este padecimiento toman 

medicamentos para la migraña. que frecuentemente son autorecetados. Por esto 

hay que concienciar al paciente del peligro de los medicamentos y evitar que caiga 

en una cefalea por analgésicos 

Principales farmacos ulilizados en el tratamiento 

agudo y profiláctico de la migraña 

(Zermeño. Miranda y Lara. 1997) 

AINES 

tricid1cos 

compuestos con ergotam1na 

dextropropox1feno. d1azepan 

flunanz1na 

d1metotia;:1na 

actoam1nofen. ep1nefnna 

beta - bloqueadores 

no espec1f1cados 

agudo 

profilaxis 

agudo 

agudo 

profilaxis 

profilaxis 

agudo 

profilaxis 

Derivados de la ergotam1na La ergotamina es un vasoconstnctor que ayuda a 

contrarrestar la vasodilataoón de la migraña en la etapa de dolor. puede causar 

nauseas y vómito por lo que es conveniente administrarlo con un ant1emét1co No 
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debe ser tomada por tiempo prolongado o por personas que tengan angina de 

peci1o. hipertensión no controlada o enfermedades vasculares del hígado o riñón. 

La Dihidroergotamina (DHE) La DHE es menos frecuente que produzca cefalea 

de rebote. 

Ant1depres1vos tnciclrcos (y antidepresivos relacionados) Actúan inhibiendo los 

sistemas transmisores de monoamrnas en el cerebro y reducen la 

brodisponrbliidad de los neurotransmisores como eprnefnna. dopamina y 

serotonrna La serotonrna y la noreprnefnna son liberados por neuronas en el tallo 

cerebral (locus coeruleus y núcleo del rafé) En general los ant1depres1vos son 

efectivos en dosis menores que las usadas para la depresión La am1tnptrl1na tiene 

efectos sedantes y ant1cot1nérg1cos altos La 1m1pram1na :rene efectos sedantes y 

ant1cot1nérg1cos medros Los efectos secunoanos ant1col1nérg1cos son: boca seca. 

hipotensión. estreñimiento. retención urinaria. desorientación y somnolencia entre 

otros. 

Agonistas del receptor 5-HT (sumatnptan) es el primer agonista selectivo del 

receptor 5-HT desarrollado para el tratamiento abortivo de ta migraña Esta droga 

alivia la nausea. fotofobia y la fonofobra y restaura ta habrhdad de funcionar 

normalmente en una hora en el 76% de tos ::;acientes Zolmrtnptano es un agonista 

selectivo muy efect1·•0 en e: tratamiento de ra migrar.a. que a Cl1ferenc1a de otros 

compuestos s1m1lélres ;:¡ctl;a en forma central y perrferica sobre ei sistema 

tr1gém1no - vascu:;:ir cec.1do a que t:ene mas penetrac;ón al sistema nervioso por 

su lipofli1c1dad que es rlaycr Existen ctrcs tr1ptarios como Aln1d1tan. ele!ílptan. 

naratnptan y ra;:atr1ptan 

Otros compuestos como 11doca1na ;ntranasai aborta la migraña en un 50% de los 

pacientes El magnesio produce alrv10 cornpleto en el 60% de tos pacientes. 

además se pueden utrhzar en casos espec:ales cort1coestero1des y tranquihzantes 

mayores 
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Resumen de Migraña 

De los padecimientos que más frecuentemente aquejan al ser humano es sin duda 

el dolor de cabeza (Zermel'lo y Miranda, 2000). que puede iniciarse desde edades 

muy tempranas hasta la edad adulta, repercutiendo severamente en su calidad de 

vida. Asimismo conocer, determinar su gravedad, localización. duración y 

evolución e identificar los trastornos que lo producen. lo exacerban o lo ahvian es 

parte fundamental de la tarea de un clínico. 

Se han conocido diferentes h1pótes1s de la etiologia de la migraña desde una 

perspectrva médica. sin embargo aun las causas especificas son desconocidas, 

por lo tanto conocer su fis1ologia e identificar los diversos neurotransmisores que 

intervienen en ella es de trascendencia para comprender la cefalea y su reacción 

al tratamiento desde esta perspectiva 

La ps1cologia y en especifico el campo de la medicina conductual desde la 

aprox1mac1on cognitiva ha definido que la forma de pensar y sentir en una forma 

dada 1nflu1ra en el s1gn1fJC<Jdo afectivo a la solución del problema del dolor de 

cabeza Por io que esta aprox1mac1on se centra en tas estrategias de 

afrontam1en'.o del doler y su eficacia Por lo tanto ta aprox1mac1ón conductual del 

dolor pueoe exphcar.;e desde el cond1c1onam1ento clásico y operante 
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Depresión 

La depresión comenzó a tomar importancia cuando. a mediados de la década de 

los sesenta. aparecieron en diversas publicaciones una sene de artículos 

científicos que ser'lalaban que la ansiedad estaba siendo sustituida por la 

depresión y por la desesperanza como estados emocionales predominantes en el 

hombre. lo cual llevó a algunos científicos de la época. como Gerald Klarman. a 

sostener que s1 en las décadas de mediados de siglo se v1v10 la "Era de la 

ansiedad". las ultimas serían conocidas como ''La Era de la Melancolía" (Wolman 

y Stncker. 1995) 

La 1mportanc1a de la depresión como un problema de salud publica comenzó en la 

década de los setenta. y se consolidó en los ochenta. cuando se conv1rt16 incluso 

en un concepto del dominio público y empezó a d1sminu1r el estigma que el 

padecer este tipo de problemas conlleva Lo antenor pcr supues:o. ocurnó en el 

caso de los paises desarroilados (Wolman y S:ncker 1995) 

Se calcula que entre un 15'0o a un 3Q~; ce la poblac:cn mundial ha experimentado 

episodios depresivos ce 1ntens1cad moderaca en a:gun momento de su vida Sin 

embargo. sólo una rT'.rnoria busca atenc:on prciesronal para d1c.'10 problema ya que 

los innumerables mitos que pers1s:en sctre ia cepresrón limitan su atención y 

tratamiento En paises corno Canadá Estaccs Un:cos. Noruega y Suecia se ha 

observado que en les ultrmos años r.a aumentado ce manera considerable tanto la 

1nc1denc1a como !a prevalencia de la depresion. pnncrpalmente en grupos de 

población cada vez mas ¡óvenes (Menkangas y Stevens. 1997) 

La depresión es la causa de más aflicción y sufnm1ento que cualquier otro 

padecimiento al que está expuesto el género humano En términos generales. 

podria afirmarse que la depresión es uno de los padecimientos mas frecuente en 

el campo de la ps1qu1atria Algunas est1macones realizadas por la Organización 
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Mundial de la Salud se~afan que este padecimiento afecta a por lo menos 100 

millones de personas en el mundo. Debido a esto. y por las implicaciones sociales 

y económicas que conlleva, la depresión representa un problema mundial de 

salud. La dificultad en el diagnóstico permite afirmar que estas cifras no renejan la 

magnitud real del problema (Breslau. Menkangas. y Bowden 1994). 

La Depresión no es sólo un estado de ánimo melancólrco o una tristeza pasajera 

que desaparece en unas cuantas horas o incluso en unos cuantos días. Las 

personas que padecen un trastorno depresivo mayor expenmentan por lo menos 

cinco de los siguientes síntomas. por lo menos durante 2 semanas (DSM-IV, 

1995) 

Estado de ánimo depresivo persistente. 1nduyendo sentimientos de tristeza 

y de vacio 

Pérdida de interés o placer en act1v1dades o pasatiempos que antes 

disfrutaba. incluyendo el sexo 

Sent1m1entos de desesperanza y pesimismo 

Sent1m1entos de culpa. de no valer nada y de impotencia 

Insomnio. despertar temprano por la mañana o aorm1r en exceso 

Pérdida del apetito acompañada de pérdida de peso. o comer en exceso 

acompañado de aumento de peso 

Disminuc:on de la energia !at1ga y sensacion de letargo 

lntranqu1hcad e irritabilidad 

Dificultad para concentrarse cara recordar y para tomar decisiones 

Pensamientos su1c1cas o ce muerte 1no solo :emor a morir¡ o intentos de 

SUICldiO 

Síntomas tísicos persistentes. tales como dolores de cabeza. trastornos d1gestrvos 

o dolor crónico que no responden a tratamiento médico y para los cuales no se 

puede encontrar una causa física 
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Definición 

La depresión es una alteración del estado del ánimo que se manifiesta mediante 

una disminución en varias de las capacidades del sujeto como: la capacidad para 

realizar actividades físicas e intelectuales que se acompar'la de sentimientos de 

tristeza. inutilidad. desesperación, irritabilidad. sentimientos de muerte y que 

representan un cambio en la manera de ser del 1nd1v1duo que la padece (DSM-IV. 

1995) 

Tipos de depresión 

Hay dos principales tipos de desorden afectivo mayor. El primero se caractenza 

por penodos alternos de manía y de depresión. una cond1aón llamada desorden 

bipolar Este desorden afecta a hombres y mu¡eres en aproximadamente igualdad 

de números Los episodios de manía pueden durar de semanas a meses. pero 

usualmente duran unas semanas El segundo tipo es depresión unipolar. o 

depresión sin mania. este tipo puede presentarse de manera constante y más 

frecuentemente por ep1sod1os La depresión unipolar aparece más frecuente en 

mu¡eres que en hombres (Carlson. 2001) 

Trastorno bipolar 

El trastorno b1oolar segun \Ninocur y Clayton. 1994 (o trastorno maniaco­

depres1vo) es una cond1c1on en la que se experimentan "ba¡as" (depresión severa) 

alternando con "altas" (manías) sensaciones extremas e inapropiadas Cada ciclo 

puede durar desde vanos dias hasta vanos meses Los ocios de depresión se 

caractenzan por uno o por todos los síntomas del trastorno depresivo mayor. 

mientras que los episodios maniacos se caracterizan por tos siguientes síntomas, 

tres de los cuales pers:sten por lo menes una semana 

Autoestima inflada o sentimiento de grandiosidad 

Disminución de la necesidad de dormir 

Habla rápida o en exceso 
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Agitación; aumento en actividad (ya sea social, en el trabajo, escuela o 

sexual) 

Facilidad para distraerse por estímulos sin importancia; incapacidad para 

mantener la concentración 

Part1c1pac1ón intensa en act1v1dades de alto riesgo, tales como gastos 

excesivos. promiscuidad sexual. sin aceptación de consecuencias 

potencialmente dolorosas 

La manía afecta a menudo el pensamiento y el JUICIO, s1 bien la naturaleza 

inapropiada del comportamiento maniaco puede ser bastante obvia para los 

observadores. las personas maniacas a menudo no se percatan en absoluto de 

que su comportamiento es extremo Pueden incluso negar con vehemencia que su 

comportamiento es fuera de lo común lndus111e. algunas personas maniacas 

pueden disfrutar el sent1m1ento de euforia que a menudo acompal'la el ciclo 

maniaco Por tanto. es particularmente importante que los amigos y los seres 

queridos puedan reconocer los sintomas del trastorno bipolar 

Distim1a 

A diferencia del trastorno depresivo mayor. que se caractenza por la ocurrencia de 

uno o mas episodios depresivos que se distinguen claramente del funcionamiento 

usual de la persona. la d1stJm1a es un estado depresivo leve cronico A un paciente 

se le d1agnost1ca d1st1m1a si es:e estado persiste por :o menos durante 2 al'lcs Los 

sintcmas cronicos a largo pla;:o ce d1st1m1a usualmen:e no incapacitan 

completamente a la persona pero no le permiten sent:rse bien n: funcionar a toda 

su capac1cad Las personas d1st1rn1cas pueden experimentar episodios de 

depresión mayor sumada a su d1st1m1a una cond1aon a la que a menudo se le 

llama "depres:ón doble" Los que tJenen depresión doble tienen menos 

probabilidades de recuperarse que los que padecen trastorno depresivo mayor y 

no padecen d1st1m1a (W1nocur y Clayton. 1994) 
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Trastorno afectivo de temporada (sad) 

Las personas con trastorno afectivo de temporada experimentan los síntomas del 

trastorno depresivo mayor. incluyendo estado de ánimo depresivo. pesadez 

excesiva. 1rrrtab1l1dad y ansiedad. pero sólo en una época particular del año 

(usualmente a finales de otoño y en 1nv1erno) A medida que se acerca el 1nv1erno. 

las personas con trastorno arect1vo de temporada usualmente comienzan a dormir 

por pedidos mas prolongados y deian de participar en act1v1dades sociales A 

diferencia de las personas con trastorno depresivo mayor. que por lo general 

tienen poco interés en la comida y t•enden a perder peso. las personas con 

trastorno afectivo de temporada tienden a consumir grandes cantidades de 

carboh1dratos y pueden aumentar de 1 O a 20 l¡bras durante los meses de rnv1erno 

Srn embargo. una vez llega la primavera. experimentan una energía renovada. a 

menudo rebajan el peso que habian aumentado y encuentran que su estado de 

ánimo vuelve a la normalidad o incluso. a n111e!es un tanto elevados 

Existe alguna evidencia ce que la expcs1c:on a lu¿ ar11ríc1al blanca brillan:e durante 

30 m:nutos o mas todas las mañanas o tas tardes. o ambas. es efectiva para 

aliviar los sintomas de trastorno afectivo de temporada La 1nvest1gac16n sobre las 

causas y el tratamiento del trastorno afectJvo de temperada se enfoca actualmente 

en la gléindula p1nea1 y en su secreción de la hormona melatonina (Wolman y 

Stricker . 1995) 

Causas de la depresión 

En la actualrdad podemos decir que la depresión es el resultado de causas 

biológicas. ps1cológ1cas y sociales que. por medio de una rnteracoón comple¡a, 

actúan en forma nOCJva sobre el funoonam1ento del sistema nervioso de una 

persona. 
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La depresión cambia negativamente el pensamiento de la persona y éste a su vez 

afecta sus sentimientos y sus conductas Por eiemplo. al disminuir su capacidad 

física por una reducción en su energía. el paciente puede pensar: "ya no sirvo para 

nada o "soy un fracaso" Estos pensamientos lo harán sentirse mal. incapaz y 

actuará en concordancia con dicho sentimiento. este funcionamiento anormal en 

su totalidad configura la enfermedad depresiva (W1nocur y Clayton. 1994). 

Inicio de la depresión 

La tristeza o irrítab1hdad que invade a una persona puede ser. en si mismas. la 

esencia de la depresión Sin embargo, algunos pacientes pueden no presentar 

tristeza pero si incapacidad para disfrutar las cosas o situac:ones que le solían 

provocar placer o agrado (Winocur y Clayton . 1994) 

Es comun que todos. en a!gun momento hayamos expenmentado sentimientos de 

tristeza. pero cuando este estado de animo persiste intensamente por mas de dos 

semanas e interfiere con el curso de la vida ncrmal. puede tratarse de una 

verdadera depresion 

Aun cuando la persona depílr.11da no recvnozc:a io ;:inormal de su conducta. sabe 

que ··a1go anca mar·· El pac:ente presenta sen:1m1entos derrotistas. 

desvalcrn:ac1on :::e :a prook1 persona:1dad. intensa culpabilidad sentimientos de ira 

y temor. es decir t:ene una v1s:ón negativa de si mismo. del mundo de los demas 

y del futuro El sufnm1ento mental tamb1en puede expresarse a través de un 

estado de ag1tac1on y desesperanza (que puede llegar a ideas de muene o de 

suicidio) Et que padece de depres1on suele desear no haber nacido o no 

desoertar mas (lewmsohn Hoberman. Ten y Haut:1nger. 1985) 

La depresión se acompaña con frecuencia de d1~·ersas quejas físicas. dolores. 

fatiga. mala digestión. mareos. etc. o bien. preocupaciones excesivas sobre el 
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funcionamiento corporal. Estos malestares no configuran en si mismos patologías 

específicas. Por lo que los estudios clínicos y de laboratorio suelen ser reportados 

como normales. 

En la década pasada. se ha llegado a entender que el ongen de la depresión es a 

menudo b1ológ1co. con factores genéticos y ambientales que intervienen 

potencialmente para desatar o alterar el curso o la sevendad de la enfermedad y 

dado que ninguna teoría explicará por completo las bases biológicas de la 

depresión, se ha concluido que la depresión no es un padec1m1ento unitario o 

especifico. sino es un sindrome (Golden y Janowsky, 1995). 

Factores biológicos 

Golden y Janowsky (1995) creen que el trastorno depresivo mayor es causado 

por un desbalance de neurotransmisores. Los dos más intrínsecamente implicados 

en la depresión son la serotonina y la norep1nefnna. las hormonas también 

pueden estar alteradas en las pers0nas deprimidas Por e¡emplo. en las personas 

deprimidas. aumenta 1a secreción de la hormona cor!1sol. la cual es producida por 

la glandula adrenai en respuesta al estrés o a! temor, las hormonas sexuales 

pueden estar implicadas en este fenómeno ya que la depres1on es mucho más 

frecuente en las mu¡eres que en los hombres Así mismo factores que pueden 

incluir cambios orgánicos en el cerebro que no son del toao daros 

Factores genéticos 

lnvesugaoones en genética han demostrado un vinculo tam1har en ta depresión y 

particularmente en el trastorno bipolar Los estudios de familias han demostrado 

que los familiares de personas que padecen depresión son de dos a :res veces 

más propensos a sufrn depresión que Ja población general De modo que. la 

depresion. asi como la diabetes o la hipertensión. puede pasarse de una 

generación a otra (W1nocur y Clayion .1994) 
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Hipótesis aminobiogénica de la depresión 

La depresión derivó hipótesis farmacológicas en la que plantea que las aminas 

biogénicas: noradrenalina, dopamina y serotonina. participan en este trastorno. 

Carlson (2001) plantea que una conducta maníaca puede ser originada por un 

exceso de catecolaminas. mientras que un déficit puede provocar depresión y 

fatiga muscular Así mismo. menciona que los antJdepres1vos tncíchcos modifican 

la transmisión de las catecolaminas pues actúan 1mp1d1endo la recaptaoón de las 

aminas b1ogén1cas. con lo que fomentan la act1v1dad en la sinapsis. agrega que 

otros antJdepres1vos al ser 1nh1b1dores de la monoam1noox1dasa (MAO) provocan 

un incremento de la concentración cerebral de noradrenallna y seroton1na 

(Menkangas y Stevens. 1997) Post y Silberste1n en 1994 sugieren que la 

depresión se debe a cierta falla de transm1s1on en la sinapsis de las aminas 

b1ogénicas. por el hecho de que la reserp1na usada para tratar la esquizofrenia 

agota los depósitos de amir.a b1ogénicas en el cerebro y produce síntomas de 

depresión 

Se ha utilizado un examen de concentracion de metabohtos de las aminas en la 

orina de los pacientes como medio para determinar su tratamiento. en vanos 

estudios se han examinado las concentraciones de 3-metoxi-4 h1drox1fenilghcol 

(MHPG. principal metaoo!1to de la nc~adrenahna) en pacientes oepr:m1dos. a 

demas se mencioria que al examinar los catos de tales anaí•s1s se encontró que 

algunos de los pacientes depnm1dos presentan altos niveles de MHPG mientras 

que otros muestr;:in ba;os niveles (Gc:cen y Janowsky 1995) Car1son (2001) 

señala que !os pacientes que presentan oa¡os niveles basales respondian me¡or al 

tratamiento con la 1m1pram1na que es un buen inh1b1dor de la recaptación 

noradrenérg1ca. mientras que los de altos niveles respond1an me¡or a otro que es 

un inh1b1dor de la recaptac1ón de la sinapsis serotoninérg1cas 
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Hipotesis serotoninergica 

Blau en 1980 realiza una breve reseña de los últimos ar'los. da cuenta de los 

diversos roles que la 5-hidrox1triptam1na (serotonina) cumple en el Sistema 

Nervioso Central y en vanas entidades psiquiátricas Como una forma de poner en 

ev1denc1a la gran cantidad de 1nformac1ón al respecto. este autor titula a su trabajo 

"Serotonina La Chica de Moda en la ps1qu1atria b1ológ1ca En donde. propone que 

la 5-h1drox1tnptamina o serotonina (5-HT) es una indolamina producto de la 

hidrox1lac1ón y posterior decarbox1lac1ón del aminoácido L-TRIPTOFANO (L­

TRIPTOFANO - L-50H Tnptofano - 5-0HTnptamina o Serotonina) y además la 5-

HT tiene un efecto 1nh1b1dor de la conducta. sumado a un efecto modulador 

general. 

lnnuye sobre casi :a totalidad de las funciones cerebrales inh1b1endo en forma 

directa o pcr est1mulac:cn de GABA De este modo regula t1m1a. sueño. act1v1dad 

sexual. apet;to. r1tmo c:rcad1ano, funciones neuroendocrinas. temperatura corporal, 

dolor. act1v1dad motora y funcwr.es cognosc1t1vas Una dieta libre de tnptofano. da 

a las 5 horas de la ingesta co1nc:a1enoo con el pico plasrnat1co más baJO de este 

aminoac:do. un estado deores1·;0 rT'Oderado (lewinsonn et al 1985) Los 

am1noac1dos neutros Tiros:na Fendaian1na. let,c:na lsoleuc1na y Val1r.a compiten 

con el Tnptotano en et transpcr:e a tra.es de la Barrera Hemato-Encefáhca En 

pacientes ccn depresicn enaogena se constata a1sm<nuc1ón del Tnptofano libre 

plasmatico. con Tnptofano :otal norma' El coc:ente Triptofano:AA neutro se halla 

generalmen:e <11sm1nu1do 1mpl1cal"CO buena respuesta al Triptofano vía oral Los 

nuevos antiaepres1vos 1nh1b1dores oe la recaptac1on de 5-HT normailzan fa 

relación Tnptofano.'AA neutros. la carbamacep1na. por su lado. aumenta el 

Tnptofano total y el libre 

El 5HT1A puede ser medido en todos ios nuidos corporales. pero sólo adquiere 

s1grnficanc1a su dos1fícac1ón en LCR por punc1on c1stemal. o lumbar. con técnica 

de probeneC!d Et LCR se halla disminuido en la depresión endógena ansiosa. 
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siendo un marcador de riesgo de suicidio. y en algunos casos de melancolía 

delirante (Winocur y Clayton. 1994). 

El resultado de los receptores serotoninérgicos centrales que median la respuesta 

al estimulo pres1náptJco se infiere del dosa¡e de la capacidad de unión (B max) y 

de la velocidad de d1soc1ac1ón de estos receptores en plaqueta periférica (Kd = V 

max). En enfermos con depresión endógena la recaptac1ón de 5-HT está 

disminuida debido al decremento de la V max. marcador que también se 

encuentra baJO en los pacientes maníacos En las personas unipolares se 

comporta como marcador de rasgo permaneciendo anormal en todas las etapas 

evolutivas. mientras que en la mania es un marcador de estado ya que se 

normaliza con el tratamiento con sales de litio. El mismo aumenta la V max. 

perdiendo s1gn1ficac1ón la relación entre la V max y la severidad de la depresión en 

fases depresivas posteriores Esta meo1c1ón plaquetana no predice respuesta a un 

tipo de antidepresivo (Adler. Adler y Packard. 1987) 

Las pruebas neuroenaocrinas util1zacas para evaluar la func1on serotoninérgica se 

basan en la med1c1on de una oeterrrnnada normana pre y post administración del 

precursor o de un agonista serctoninerg1co La 1nyecc1ón de 100 mg/kg. de L­

Tnptofano por via endo..-enosa d1srn1nuye :a Prolacnna senca en pacientes 

depresivos endogenos. crt..·~oa que se norrna11;:.a con tratamiento con des1pram1na 

o am1triptil1na La adm1r'1str;ic:on de Tr1p1ofano v1a eral tarnt1en a1sm1nuye la 

Prolact1na y la normana de crec1m1ento en oac1en:es aepres1vos no medicados 

Esto respcnaeria a una sut:sens1b1i1Cad ae receprcres ya que esta respuesta no 

es bloqueaca pcr el antagor1sla sercton1nerg1co c:proneptacina La prolactina 

también esta C:sm1nu1da post ad:-nin1straoón del agcn:sta serotomnérg1co 

fenfluram1na ya que es bloqueada por c1proheptaa1na y normalizada por l1t10 Por 

ultimo. la adm1nistrac1ón de 200 mg ce DL Sn1drox:tnptotano via oral aumenta los 

niveles sér1cos ce cort1sol en pac:entes depresivos endogencs y maniacos no 

medicados Igual resultado se obtiene m1a1endo ACTH plasmático pero no se 

hallan a1ferenc1as si se mide 5-HT p:asmá!Jca o ASHIA en LCR Esto se deberia a 
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una hipersensibilidad de receptores serotoninérgicos. Esta respuesta se normaliza 

con triclcficos pero no con litio (Jensen. Brinck y Olesen, 1994). 

La participación de mecanismos serotoninérg1cos en los desórdenes por ansiedad. 

particularmente las denominadas cns1s de ansiedad generahzada participan de 

manera complementaria en la función noradrenérg1ca como surge de evidencias 

neuroquím1cas y farmacológicas (Adler et al, 1 987) Por un lado las neuronas 

noradrenérgicas del locus coeruleus rec1b1rian un input 1nh1b1tono de fibras 

originadas en los núcleos serotoninérg1cos del rafe, input que tendria la función de 

modular las respuestas de alarma mediadas por el Locus Coeruleus en la crisis de 

pánico Por otro lado ev1denc1as clínicas surgen del hecho que las principales 

drogas efectivas en las crisis de pánico. como la 1m1pram1na. no sólo tienen acción 

a nivel de la recaptac1ón de noradrenalina. sino también sobre la recaptac16n de 5-

HT (Adler et al. 1987) De hecho. mucho tiempo se pensó que los receptores para 

la 1m1pram1na tntJada plaquetana. estaban asociados al s1t10 de recaptación de la 

5-HT 

Por otra parie son ya clásicos los traba¡os sobre los desórdenes serotoninérg1cos 

y la eficacia terapéutica de la clonm1pram1na. po:ente 1nh1b1dor de la recaptac1ón 

de la 5-HT. en el otro cuadro denominado como .. Desorden por Ansiedad". ésto es. 

los desórdenes obses1vo-compuls•vos 

Sueño 

La Serotor11na es el mediador responsabie de las fases 111 y IV de suel'lo lento Se 

angina en las cPlulas del rafe bulbo·POntino ccn ·;ia ascendente a corteza 

La d1sm•nuc;on ce la 1a:~r.c'a REM. marcador de rasgo ind1scuudo en depresión 

unipolar y en obseso compuls1v1daa se debe al desbalance producido por la 

h1perserotoninerg1a y la h1percohnerg1a Los antidepresivos recaptadores de 5-HT 

sirven para la restaurac1on de la arqu;tectura del suei'lo en depresivos. ansiosos e 

h1pnodepend1entes (Adler et al 1987) 

Actividad sexual 

La Serotonina presenta un efecto 1nh1b1tono sobre la llberac16n h1potalámica de 

gonadotrofinas con la consecuente d1sm1nuoon de la respuesta sexual normal. La 
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disminución farmacológica de la 5-HT, directa o por competitividad aminérgica, 

facilita la conducta sexual. 

Apetito: 

La Serotonina es el principal mediador inhibidor del núcleo hipotalámico ventro­

medial que regula ingesta y saciedad. Este efecto es altamente específico para los 

hidratos de carbono. necesitando de cotactores centrales y periféricos para actuar 

sobre los otros nutrientes (proteínas y lip1dcs) La h1perserotoninerg1a produce 

anorexia y la h1poserotoninerg1a da manifiesta ganancia de peso A pesar de ello, 

los agonistas con acción directa sobre 5-HT1A (8-0H-DPAT) producen h1perorex1a 

por estimulo de los autoreceptores disminuyendo la liberación de 5-HT. Esta 

puede ser la causa de la anore .. 1a en la depresión La d1sm1nuoón de 5 HIA en 

LCR es marcador de rasgo en !odas las d1sorex1as (anorexia. bulimia y 

alcoholismo) (Jensen et al 1994) 

Ritmo circad1ano y funciones neuroendócnnas 

La Seroton1n¡:¡ es uno de los pnnc1pales neurotransmisores del núcleo 

supraqu1asmát1co h1potalam1co. regulador central de todos los ritmos endógenos 

circad1anos Influye as1 en la regu1ac1on de los e¡es hipotálamo-periféricos Las 

pruebas especificas para la eva!uacicn de estos eJeS exceden el propósito de esta 

sección 

Temperatura corporal 

La Seroton.na produce un efecto cual sobre la termia. segun cual sea el receptor 

est1mu1aco El 5-HT 1 produce hipotermia y el 5-HT2 h1perterm1a En el sueño de 

ondas lentas se produce el pico mínimo de temperatura 

En cuanto a los agentes serotoninerg1cos utiltzaaos en experiencias diagnósticas o 

terapéuticas. estos pueden sub<l1v1d1rse en· 

1 Precursores 

TRIPTOFANO 

HIDROXI TRIPTOFANO 

2. Liberadores 
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FENFLURAMINA 

A. lnespecificos 

CLORIMIPRAMINA 

IMIPRAMINA 

AMITRIPTILINA 

TRAZO DONE 

3. lnh1b1dores de la Recaptación 

B. Especificos 

FLUOXETINA 

FLUVOXAMINA 

ZIMELIDINA 

PAROXETINA 

SERTRALINA 

FEMOXETINA 

INDALPRINA 

ALAPROCLATE 

4 Agonistas directos 

M-CLOROFENILPIPERAZINA 

MK-212 

OUIPAZINA 

SUSPIRONA 

NN-DIMETIL TRIPTAMINA 

Teoría de la indefensión aprendida 
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La teoría de la indefensión aprendida, de Martín E. P Seligman (1974, 1975), 

sobre la depresión tiene su origen en un modelo animal de este trastorno. 

Seligman observó el fenómeno de que los animales expuestos a una descarga 

inevitable. más tarde eran incapaces de aprender una respuesta para escapar o 

evitar una caja de descargas Set1gman supuso que los animales habían adquirido 

una inutJlidad general. una percepción de falta de contJngenoa entre las 

respuestas y los resultados Se consideró que la contingencia era el factor crítJco, 

ya que los animales que habían sufrido una descarga equivalente pero 

dependiente de la respuesta. mas tarde aprendían a escapar y evitar de la misma 

forma que los animales que no estaban sometidos a un cond1aonam1ento previo 

(Rehm. 1 990) 

Sehgman observó numerosas seme¡anzas entre la depresión humana y la 

conducta de estos animales La 1nducc1ón mend1ante un shock inevitable se 

considero equivalente a la perdida traumat•ca que frecuentemente desencadena la 

depresión La conducta de los anrrr.a:es mostraba pasividad. que Seligman 

interpretaba como equivalente de la d1sm1nuc1on de !a conducta instrumental típica 

de las personas depnmrdas Otros síntomas analcgos incluían la pérdida de peso 

y falta de apetito El efecto de ,ndefens1on aprendida se desvanecía con el tiempo 

ce :a misma forma qi.;e la depres1on normal Défrot motJvaaonal. emocional y 

conduc:ual (Rehm. 1990) 

Rev1s1ón de la atrrbución 

A mearda que se acumulaban las investigaciones. aparecieron los problemas 

conceptuales y empíricos en el modelo de depresión basado en la indefensión 

aprendida de los animales Una de las principales cuestiones conceptuales era la 

paradoja de la culpa en la depresión Sr la depresión se basaba en la indefensión y 

en la percepcion de la falta de contingencias entre la conducta de una persona y 

sus resultacos. es d1fic!I explicar que las personas se sientan responsables y 

culpables de los malos resultaoos 
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En 1978 se publicó una revisión atributiva de la teoría de la indefensión aprendida. 

Esta revisión adaptaba las ideas de la psicología social sobre la atribución de 

responsabilidad. Cuando la gente saca condus1ones sobre las causas de los 

acontecimientos en sus vidas. estas atn!)uc1ones pueden clasificarse según una 

estructura dimensional simple Las causas pueden ser internas o externas: es 

declf. lo que causa el acontec1m1ento es un aspecto de la persona (la habilidad, la 

personalidad o el esfuerzo) o un aspecto del mundo exterior (la tarea, otra persona 

o la suerte) En segundo lugar. los factores causales pueden ser estables o 

inestables Las causas que se atribuyen también pueden considerase globales o 

especificas. 

Psicoterapia en el tratamiento de depresión 

La psicoterapia es de gran ayuda. no obstante. en la mayoría de los c-.asos de 

depresión su tratamiento requiere de un medicamento antidepresivo y 

psicoterapia. A continuación. se describen los principales tipos de psicoterapia. 

Psicoterapia dinámica 

Esta terapia se basa en ta idea de que el comportamiento está determinado por la 

experiencia (particularmente en ta nu'lez). el :rasfondo genético y tas s1tuaC10nes 

de la vida cotidiana Reconoce los efectos de tas emociones. tos conftrctos en el 

inconsciente y tos impulsos ael comportamiento humano 
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Terapia interpersonal 

Esta terapia se basa en la teoría de que las relaciones desequilibradas con otros 

pueden precipitar o perpetuar la depresión y que ésta a su vez hace más difíciles 

estas relaciones Esta forma de terapia ayuda a las personas con depresión a 

entender su enfermedad y su conexión con los asuntos interpersonales Alguna 

ev1denc1a sugiere que la terapia interpersonal por si sola puede ser efectiva para 

aliviar los síntomas leves o moderados de la depresión (We1ssman y Klerman. 

1995) 

Terapia de comportamiento 

La terapia de comportamiento se enfoca en el cambio de comportamientos 

observables mediante técnicas tales como programación de las actividades, 

terapia de autocontrol. adiestramiento en destrezas sociales y solución de 

problemas Se ha informado que esta terapia ha sido efectiva en el tratamiento de 

personas con depresión de leve a moderada. especialmente cuando se combina 

con un medicamento antJdeores1vo (lewinsohn. Hoberman. Ten. y Hautzinger, 

1985) 

Terapia de comportamiento cognosc1t1vo 

El acercarn1en:o cognoscitivo a la psicoterapia sostiene que los síntomas de la 

depresión se perpetúan por creencias ;rrac1onales y acfltudes distorsionadas hacia 

la propia persor.a. el ambiente y el futuro Por esta razón. la meta de este tJpo de 

terapia es cambiar estos pensamientos. creencias y comportamientos dal'linos 

Alguna ev1aenc1a ina1ca que la terapia de comportamiento cognoscitivo puede 

al1v1ar los síntomas de las formas menos severas de depresión (Newman y Be<:k, 

1995) 
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Tratamientos para la depresión además de los medicamentos 

antidepresivos y la psicoterapia 

La terapia electroconvuls1va (ECT) es otra forma importante de tratamiento para la 

depresión. Los científicos creen que la terapia electroconvuls1va funciona 

afectando los mismos neurotransmisores que afectan los medicamentos 

antidepresivos. El efecto secundario principal de la terapia electroconvuls1va es la 

pérdida de la memoria a corto plazo A medida que han surgido medicamentos 

antrdepres1vos más efectrvos. el uso de la terapia electroconvuls1va ha d1sminu1do. 

Ahora se reserve usualmente para pacientes con depresión severa. que no 

responden al tratamiento con medicamentos antidepresivos o que tienen 

enfermedades médicas que impiden el uso de antidepresivos Como resultado de 

los avances en el segwm1ento de pacientes y en :a administración de la terapia 

electroconvuls1va. esta forma de tratamiento anora es más segura y tolerable. A 

los pacientes se les da anestesia general antes de ta terapia electroconvuls1va. de 

manera que no sientan nada durante el tratamiento (Car1son. 2001) 

Programa de intervención cognitivo - conductual para la depresión 

Entrevista 

El desarrollo de la entrevista conductual para evaluar y diagnosticar s1 existe 

depresión o no. y así determinar los aspectos qL;e se consideran relevantes para 

poder evaluar la existencia. cualrdad y magnitud de la depresión desde un enfoque 

conductual del funcionamiento humano 

En esta direcc1on a continuación se ofrece una guia de entrevista 

1 . Dellm1taoón de ia conducta problema de deprestón 
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1. 1. describa el problema por el que ha venido 

1.2. explique con exactitud qué es lo que le pasa o siente 

1.3. describa detalladamente la última vez que le ocurrió esto. 

2. Importancia del problema de depresión 

2.1 ¿cómo afecta la depresión a su vida (en el trabajo. en su casa. en su 

relación con otras personas)? 

2.2 ¿cómo afecta la depresión a las personas que se relacionan con 

usted? 

2.3 (.en qué medida esta interesado en solucionar este problema? 

3. Parámetros de la conducta problema de depresión 

3.1 ¿cuántas veces le ocurre al dia, semana ? 

3.2 descnba con el máximo detalle la vez que el problema tuvo más 

1ntens1dad. el mas fuerte. cuando se sintió peor 

3.3 Recuerde ahora tamb1en con Jos máximos detalles que pueda. la vez 

que el problema de depresión tuvo menor 1ntens1dad. 

3.4 ¿cómo s1tua io que le ocurre ahora en relación con los dos episodios 

anteriores? 

3.5 (.Cuánto tiempo aura la conducta de depresión cada vez que 

aparece? 

4. Determinantes de la COf'ducta depresiva 

4. 1 '-en qué situaciones aparece la depresión (en qué lugares. con 

qué personas. a que rieras. qué días)? 

4.2 "qué está naciendo usted cuand:i aparece la depresión? 

4.3 "qué hace usted u otros despues. o qué cosas suceden 

postenormente? 

4.4 ¿qué se dice usted cuando ocurre ta depresión (antes, durante, 

después)? 
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5. Indicadores de depresión 

5.1 ¿qué aspecto(s) de usted no le agradan? 

5.2 ¿qué aspecto(s) del mundo son los que más problemáticos para 

usted? 

5.3 ¿qué expectativas tiene del futuro? 

6. Evolución y desarrollo de la depresión 

6.1 ¿cuándo la depresión empezó a ser un problema? 

6.2 ¿qué pasó entonces? 

6.3 "la depresión ha permanecido igual desde entonces. ha mejorado, 

ha empeorado? (buscar algún punto de referencia para concretar 

fechas aproximadas) "qué cosas pasaron entonces? 

6.4 ¿qué circunstancias hacen que !a depresión se agrave. disminuya o 

desaparezca?'-ª que cree que se debe? 

6.5 '-ªqué ·causas· atribuye la apanc1on de depresión? 

7. Expectativas y ob¡et1vos 

7. 1 "qué ha hecho hasta ahora para so1uc1cnar su problema de depresión 

(por si mismo. médicos u otros protes1onales que ha visitado, 

tratamientos que ha segu•Co si toma med•camentos actualmente)? 

7.2 "qué resultados le ha dado? 

7 3 "qué espera conseguir a! ftnahzar este tratamiento? 

Una de las tantas utilidades de la entrevista conductual es que. mediante la 

indagación sistemática sobre los problemas que se lleva a cabo a lo largo del 

desarrollo de la entrevista y por la reformulaoon de esos problemas que se 

efectúa en el informe que tJene lugar a su finalización. es probable que p;Oduzca 

una ordenación adecuada de los acontec1m1entos de la vida del cliente y una 
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primera reestructuración sobre la causalidad y dependencia real de sus 

comportamientos; lo cual unido a los posibles efectos reforzantes de la relación 

con el terapeuta. también es probable que contnbuya a hacer disminuir la 

respuesta de alerta que mantiene el paciente y que se genera en los humanos 

cuando les resulta inexplicable e incontrolable su comportamiento (Llavona. 1995). 

Instrumentos 

La depresión ocupa el segundo lugar en cuanto área preferente de evaluación. De 

Jos distintos métodos empleados el auto1nforme supone el 92%, y, dentro de él. el 

80% son cuestionarios. inventarios y escalas 

Entre los instrumentos más util1:.ados señaiaremos los ya clásicos. escala de 

Deores1on de! MMPl-0 de Ha:naway y Mackinley 1942; escala de depresión de 

Harn1lton. y !a escala de depres1on -SOS- de Zung (1965). el inventario de 

depresión de Beck -BOi-

Evaluación de mayor punta¡e 

En esta mvest;gaaon se tomó la escala de depresión de Zung, que determina los 

s1gu1entes ind:ces 

DebaJO de 50 

50- 59 

60-69 

70 6 más 

dentro de lo normal. sin patologia 

presencia de depresión minima o ligera 

presencia de depresión moderada o marcada 

presencia de depresión severa o extrema. 
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Programa de intervención cognitivo - conductual para la depresión 

En la terapia cognitiva, suele ser necesario que el terapeuta restablezca el nivel de 

funcionamiento que tenía el paciente antes de la depresión. 

El paciente depresivo grave y a veces también las personas que le rodean (las 

personas significativas creen que ya nos es capaz de realizar las funciones que se 

esperan de él como estudiante. traba¡ador. ama de casa. esposa. padre. etc 

El paciente deprimido grave se ve atrapado en un circulo v1c1oso su ba¡o nivel de 

act1v1dad hace que se considere a si mismo como un inútil A su vez. esa etiqueta 

le produce cesllus1on y. en último extremo. le lleva a un estado de 1nmov1hdad Le 

resulta d1fic1I realizar funciones 1n:e1ectuaies (razonamientos y planificación de 

actividades motoras - incluso caminar y hablar) asi como activ1cades complejas 

que ex1¡an entrenamiento ylo h3b1!·cades espec1al1zodas Estas formas de 

conducta son. por lo general. instrumentos para conseguir satisfacción y mantener 

la prop•a autoestima y la estima ce los cernas La interrupción ce estas funciones 

como conseci.;encia ce una escasa ca::Jacicad ce concentración. de la fatiga. etc 

produce 1nsatJstacc1on y reduce 'a autoestima 

De tal forma. el paciente i!e;;a a reconocer que el origen de su problema es un 

error cognitivo Piensa ~incorrec:amente)que es un inepto. un inútil. que es débil.. 

y estas creencias influyen negativamente sobre su mo!Jvación y su conducta. 

Por lo tanto el terapeuta prescnbe actividades d1ngrdas a un ob¡etrvo para lograr un 

cambio en las actitudes negativas del paciente que proouzcan una me¡oria en su 

e1ecuc•ón Los métodos conductuales pueden considerarse como una sene de 

pequeños experimentos dmgidos a probar la vahoez de las hipótesis o ideas del 
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paciente acerca de sí mismo. Cuando las ideas negativas se ven desechadas o 

refutadas por estos ·expenmentos·. el paciente comienza da dudar de su validez y 

se siente motivado para emprender tareas que entrar'\en mayor dificultad. La 

modificación de la conducta es un fin en sí mismo. para el terapeuta cognitivo. es 

un medio para llegar a un fin - la mod1f1cac16n cognitiva. Es importante hacer notar 

que las mod1ficac1ones cognitivas no siguen necesariamente a modificaciones 

conductuales. los pacientes deprimidos no camb•an fácilmente sus cogniciones 

negativas. aun a pesar de haber tenido lugar mod1ficac1ones conductuales 

Las cogniciones sesgadas en una d1recc16n negativa no cambian necesariamente 

a raiz ce una mod1ficac1ón de la conducta. Más bien lo que ocurre es que la 

mod1ficac16n conductual permite la identif1cac16n de las cogniciones negativas. La 

mod1ficac1ón de conducta es 1mpor1ante en tanto le proporciona al paciente una 

oportun1aad de evaluar empincamente sus ideas de inadecuación e 

incorq::etenc1¡:¡ 

Aplicación de programas para actividades 

Muchos pacientes deprimidos manifiestan una abrumadora cantidad de 

cogniciones pesimistas cuanco se encuentran lisie.a y socialmente inactivos Se 

autocn:1c-1n por ser como ·vegetales· y evitar a otras personas ParadóJicamente. 

puecen ¡us:1f:c.::ir su huida y ev1:ac.c'ln sobre la base de que las act1v1dades e 

interacc;ones sccales carecen ce sent100. o !:'•en ce que elles constituyen una 

car;;a ;:iara !es cernas Así. se van hund1enao progresivamente en la pasividad y el 

a1slarr::ento s0c1;il Mas aún, no es extraño que Je depnm1do interprete su 

inact1v1cad como evidencia de su 1nu:111dad. cayendo asi en su circulo v1c1oso 

La prescnpc1on de activ1Cades determ1nacas se basa en la observación climca de 

que a los pacientes deprimidos les resulta d1fic11 realizar tas tareas que 

anter,ormen:e les costaba un esfuerzo relativamente pequeño Cuando abordan 



actividades dirigidas a un objetivo, tienden a maximizar las dificultades y a 

minimizar su capacidad para superarlas. 

El empleo de programas de actividades sirve para contrarrestar ta escasa 

motivación del paciente. su inact1v1dad y su preocupación en tomo a las ideas 

depresivas Es probable que la técnica de planificar el tiempo del paciente hora 

tras hora lo mantenga ocupado e 1mp1da que regrese a su estado de inmovilidad. 

Además. el hecho de centrarse en tareas dirigidas a un objetivo proporciona al 

paciente y al terapeuta datos concretos en los que basar las evaluaciones realistas 

de la capaadad funcional del paciente. Muchas veces. el paciente se da cuenta de 

que la inactividad va asociada con una intensificación de sus sentimientos 

negativos 

S1 el paciente es incapaz de dec1d1r que act1v1dades programar. et terapeuta le 

sugiere vanas pociones para que el paciente ellJa debe animarse al paciente a 

que observe y reg1s:re cualquier idea nega!Iva que tenga lugar durante la 

realización del progr3ma Algunos pacientes depnm1dos real•zan ciertas 

actividades. pero obtienen un escaso nivel de sat1sfacc16n o agrado Este hecho 

suele ser consecuencia de a)un •nten:o de abordar actMdades que no les 

aportaban sat1sfacc1ón r.1 s;qu:era ar.:es cel ep1soc10 deprnn1ao. O) el predominio 

ce :as cogniciones negativas que anula :caa pos:Cle sensac:on ce agrado. o c) ta 

falta ce atenc1on nacia las sensaciones de ag,ado 

La programacion ce ac!l\·1dades y la evaluación de cada una de ellas en las 

c1mens1ones de corrnnio y agrado proporc:ona catos para Jdentficar y corregir as 

c1stors1ones cognitivas 

Asignación de tareas graduales 
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Después de realizar con éxito una serie de tareas. los pacientes deprimidos suelen 

experimentar una cierta me¡oría (aunque sea transitoria) de su estado de ánimo. A 

continuación las características principales de la asignación de tareas graduales: 

definición del problema 

formulación de un proyecto 

observación inmediata y directa 

eliminación de !as dudas del paciente. de sus reacciones clínicas y de la 

minim1zac1ón de sus logros 

estimular al paciente para que evalúe de forma realista 

énfasis en el hecho de que le paciente alcanza el ob¡ebvo gracias a su 

propio esfuerzo y a sus capacidades 

asignar tareas nuevas y más complejas en colaboración con el paciente. 

Práctica cognitiva 

Es una técnica que consiste en pedirle al paciente que imagine sucesivamente 

cada uno de los pasos que componen le ejecución de una tarea Este 

procedimiento obliga al paciente a prestar atención a los detalles esenciales de las 

act1v1dades que ileva a cabo. a la vez contrarresta su tendencia a divagar 

Ademas. al practicar la secuencia de pasos ae una activ1cad. el paciente 

d1spon<.:ra de un sistema preprogramado cara realizarla Otro de sus oo¡et1vos 

cons:ste en 1den!1ficar posibles obstaculos (cognitivos. conauctuales o 

amoientales) que pud!eran 1mped1r la reallzacion de la tarea El plan pnnc1pal del 

terapeuta sera identificar cesarrollar soluciones para tates problemas antes de que 

den lugar a una e"penenc1a de fracaso no deseada 

Entrenamiento en asert1vidad y role - playing 

'---------- -------- --



El entrenamiento se centra en habilidades especificas e incluye técnicas como el 

modelado. Ja práctica cognitiva, etc. El role - playing Quego de roles) implica 

sencillamente la adopción de un papel por parte del terapeuta. del paciente, o de 

ambos y la siguiente interacción social basada en el papel asignado Una de sus 

funciones de esta técnica es mostrarle al paciente un punto de vista alternativo o 

para elucidar los factores que interfieren con la expresión adecuada de las 

emociones 

Uno de los aspectos escenc1ales de la terapia cognitiva es la evaluación de las 

cogniciones que pueden interferir con la e¡ecuc1ón conductual. Algunos deprimidos 

se comportan de forma no asertiva a causa de sus creencias negativas. más que 

como resultado de unas habilidades conductuales deficientes 

Ante el éxito obtenido en la realización de una tarea conductual. algunos pacientes 

reaccionan incrementando su actividad dramáticamente Aunque en general, este 

resultado es deseable. puede ocurnr que el paciente quiere abarcar demasiado. 

hasta el punto de fracasar o experimentar ansiedad al emprender tareas para las 

que aún no estaba preparado 

Una vez que el pac:ente conoce y entiende el fundamento teórico y apllcac1ón de 

las técni~-is conductua!es la terapia comenzara a centrarse en enfoques 

puramente cogn1t1vos En momentos ce ansiedad muchos antiguos pacientes 

vuelven a prograrf'ar y.'o registrar sus act1v1dades Daao que dominan bien las 

!écn,cas. puederi u:.:.zarse para prever regresiones 1nc101entes 

Por lo tanto los resultaaos de las 1nvest1gac1ones en esta área sugiere que la 

·expenenc1a de éx1:0· en tareas conductuales concretas es lo mas eficaz para 

romper el circulo v1c1oso de aesmorallzac1cn. pasividad y evitación y 

autoden1grac1ón 
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Resumen de Depresión 

La importancia de la depresión como un problema de salud pública comenzó en la 

década de los setenta (Wolman y Stricker, 1995) Se calcula que entre un 15% y 

un 30% de la población mundial ha experimentado ep1sod1os depresivos de 

1ntens1dad moderada en algün momento de su vida. Sin embargo. solo una 

minoría busca atención profesional para dicho problema ya que los innumerables 

mitos que persisten sobre la depres1on 1tm1tan su atención y su tratamiento 

(Menkangas y Stevens 1997) 

Sin embargo la mayoría de los pacientes deprimidos requieren una comb1nac1ón 

de técnicas conductuales y cogn1t1vas Las técnicas conductuales son üt1les en 

tanto producen me¡oria en el nivel ce !unc1onam1ento contrarrestan los 

pensamientos obsesivos mod1flcan las ac:.tudes 1nadecwadas y proporcionan un 

sent1m1ento de grat1f1cac:on Observando los cambios operados en su propia 

conducta. el pac:ente puede mostrarse inclinado a examinar su autoconcepto 

negativo La me¡ora del autoconcep:o producirá. a su vez un aumento espontáneo 

en :a mot1vac1ón y una me¡oria del estado oe ánimo (Beck. Rush, Shaw y Emery, 

199) 



Migraña y depresión 

Hay evidencias importantes para corroborar las descripciones clínicas de la co­

ocurrencia de migra1'a y desordenes psiquiátricos. Los médicos se han aventurado 

en el tratamiento de la m1gral'la y a menudo han descrito un con¡unto de rasgos 

distintivos entre los pacientes con m1gra1'a que incluyen ansiedad. depresión y 

temores sociales Wolff en 1937 describió la personalidad m1gral'losa Sin embargo 

una inspección con detenimiento de su descripción. revela que las caracteristicas 

de extrema ratiga fis1ca. apatia y ant1c1pac1ón ansiosa son mas seme¡antes a 

sintomas ps1qu1atncos que a caracterist1cas de personalidad (Oalessio. 1984). 

Existen asociaciones estadist1camente s1grnficatJvas entre m1gral'\a y depresión 

(Breslau. Menkangas y Bowden. 1994). desordenes de ansiedad (Stewart. Lipton. 

Breslau y Keck 1994) y epilepsia (Lipton Ot1man Ehrenberg y Alfen Hauser. 

1994) Fe1nstein en 1970 propone el término ccmorbd1dad. que se refiere a la 

presencia de cualquier enfermedad adicional que coexiste en un paciente con una 

enfermedad en particular La comoroli1dad 1nd1ca una asociación entre dos 

desordenes que son mas aue coincidentes De tal manera la comorbilidad puede 

alterar el curso de pacientes con el mismo diagnós:1co 

Asociación entre migraña y depresión 

Los estudios clin.cos de la asociacion entre la m1gra1'a y la depresión han usado 

coitenos estandarizados para el diagnostico que han mostrado evidencias 

cons1s:entes respecto a un grado substancial de comoroil:dad de estos dos 

desoraenes (Meni..angas 1 Stevens. 1997) 

Meni..angas y Stevens presentan datos soore la asociaoón entre la m1gra1'a y 

depresión que han encontrado en sus estudKls diversos autores. en la tabla 1 se 

reproducen los datos en estudios clirncos de Menkangas y Stevens. ( 1997) En la 
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tabla 2 se reproducen los datos en estudios comunitarios también de Merikangas y 

Stevens, (1997). 

Tabla 1 

Asociación entre migraña y depresión: estudios clínicos 

referencias 

Migraña 

Selby y Lance 

Kashiwagi et al 

Couch et al. 

Morrison y Prince 

Glover y Sandler 

Depresión 

Cass1dy y Flanagan 

D1amond 

Phrl1ps y Hunter 

Garvey et al 

Menkangas et al 

Marches1 et al. 

diagnostico de pacientes 

n 

500 

100 

236 

46 

40 

100 

423 

256 

166 

133 

160 

so 

asociación 

SI 

si 

si 

si 

si 

si 

si 

SI 

SI 

si 

si 

controles 

no 

no 

no 

no 

no 

si 

no 

no 

no 
si 

no 



Tabla 2 

Asociación entre migraña y depresión· estudios comynitarios 

Referencias n relación proporción 

Crisp et al 722 si 

Paulin et al 1138 si 

Merikangas et al 115 si 2.9 

Menkangas et al 457 si 2.2 

Breslau et al 1007 si 3.6 

Mold1n et al 2542 si 2.0 

Kronenke y Price 13536 si 2.6 

El curso y desarrollo de la comorbil1dad de la migraña se investJgó usando datos 

con una perspectiva longitudinal. en un estudio de adultos en Zunch. Suiza 

(Menkangas y Stevens. 1 997) Los resultados revelaron que los desórdenes de 

ansiedad tendían a preceder a la m•graña en aproximadamente el 80% de los 

cases 

Los datos retros¡.:ect;vos de una comunidad estudiada en Detro1t. M1ch1gan produ¡o 

datos s1m1tares (Brestau et al 1994) La asoc1ac1on entre migraña. ansiedad y 

depresion no fue soio de la 1rnsrnd magnitua sino además. el orden del 1rnc10 de 

las tres cond1c1ones fue la misma. con ansiedaa en la infancia y adolescencia. 

seguida por migraña y después depresión 

Muchos factores metodo!ogicos compltcan la investigación de comorbil1dad de 

migraña y cond1c1ones psiqutátncas. particularmente las defin1C1ones 
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operacionales inadecuadas de enfermedad y los débiles acercamientos 

metodológicos. Aunque el criterio especifico para la migraña es controvertible. las 

definiciones usuales de migraña incluyen la presencia de dolores de cabeza 

cíclicos asociados a una variedad de síntomas gastrointestinales y neurológicos. 

Una de las metas en la investigación de la comorb1l1dad es poner en claro los 

mecanismos para la asociación no azarosa entre enfermedades. Esto es 

importante. porque. la 1dentJficac1ón de patrones d1ferenc1ales de comorbilidad 

pueden poner en evidencia los subtipos de índices particulares del desorden por 

el que la condición comorb1da puede indicar una forma diferente o un subtipo, con 

eso meiorando la validez de su d1st1nC1ón en el sistema de clasificación Y como 

segundo lugar las asociaciones a1ferentes entre pares de enfermedades 

par'Jculares pueden dar claves respecto a su patogenes1s 

Si aos condiciones emanan de los mismos factores. la investigación de sus causas 

pueden ser expuestas a factores de riesgo que son comunes en ambas 

condiciones Finalmente. si aos desordenes comórb1aos comparten la 

consecuenca de una enfermedad se puecen desarrollar 1ntervenc1ones para 

prevenir reacciones secc;ndanas 

Entre las c1ferentes posibles explicaciones la relación entre la migraña y la 

ceores1ón destacan dos !os desordenes comparten rciecanismos patológicos. las 

evidencias para esia expl1cac1on $e derivan de estudios que demuestren el curso 

y los precursores de las cond1c:ones. como estudios neurológicos y retos 

paradópcos aue 1den:.if:can factores suscept101es comunmente subrayados. 

factores causales y estudios fam111ares que puecen investigar la congregación de 

las aos condiciones (l1pton y Silberste1n. 1994). 
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Llpton y Silberstern. (1994) asumen. que las causas de un desorden o la 

predisposición al desarrollo del desorden comorbido, es la presencia de un 

desorden y es. además. una condición necesaria para la expresión del otro. Por 

ejemplo. la m1grar'la podría causar depresión o al revés 

m1grar'la 

ansiedad/depresión 

ansiedad/depresión 

migraña 

La segunda posible explicación para una asociación entre dos desordenes es que 

los dos son manifestaciones de ros mismos factores etiológicos Por ejemplo. los 

factores ple1otróp1cos de ros mismos genes podrían 1nd1car la m1grar'la. la 

depresión o una combinación de los dos. dependiendo de los genes antecesores y 

en el medio ambiente intrínseco y extrinseco en que estos dos se expresan. 

factores 

de 

nesgo 

migrar'la 

ansiedad 

depresión 

Los desordenes comorbrdos pueden representar manrfestacrones alternativas del 

factor o de los factores (Lipton.1994) 

Tratamiento 

La impos1cion s1stematica ele la depresión y ansiedad en personas con migraña es 

de importancia. ya que existe un subtipo de mrgrai'la asociada con ansiedad y 

oepres1ón que es d1fic1I tratar pues limita la meta del tratamiento para la 

suspensión del dolor de cabeza 

En la profilaxis cie ra migrar'la se usan antidepresivos. que es el tratamiento 

opcional en pacientes con man1festac10r.es oe depresión/ansiedad y m19rana. Los 
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inhibidores de la monoamina oxidasa han mostrado tener una mayor eficacia que 

los triciclicos en el tratamiento de la depresión anérgica con componentes de 

ansiedad. Hay una clara necesidad para controlar el tratamiento tradicional de la 

migraña en los pacientes con presencia de depresión y ansiedad 

Programa de tratamiento psicológico para la migraña - depresión (20 

sesiones) 

Se presenta un programa cognitivo y conductual para el tratamiento de la migrana 

y la depresión que se compone de tres etapas; la primera es considerada como 

línea base, en donde se hace una exploración d1agnóst1ca. con el propósito de 

conocer el índice de depresión, y algunas características de la migraña. tales 

corno su frecuencia. 1ntens1dad y duracion Asimismo tener un registro de los 

signos vitales para su uso posterior La segunda etapa que es en s1 mismo el 

tratamiento. se compone en tres fases la educacion para la salud. el 

afrontarrnento de la enfermedad y el entrenamiento en el cuidado de la salud. Y 

corno tercera etapa el seguimiento del caso que es de seis meses 
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Programa de tratamiento rsicolúgico rara la migraña - depresión (20 sesiones) 
(S:í11chc1., 2002) 

Linea Ba~ 

Evaluación diagnóstica 

Frrcurncoa de I• mo¡¡nña } 
ln1rmo<lad dt In mo¡;rall.1 Rrgtstro 
l>11111C1r.n de 13 mo¡¡rana 

lowhcr dr clrpre111\n 
~·~·no\ >tlAln 
f J("{flf'OCl.1 fC\Jllfi110fl3 

l're11<1n a11rml 
f'rr<"ucr)(l3 card1.1ra 
T rmprratur:t 
Rr~111ro de \l~'llOI )' 1mtn111.11 de drí'fl'11<ln 
llr~"tJ" de ncll\ 1d.idr1 ¡iroi;ramadu 

T orm!'(' 1 .cs1nnr1 

u) Educación para la salud 

• idcnlificación de faclores 
que disparan la migra11a 

lrma 

:rma 
11 

rema 
111 

e>mh101 hnnoon•lrs 
docla 
cnml1001 en rl es11lo de rnfa 
farm•co< 
rs111n11lo1 ~no;onalcs 
rslrés 
tJCfCICIO 

/drpll'.SIÓ~ 

T en<oón ~-migraña 

lc'<:mca. rmplea11A1 
h1hl101rrap1a 
npom oón del lema 

T 1crnro J ~snmc~ 

h) afrontamicnlo de la enícnncdnd 
lbcrr fm11r al 1!olor e mrapmdad 
lccm<a rmrlc.da 
Moddo de sol11c1/on dr prnblemn~ y loma 
1k dec111onrs 
T1rmpo 1 ICll(lflCS 

e) Entrenamiento en el 
cuidado de la salud 

• factores de riesgo fuera de eontr 

[ntrrnarn1rn10 rn 1écmcn1 p11Col6¡;ica1 

· rrla¡ac 1011 aulúgrna y Jlf<>ttrcm·a 
hcmro 6 sc~1{'1nc1 

f.n1rcn.1m1cnro en autocontrnl 
· contwl de r11imulo1 
. prc•~ram.1c1ón de IJ conducta 
tiempo 5 ~3-mncs 
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Programa de Tratamiento psicológico para la migraña - depresión (20 sesiones) 
(Sánchez, 2002) 

Linea Base 

Evaluación Diagnóstica 

1 

1 Registro de signos vitales 

1 Registro de las caracterlst1cas 
¡Migrana 

1 

Tratamiento 

1 a) educación a la salud 

1 

1 b) :.::.::,::: :'.~: ... ,_ 

1 

de 1 
1 
1 

1 

Modelo de solución de problemas y 
toma de dec1s10nes 

ac1tv1dades planeadas 
1 Registro de 
depresión 

signos y síntomas de j 
1 e) entrenamiento en el cuidado de 
J salud 

Registro de acltvKlades programadasj rela¡aoón 

autocontrol 

- - ~- -·--- ·-·- - - -------········--------

Seguimiento 

: 3 meses una vez} 
cada 15 días 

3 meses una vez 
por mes 

9 sesiones de 
seguimiento 



Método 

Planteamiento y justificación del problema 

La literatura sobre pacientes con el padecimiento de migraña y depresión no tiene divulgación 

y mucho menos es accesible al público general. lo que desafortunadamente. es de gran 

!rascendencia debido a la frecuencia de pacientes con estos síntomas. El Objetivo de esta 

•nvest1gación fue 1dent1ficar la posible relación de la migraña con la depresión de estos mismos 

pacientes. y asi. explorar nuevos posibles caminos hacia un me¡or tratamiento. 

El tratamiento de la migraña es prácticamente siempre farmacológico y éste puede ser agudo 

(abortivo) o preventivo (profilácticoj Entre los tratamientos preventivos para la migraña se 

encuentran los antidepresivos. pues estudios sugieren la relacion entre la serotonina y 

noradrenalina en la migraña Sin embargo existen evidencias de que algunos pacientes con 

migraña no responden a es:e tratamiento. impactando seriamente en su cai1dad de vida. 

Este estudio intenta enccn:rnr la relacion entre la depresión y la migraña en un grupo de 

pacien:es. asi mismo ;dent1f:car si la cantidad de depresión es dependiente o independiente de 

:a frecuencia intensidad y duración del ataque ae migraña Este trabajo se plantea una mejor 

compresión ae la relacion entre estas dos variables y la posible sugerencia de métodos 

complementarios en el tratamiento de la migraña 

Con base en lo anterior se hace la siguiente pregunta: 

¿Existe relación entre la migraña y la depresión? 
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Objetivo 

El ob¡etivo es identificar si existe correlación entre la cantidad de depresión y la frecuencia, 

intensidad y duración de la migral'la yto el dolor de cabeza. 

Hipótesis 

Hi: Existe relación entre la migral'la y la depresión. 

HO: No existe relación entre la migraña y la depresión. 

Variables 

V.O. Depresión 

Frecuencia del dolor de cabeza 

Intensidad del do1or de cabeza 

Durac,on del dolor de cabeza 

Cuadro clínico. s1n:omas acompañantes: presencia o ausencia 

Datos soc1odemograficos 

V l. Presencia de m1gral'la 

Presencia dolor de cabeza 

SS 



Definición conceptual de variables 

Depresión: Estado de ánimo caracterizado por una disminución acusada del interés y 

capacidad para el placer en las actividades; presencia de tristeza por periodos de dos semanas 

o más: llanto fácrl. fatiga; pérdida de energía; disminución de la capacidad para concentrarse; 

para pensar y decidir. entre otras (Manual de Diagnósticos y Estadístico de los Trastornos 

Men~ales (DSM-IV), 1995) 

M1gra11a Trastorno que se caractenza por cefaleas periódicas. a menudo unilaterales y de 

tipo pulsátil que se 1nic1an en la infancia, la adolescencia o el pnnciplO de la edad adulta. y 

recurrente que con frecuencia decrece con el paso de los años. Otros datos que comúnmente 

acompañan al dolor de cabeza por migraña son náuseas y/o vomito. fonofob1a (intolerancia al 

ruido) y fotofoo1a (1ntoleranc1a a la luz) (Clas1f1cac1ón Internacional de Cefaleas. {IHS)1988). 

Definición operacional de variables 

Signos y síntomas que perrniten el diagnóstico de trastorno depresivo derivados 

ael punta¡e obtenido en la prueba de depresión de Zung 

Sufnr de cefaleas claramente diagnosticadas por un espeaahsta en el área. 
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Sujetos 

Doscientos sujetos con edades entre 17 y 66 que supieran leer y escnbir y que no presentaran 

alteración neurológica. De los cuales 100 su¡etos referidos y diagnosticados con migraña por la 

clínica de cefaleas del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía Manuel Velasco Suárez. 

Ademas se encontraban baJO tratamiento farmacológico para el control de la migraña con 

ant1depres1vos. que podían ser tnc1cflcos. o inh1b1dores de fa recaptura de serotonina o 

norep1nefnna. inh1b1dores de fa monoaminoox1dasa. El tiempo de 1nic10 de fa migraña fue entre 

la segunda decada de su vida Y 1 00 sujetos vofuntanos sin diagnóstico de migraña. 

Muestreo 

La muestra total fue de doscientos su¡etos El grupo con migraña se formó por 100 sujetos 

rem1t1dos por la Clínica de Cefaleas del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía MVS. 

en donde se diagnosticaron así se formó un grupo para este estudio. Además participaron 100 

su;etos voluntarios sin diagnóstico de migraña que formaron el grupo control El muestreo fue 

no aleatorio 

Tipo de estudio 

Estudio exploratono. comparallvo debido a que se desea conocer si existe correlación entre el 

ataque de m1grafla y la depresión. De tipo transversal. sólo se apliCó el cuadro dinico. y el 

Zung una vez. 
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Diseño 

El diseño de esta investigación es correlacional debido a que las variables ya han ocurrido y 

sólo se intenta identificar y medir la cantidad en que ocurren dichas variables en un contexto 

natural. por lo que se considera un estudio de campo. 

Instrumentos y materiales 

Cuadro dinico en forma de cuestionano de papel y lápiz diseñado específicamente para 

d1agnost1car migraña. induye las s1gu1entes vanables sociodemográficas a) sexo. b) edad, e) 

estado c1v1I. d) escolaridad. y e) ocupación. ademas incluye preguntas tales como. edad de 

in1c10 de la migraña. frecuencia de la migraña en seis meses. 1ntens1dad medida con una escala 

sub¡et1va de O a 5 en donde el O= No dolor 1 = Sólo si lo busco lo percibo 2= Dolor tolerable 

3= Me molesta pero no interfiere en mis act1111dades 4= Muy fuer.e pero pueco hacer 

actillidades sin ccncentracion 5-= lncapac1!ante me aislo no puedo realizar ninguna actividad. 

Se pr~unta la duración en promedio ce los ataques de migraña. y la definición de depresión y 

ans1eaac de acuerdo al DSM-IV en conae el paciente debe marcar con un si. o no. si 

generalmente man1f1es:a taies s.ntomas Tamb1e'1 1nc1uye preguntas sobre los síntomas que 

anteceden o acomoarian a !a migraña durante un ataque. taies corno las nauseas la fotofobia, 

fonofcbia. presenc:a ae manchas o luces parestesia ia carac:er1stica del dolor si es pulsátil , 

presenc:a o ausenc;a de cepresicn y ans:ecaá en el momento de la crisis, y por último 

an:ecedentes famol1ares con presencia de algún paaec1m1ento como la migraña y la depresión 

Este cuadro clínico se desarrolló y se usa en el INNN para a1agnosttcar migraña además se 

creó con ba5e en !a IHS ce 1988 

Y la pl"ueba de auto-api1cación Zung, para 1dent1ficar el grado ce depresión en los su1etos con 

migraña y sin migraña Dicho cuestionario contiene veinte reactivos que describen sintomas y 

el estado de anirr.o general de una persona. esta prueba esta estandanzaoa y es confiable 

para esta población 
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Lara Tapia y colaboradores en 1976 realizaron un estudio en la ciudad de México con el 

propósito de adaptar y estandarizar la escala de automed1ción de la Depresión de Zung (EAMD) 

en nuestro país En el estudio participaron pacientes psiqu1átncos. no psiquiátricos y sujetos 

sanos cuyas edades oscilaban entre los 17 y los 64 ar'los. El MMPI se utilizó como prueba 

cr1teno Los resultados obtenidos permitieron concluir que la escala y sus normas de calificación 

son válidas para nuestro pais y que la escala de automed1c1ón de la depresión de Zung es un 

instrumento que ayuda en la detención de depresión como síndrome y de la depresión oculta 

en otros síntomas (lara. 1976). 

En una invest1gac1ón realizada en 1988 por Suárez se emplearon la escala de automedición de 

la depresión de Zung y el MMPI como prueba cnteno por ser válida y confiable. Se aplicaron 

ambas escalas a estudiantes de secundaria Se empleó la correlación de Pearson para ambas 

pruebas con el ob;eto de obtener la validez concurrente de la EAMD Para medir la consistencia 

interna se utilizo el ccefic:ente de Pearson al que se le aplicó la corrección por el método de las 

dos mitades de Spearman - Brown Con los resultados obtenidos (r=O 49 y rtt=0.66) se 

cor.c:uy0 que la EAMD es válida y confiable para detectar depresión en adolescentes 

estudiantes de secundaria (Suáre.:. 1988) 

Procedimiento 

Con el ob¡et1vo ae 1dent1ficar a las personas con las características apropiadas y necesarias 

para esta 1nvest1g3c16n se as1st1ó a la consulta eX1erna de la Clínica de cefaleas en el Instituto 

Nacional de Neurología y Neuroc1rugia MVS El Neurólogo oara hacer el diagnóstico de 

m1grana. realiza una auscultación detallada y posteriormente envía ai paoente a pruebas de 

laboratono (tales como mec1c1ón de SlJ glucemia y hematocntos) pruebas de imagen las cuales 

son Tomografia pcr Em1s1on de Positrones y dependiendo de! pac;ente un probable 

electroencefalograma Todas estas pruebas son para descartar cualquier r;po de lesión y así 

confirmar el diagnostico debido a que !os pac;entes con m:grafla no presentan ninguna 

alteración en estas pruebas Posteriormente al diagnostico del Neurólogo se les aplicó por 

escrito el cuadro d1nico para tener un registro anecdótico de su cefalea. y de esta manera 



tener variables válidas y confiables que comparar entre los grupos. A continuación se les aplicó 

la escala Zung, con el propósito de conocer la magnitud de la depresión. Esta muestra se 

concluyó al reunir a 100 suretos con migraña claramente diagnosticados por el especialista. 

Igualmente se aplicó por escrito. el cuadro clínico para diagnosticar migraña y la escala Zung 

de depresión a su¡etos voluntanos sin d1agnóst1co de migraña. para identificar el grado de 

depresión en estos sujetos y así compararlos con los anteriores. 
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Resultados 

Los datos se analizaron contando frecuencias. calculando promedios. correlaciones. pruebas t y 

xi. En primer lugar se presenta el análisis descnp!Jvo de los datos sociodemográficos de las 

muestras. el análisis de los resultados del cuadro clinico comparando los grupos con y sin 

migraña. se intercorrelac1onan entre si los 1nd1cadores del cuadro clínico. se analizaron 

fac:onalmente los 1nd1cadores del cuadro clínico. finalmente se buscó la relación entre los 

1nd1cadores de dolor y depresión 

Datos sociodemográficos. 

Los datos de las caracterist1cas generales de la muestra de 200 sujetos, se presentan en las 

tablas 1 a 5 138 su;etos (69%) eran mu;eres y 62 (31 %) varones. 

Tabla 1 Frecuencia de su;etos por sexo en el grupo sin migraña y con migraña 
s-ex_o____ ·· -----sirí --- ----- con·---~ % Total 

_____ _ __Nligr<1r_'l<1 ... __ M_igr~ñ~---- _'. -----------~-
___ fe_rn~_rnn__Q______ 55 ·- _______ 8~ ____________ ___§9 1._3_8 ___ ___, 

Masculno ___ ~ _____ .. :'l.~----- 17 31 62 · 
-------10}~1 _-_:_ - --· - _____ 1_99 __ - _:-.:::-:_--_-_ =-i99:=-.--:-_=-~~-~==--=1_Q0~ ______ 200 __J 
La mayor frecuencia de edad se encontró en el intervalo de 21 a 30 años con 72 su;etos. 

Tabla 2 Frecuencia de su;etos por rango de edades en el grupo sin migraña y con migraña. 

eciaci______ sin ---·--··-·-·can ·-·1.--- --------1;ot.i-,---·~ 

-------------------·- __ r.1_ig~a_ñ_a ____ -------~J.gr_<J_ñ~ _ _ __ -------------------
,-;- - 20 17 6 11 5 23 ' 

~--- --~±~~~--=-~~=~-~j~=~~-~~~-~=-=-~j~~--~--=~=:~=~=-==ii§~~-- ~ --~=~F--=i 
.: 1 - 50 , 3 , 6 14. 5 29 - -51-:-6()'-.----.:¡----------- 5 . 6 1~2-----i 

--s,--=-s5--·-----2---------5--- -----35 --7--¡ 
--TOtaí ______ l óo , 00 , 00 200 l 
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El estado civil predominante fue de casado con 94 (47%) sujetos, 85 (42.5%) eran solteros. 

Tabla 3. Frecuencia de sujetos por estado civil en el grupo sin migrar'la y con migrar'la 

% Totales 

42.5 85 
47 94 
2.5 5 
1.5 3 ¡ __ ___J 

65 13 
o º--~; 

100 200 ---

La mayoria de los pacientes tenian una educac16n medra superior 53 (26.5%). los grupos con 

secundaria (20.5%) y bachillerato (22.5) tuvieron tambrén porcentajes cercanos al 25%. 

Analfabetas . ·--- -·- - - -- -
Pnmana 

Secundaria 
Bachillerato 
Comer:cio 

L1cenc1<1:ura 
··. }>osgra~o 

Tecnica 

La ocupación mas frecuente fue el hogar con 65 su¡etos (32.5%), ünrcaniente tres personas del 

grupo sin migraña no tuvieron empleo 
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Tabla 5. Frecuencia de sujetos por ocupación en el grupo sin migrai'la y con migrai'la 

Ocupación Sin Con % Total 
Mlgrai'la Mlgrai'\a 

¡ HQ9~~-- 15 50 32.5 65 
1 Estudiante 21 -9---------10...5~------.,-3..,.0 __ ___. 

•_, __ Em,eleae!Q.._ ____ ____ 27 ___ 9 ___ ~ ____ 1_8___ 36 

---~~~------- _ __?_ 5 3_5 7 
Profes1onista 11 13 12 24 

--Comercianie·-----·20---.---4------- 12 24 ---- -Ofic10 ____ - 1 ____ 10 __________ 5_5 _________ 1_1 ____ , 

: ~~~-~0 _iriiQiijo_ ==--~ --~=--~:3-~=:==~-------º- ___ _::_~ ___ 1 __ 5 __ 
3 1 ----------J 

____ LO_ta!_ ____________ 1_ºº-------- _100___ 100 200 1 

Cuadro clínico 

Anal•sis de 1nd1cadores 

En el análisis de Jos resultados del cuadro clínico pnmero se sometió a prueba su capacidad 

para d1ferenc1ar a las muestras (migraña - no migrai'la) para mediante este criterio establecer 

su validez para discriminar y posteriormente se sometió a análisis factorial para determinar si 

poseia estruct1_;ra factorial 

El cuadro clir.1co esta formado por 16 1nd1cadores del dolor de cabeza (frecuencia. intensidad. 

durac1on_ sin:omas acompañantes del dolor de cabeza. etcétera)_ que se usan como 

elemt:ntos d1agnos:1ccs de la migraña. se analizaron las respuestas para determinar la 

capac:cad ce ~os ,,-,a:cadores para diferenciar los cuacros de cetaiea de los de migraña. ya que 

es un instrumento u5a:!o en la clinica de que no existe antecedentes sobre su capacidad 

discriminatoria Con el :ob;et:vo de evitar la repellción se elaboro una h1potesis que se contrastó 

con cada uno ce los 1r:!•.:adores 

HO No tiay C•ferencia entre el grupo con rrngraña y sin migraña en cada uno de los 

1nd1cadores 

Para contrastar esta n1pótes1s se aplico la prueba t de student cuando los resultados 

permitieron obtener promedios y X: cuando los resultados son frecuenoas. 
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Frecuencia del dolor en cada grupo 

¿Padece de dolores de cabeza con frecuencia? 

Esta pregunta tiene una respuesta dicótoma por lo que la hipótesis se contrastó con la X 2. En la 

tabla 6 se muestra la frecuencia y punta¡e con la que los sujetos de ambos grupos informaron 

padecer de dolor de cabeza En el grupo sin migraña 24 sujetos dijeron padecer 

frecuentemente el dolor y 76 su¡etos no. mientras que en el grupo con migraña 93 sujetos 

aceptaron la presencia del dolor y 7 no La x= que compara estas frecuencias es X2= 98.05 con 

1 gl y una probabilidad menor de 000 

Tabla 6 Numero de su¡etos con dolor de cabeza frecuente en cada grupo 

-~-:e~=~n~~:T~1~G--R---u[;,~-T-~otal % ¡ 
--------'~~raña Migraña , ! 

SI 24 93 11 i----5~ 

_ NQ__:__;____IL __ f__ 7 83 4 1 5 
_____ T°-~aJ _______ 100 ___ _1_0_º ______ c __ 2_0º-------~-º--

Es:e resultado 1nd1ca que la frecuencia con la que los su¡etos con migraña padecen de dolor de 

cabeza es s1gnif1cat1vamente mayor que la del grupo sin migraña Se rechaza la HO para este 

1nc1cador 

e Con que frecuencia se presentan en prorr;ed10 en seis meses? 

Esta pregunta ab.erta adm1t10 cualqwer respuesta numérica. se obtuvo el promedio de la 

frecuencia ce color en seis meses los resultados se presentan en la tabla 7. las medias y 

desviaciones para c.JCa uno de los grupos y el resultado de la prueba t que compara las 

medias En el grupo con migraña se encontro un promedio de 35 ep1sod1os en 6 meses 

mientras que el ce no migraña 17 La comparación con la t de student arro¡ó un valor t = 2.81 

con 191 19 gl (ya que hay c1ferenoas entre las varianzas) y p = 006. La prueba de Levene 

mostró la no homogeneidad de las varianzas 
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Tabla 7. Promedio de dolor de cabeza en un periodo de seis meses 

Gru o n Media OS EE t 1 2- colas EE 

CON MIGRAÑA 1 00 
CONTROL 100 

34.73 
16 81 

49 230 
40 671 

4 923 
4 067 

28119119 

Prueba de Levene para igualdad de vananzas F= 4 180 p = O 042 

006 6.386 

Este resultado muestra la existencia de d1ferenc1as entre el grupo control y el grupo con 

migraña tanto en las varianzas como en las medras. el grupo expenmental obtuvo la media y la 

varianza mayores 

Intensidad del dolor de cabeza 

De acuerdo con Ja siguiente escala su dolor es· 1 2 3 4 5 6 
1 = no dolor 2 = solo si lo busco lo percibo 3 = dolor tolerable 4 me molesta pero no 
interfiere en mis actividades 5 = muy fuerte pero puedo hacer acttv1dades sin concentración 
6 " mcapac1tanre. me aíslo no puedo realizar ninguna act1v1dad 

La respuesta sobre la 1n:ens1dad cel dolor se em1t1ó en una escala de cero a cinco. en donde el 

valor ce cero es ausencia ce dolor y el cinco es un dolor 1ncapac1tante En la tabla 8 

encentramos los prorrea1cs p3ra ambos grupos. el grupo sin migraña tiene una media de 3 37 y 

el grupo con m:grar1a 1ena medra de 5 33 Estas c1terenc1as fueron altamente s1gn1ficat1vas t = 

12 75 con 158 7 4 gi orobabtl:cac menor a 000 lo que demuestra c1ferenc1as altamente 

s1gn1ficat1vas La prueba ce Levene mostró la no homogeneidad oe las varianzas. los resultados 

se muestran en la tabla 8 

Tabla 8 

Gru n media OS EE t 1 2-colas EE 

Sl:".l '.~·GRAÑA 1 CQ 
CO:\l •.i1Gr::?~~;.., 100 

3 37 
5 33 

1 292 
829 

129 
083 
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Prueba de Levene para igualdad de varianzas: F= 13.545 P= .000 

Este resultado indica que la intensidad del dolor de cabeza del grupo con migrana es 

significativamente más alta que el del grupo sm migrana. se rechaza la hipótesis nula. 

En promedio su dolor de cabeza le dura 
más de un dla 

mmuros horas un dfa 

El promedio de la duración del dolor se registró en una clasificación de minutos. horas, un día y 

más de un día En la tabla 9 se presenta la frecuencia con la que los sujetos de cada uno de los 

grucos informa la duración de su dolor de cabeza Para el grupo con migraña sólo 6 su¡etos 

tienen un promedio de duración de m:nutos. 32 de horas. para 21 es 1.;n día. y a 41 de ellos 

mas de un dia Mientras cue el grupo sin migraña 45 suietos reportan dolor por minutos, 35 

SuJetos en horas. 14 un día y 6 mas de un día El resultado para comparar estas distribuciones 

fue X~ = 57 42 con 3 gl probab1l1dad menor de 000 

Con Sin ¡ Total 
_[)~_¡i<:i~!l---~~igriJ_r.'_¡l ____ l'.'l~gra~!!. .• 

1'.11nutcs 5 45 51 25 5 , ----Her as _______ --32 -·-·---·35-----5?"··-- ---335-~: 

~-cia-··---2,---~----,4-· 35 1 ~ 
~.1as ce-ur)-----¡,-----·-----5---··--47-· 23 5 

cía 
Total 100 

50 o 50 o 100 o 

Este resultado 1nd1ca que la trecuenaa del dolor es s1gnificabvamente mayor en las categorías 

un día y más de un aia en el grupo con migraña que en el grupo sin migraña. Se rechaza la HO 

para este 1nd1cador 
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Estado general de depresión por grupo 

Alguna vez ha padecido de tristeza por periodos de dos semanas o miis sin ninguna causa 

aparente. llanto fácil. poca actividad. sentido poco o ningún entusiasmo por la vida, dormir 

demasiado o con insomnio marcado 

Esta pregunta tiene una respuesta dicótoma. En la tabla 1 O se muestra la frecuencia con la que 

los su¡etos de ambos grupos informaron sentirse o haberse sentido deprimidos. en el grupo sin 

m1gr3ña 56 su¡etos notaron la presencia de depresión y 44 su ausencia. mientras que en el 

grupo con migraña 72 su¡etos reportan la presencia de depresión y 28 su ausencia. La X2 que 

compara estas frecuencias es X2 = 5 55 con 1 gl y una probab1lrdad menor de .01 

Tabla 10. Frecuencia de depresión como estado general oor qruoo 

·--·-----·-~-~G R rr-i:>-0----:--------T-----: 
Depresión 1 Sin Con ; % ¡Total · 

1 ~rar'la Migrar'la 1 ! 
Au-·s_e_n_c_1_a_.__ 44 ----1 --28 36 O --+----7-2--~ 

Presencia ' 56 72 64 o ! 128 

---- _'!'<2.~ª'- - - !_ 
100 100 100 __ '. ____ ?_q_º·-= 

Este resultado indica que el estaao ce depresión es mas frecuente en el grupo con migrar'la que 

en el grupo sin migraña Se rechaza la HO para este 1nd1cador 

Alguna vez se ha sentido preocupado excesivamente por problemas cotidianos, muy nervioso. 

necesidad de moverse sm poder estar quteto por periodos prolongados o sensación de que 

algo temble podia sucecer sin una causa aparente. padec:do msommo frecuente. presentado 

sudac1ón frecuente de las palmas de las manos 

Esta pregunta :1ene una respuesta dicótoma La tabla 11 muestra la frecuencia con la que los 

su;etos de amoos grupos informan sentirse o haberse sentioo ansiosos. en el grupo sin 
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migraña 71 sujetos notaron la presencia de ansiedad y 29 su ausencia, mientras que en el 

grupo con migraña 81 sujetos reportan la presencia de ansiedad y 19 su ausencia. La X2 que 

compara estas frecuencias es X2 = 2.74 con 1 gl y una probabilidad de .09. 

Tabla 11. lli.(;;lJ~n!;;i;i! g~ ;i!n:¡1~gag 12:Qr 9!J.112Q 

1 G R u p o 
1 Total : Ansiedad : Sin Con º/o 

1 Migraña ~~na 
ausencia 29 19 i 24 o 1 48 

~~esencia 71 -~---8-,---r- 76.0 152 
L_ Total l __ _!.90 -_r:::-- 1~.Q ___ ::__~1 00 200 

Este resultado muestra que existe 1noependenc1a entre presencia o ausencia de ansiedad y la 

pertenencia al grupo con m1grar'la o el grupo sin migraña Se acepta la HO para este indicador. 

Las nauseas como s1ntoma acompañante tiene una respuesta dicótoma. En la tabla 12 se 

muestra !a frecuencia con la que los su¡etos de ambos grupos informaron sentir nauseas 

curante la cefalea. en el grupo sin m1grar'la 22 su¡etos notaron la presencia de nauseas y 78 su 

at.;senaa. mientras que en el grupo con migraña 88 su¡etos indicaron la presencia de nauseas y 

12 su ausencia La X: que compara estas frecuencias es x" = 88 00 con 1 gl probabilidad 

menor 000 

Tabla 12 Frecuencia de nauseas como s1ntoma acompar'lante por grvoo 

·----.....--------. 
Grupo : 

Sin Con , % ! Total 
Migraña __ Mlgrar_'l~~------1 

ausenc1a ____ 78 12 45 O -.---9-0 __ ...,I 

Nauseas 

71 
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Este resultado muestra que la frecuencia de nauseas como síntoma acompa~nte o 

antícipatorío en la migraña es significativamente más frecuente, que en el grupo sin migraña. Se 

rechaza la HO para este indicador. 

MP.!estar oor ruido como síntoma acomp~ 

La moiest1a del ruido como síntoma acompañante tiene una respuesta dicótoma. En la tabla 13 

se muestra la frecuencia con la que los su¡etos de ambos grupos reportan molestia por ruidos 

durante la cefalea. en el grupo sin migraña 43 su¡etos notaron la presencia de la molestia y 57 

su ausencia. mientras que en el grupo con migraña 88 su¡etos reportan la presencia de la 

molestia y 12 su ausencia La x" que compara estas frecuencias es X2 = 44 .80 con 1 gl 

probabilidad menor 000 

Taola 13 

---·----·--·--1---·-Grupo _____ _ 
• Molestia por i Sin Con % Total 
'.!~i~º __ -L~igraña Migraña • 
~--~1;senc19 ___ : __ 57 __ L ___ .1_2 _____ 1_34 5 69 I 
_ .E_f~_?en~ __ ! __ 4_3 ___ 1 ___ 8_El __ -~_§2__~-· __ .!._;l 1 
e ____ T:Jt~l_ __ ..:_ _ __1_9Q..._' __ 1_qQ_ _~ __ 1.QQ__: __ _?OO i 

Este resuitaco muestra que la frecuencia ae rwdos es s1gn1ficat111amente mayor en el grupo con 

m.grana que en et sin rn1grana Se recna;:a :a HO para este 1nd1caaor 

Ms!i_e!itar oca~ao oor la lu;:: como s1ntoma ocorncañante 

El malestar por ta luz como síntoma acompañante tiene una respuesta dicótoma En la tabla 14 

se muestra 1a frecuencia con la que los su¡etos ae ambos grupos informan una molestia por ta 

luz durante la cefalea. en el grupo sin m>gra:'la 27 su¡etos notaron la presencia de esta molestia 

y 73 su ausencia. rrnentras que en el grupo con migraña 92 su¡etos la informan y 8 su 
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ausencia. La X2 que compara estas frecuencias es X2= 87.66 con 1 gl y una probabilidad menor 

.000. 

Tabla 14. Frecuencia del malestar ocasionado oor la luz como síntoma acompar'lante 

Gr u p o 
Molestia por Sin Con % ¡Total 
luz Migra"ª Migra"ª 

ausencia 73 8 40 5 81 
Qresenc1a 27 92 59 5 119 -1 

Total 100 100 100 200 

Este resultado muestra que el malestar que ocasiona la luz durante la cefalea es 

s1gnificat1vamente más frecuente para el grupo con m1grar'la que para el grupo sin migral\a. Se 

rechaza la HO para este indicador. 

Presencia de manchas como sintoma acomoañant~ 

La presencia de manchas como sintoma acompañante tiene una respuesta dicótoma. En la 

tabla 1 5 se muestra la frecuencia con !a que los su¡etos de ambos grupos reportan la presencia 

de manchas en su campo visual durante la cefalea. (escotomas). en el grupo sin migraña 25 

su¡etos notaron la presencia de estas manchas >" 75 su ausencia, mientras que en el grupo 

con migraña ;;- su¡etos reportan !a oreser.c1a de las manchas y 23 su ausencia La X2 que 

comoara estas frecuenc•<JS es x-' = 54 ~O con 1 gl y una pobab1hdaa 000 

-G--R-üf>o _________________ _ 

Manchas . Sin Con % . Total ¡ 
_: --·-----~-1!1lgra_~il__ ~g~" . .l. ___________ L ______ _¡ 
1 Ausencia · 75 . 23 49 o · 98 i 

i Pre_§_enc1~--~---· __ 77 51 O 1 02 1 
_' __ T_otal : 1 oo 1 oo 100 200 
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Este resultado muestra que la presencia de manchas en el campo visual es significativamente 

más frecuente en el grupo con migrar'la que en el grupo sin migrar'la. Se rechaza la HO para 

este indicador 

Frecuencia de hormigueo como síntoma acompañante 

La sensación de hormigueo tiene una respuesta dicótoma. En la tabla 16 se muestra la 

frecuencia con la que los su¡etos de ambos grupos informan sentir hormigueo antes o durante 

la cefalea. en el grupo sin m1grar'la 21 su¡etos notaron la presencia de este hormigueo y 79 su 

ausencia. rr.ientras que en el grupo con m1grar'la 62 su¡etos reportan la presencia del hormigueo 

y 38 su ausencia La X~que compara estas frecuencias es X2 = 34 62 con 1 gl y una probabilidad 

000 

Tabla 15 

Es:e resultado ;nd1ca cue la sensacion de hormigueo en el cuerpo es significativamente más 

frecuente en el gruoo ccn mrgraña oue en grupo srn migraña Se rechaza la HO para este 

1nd1cador 

Caracterist1ca oulsát1I del dolor 

La característica del dolor pulsátil tiene una respuesta dicótoma En la tabla 17 se muestra la 

frecuencia con la que los su¡etos de ambos grupos informan sentir su dolor de bp.:i pulsátil. en 

el grupo sin m1grar'la i' 1 su¡etos notaron la presencia de un dolor pulsátil y 29 su ausencia. 

mientras que en el grupo con m1grar'la 85 su¡etos reportan la presenoa del dolor pulsátil y 14 su 
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ausencia. La X2 que compara estas frecuencias es X 2= 6.66 con 1 gl y una signiticancia de 

.009. 

Tabla 17. Frecuencia de sujetos con característica pulsátil del dolor 

GRUPO 1 

Pulsátil Sin Con / % 
Migra"ª Migra"ª 1 

Total 

ausencia 29 14 21 5 43 
:_P.re05~nc1ª-._J_ ___ z_~----'--·-ª_§ __ l._J82_ __ ~ __ 1_5_7 _ __, 
· Total ¡ 100 • 100 1 100 200 

Este resultado nos demuestra que el dolor de cabeza con la característica de tipo pulsátil es 

mas significativa en el grupo con m1grar'la que en el grupo sin migrafla. Se rechaza la Ho para 

este indicador. 

Frecuencia de depresión como síntoma acompaflante 

La respuesta sobre sentirse deprim:do durante la cefalea tiene una respuesta dicótoma. En la 

tabla 18 se muestra la frecuencia con la que los su¡etos de ambos grupos informan sentirse 

depnm1dos durante la cefalea. en el grupo sin migraña 39 su¡etos notó la presencia de 

depres1on y 61 su ausencia. mientras que en el grupo con migraña 71 su¡etos informan la 

presencia de depresión y 29 su ausencia La X: que compara estas frecuencias es X:!= 20.68 

con 1 gl y una s1gn1ficanc1a ce 000 

Tabla 18 Frecuencia de depresión como síntoma acompar'lante 

GR u p o 
Depresión Sin Con "l. Total 

Migra"ª Mlgra"il __ 
ausencia 61 29 45 o 90 1 

,_..Presencia 39 71 55 o 110! 
Total 100 100 100 200 1 
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Lo que este resultado indica que la depresión durante la cefalea se acompar'la de manera más 

frecuente en el grupo con migrar'la que en el grupo sin migrar'\a. Se rechaza la HO para este 

indicador. 

Frecuencia de ansiedad como síntoma acompañante 

El sentirse ansiosos durante la cefalea llene una respuesta dicótoma. En esta tabla 19 se 

muestra la frecuencia con la que los sujetos de ambos grupos informan sentirse ansiosos 

durante la cefalea. en el grupo sin migraña 30 Sujetos notaron Ja presencia de ansiedad y 70 su 

ausencia. mientras que en el grupo con migraña 62 sujetos informaron la presencia de 

ansiedad y 38 su ausencia La x~ que compara estas frecuencias es X2 = 20.61 con 1 gl y una 

probabilidad 000 

Tabla 19 Frecuencia de ansiedad como síntoma acompañante 

r---~---~---G~R--U-P-()---~----~~----~ 

! Ansiedad , Sin Con % Total 
_______ LM.!graña Migra_n_a _______ +-------; 
_ _il_!:l~~~l¡l __ ~ __ _z9 ______ "------3ª-----·--5-~- o 108 . 

presencia 30 , 62 , 46 O 92---¡ 
----To!ár ___ -------, oo-:=- 100 ____ :.__,_-º-º------?_~ 

Lo que este resultado indica es que la ansiedad en el grupo con m1grar'\a se acompar'la de 

manera s1gn1f1cat:vamente más frecuente que en el gí\Jpo sin migral'\a. Se rechaza la HO para 

este indicador 
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Antececientes familiares. 

Presencia o ausencia de padecimientos tales como migra/la con aura o sin aura. depresión. 

ansiedad. o intento de suicidio. 

Los antecedentes familiares tienen una respuesta dicótoma. En la tabla 20 se muestra la 

frecuencia con la que se presentan los antecedentes familiares en ambos grupos. como se 

puede observar en el grupo con migraña 77 de los SUJetos reportaron tener antecedentes 

~amillares con algún padecimiento como la migraña. depresión. y ansiedad 23 de ellos reportan 

'ª auser.c1a de antecedentes Mientras que el grupo control 62 suietos informó antecedentes 

famlf1ares y 38 la ausencia de los mismos La X~ que compara estas frecuencias es X2 = 5.30 

con 1 gl y una significanc1a de 02 

Ta::>la 20 

---------------
1 GRUPO 

·~=-~-~e~:=~--~igSri;~~---M;¡;;_;ña ; ___ :~ __ l__ Total ¡ 
ausencia : 38 · 23 30 5 ' 61 --i 

=..-fii:e~er.~~~=L-=6_2_--==~===--~§_9~:~-- 139 1 
Tcral : 100 : 100 : 100 ' 200 1 ·-----·--- ·--~---------------·---------- ------------~· 

Este resultado 1na1ca que la presencia de antecedentes familiares en el grupo con migraña es 

s:gn1flcat111amente más alto que en el gr:.ipo s:n rrngraña Se rechaza la HO para este 1nd1cador. 

Sintetizando de !os 16 1nd1caaores qi.;e componen el cuadro clinico únicamente el que se refiere 

a haber presentado alguna vez 7espuestas intensas de ansiedad no produ;o diferencias 

s:gnificat1vas entre !os dos grupos Los otros 15 indicadores mostraron su capacidad para 

d1terenc1ar las muestras 

lntercorrelaciones variables cuadro clínico - Parte del cuadro clínico 

Los resultados del cuadro dinico. se 1ntercorrelaoonaron entre sí para observar si existia 

relación entre las diferentes variables Debido a que algunos indicadores tienen una respuesta 

d1cotóma (si. no) otros. como el indicador de duración son de tipo ordinal. y frecuencia e 

77 



intensidad podrían considerarse ya sea como ordinal o intervalar. se aplicó la correlación 

apropiada para el tipo de variables involucradas en cada correlación: Phi (cuando ambas eran 

dicótomas). correlación b1senal de punto (una nominal y la otra intervalar). Spearman (ambas 

ordinales) y Pearson (ambas intervalares) La hrpótesrs a contrastar es No existe relación entre 

cada par de los diferentes 1nd1cadores en el cuadro clínico La tabla 21. muestra los resultados 

de la estrmación de la correlación y su probabilidad Este análisis se realizó sobre de los 

resultados de los 200 su¡etos 100 del grupo con m1grar'la y 100 srn m1grar'la . 
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Tabla21 lntercorrelaaones ao tos indicadores de dolor y su probabdldad 

f ~~: : 1 ~:-~:¡ !ré_,-:~ :~:;;~~nStd~ ¡ dura~.60.1 ~eJirei· ·¡~~-s~éii,T-~~i~_a1 ¡!iodo:~- 1 luz ~~ f iña~~ª~~~~_,__JEiJianle rnffi _ -~nteced 

Free. Tb~~~3 ¡···. ··:· -· r ---1----- ¡ · --·-r·-·--·-· --· --1· ... -· ·- .. · l· ·- -- T---- ·------

:~= r~m: IE ;~:;º~ i ~ r= :r ·::l:~-:r L ·r ·•· ~1= · :••:· 
l.
Depros1 '.+= 320 1b,, 1G 'tio= 316 lb•= 113' 1 - ---!- . .1 1 ·····- -- --

¡ÁnsK?aa f~~~ !~1'= ~~-~1:~~ ¡~==~;3 t=3io ¡- ·· -- -------+-·-· ji ·1-
1r ¡ p= o 11 , p= 05 . pe o 1 ; V 025 f p= 000 1 _ . . . ____ 1 _ -1-- .. _ __ ' 
tliiuseas 1+= 605 ;t,,= i48 1>1-' 548 ;01= 518 14= 180 ¡•= 174 1 

1 'p= 000 ip= 01 p= 001 ¡p= 01 llp= 011 ¡·p= 014 1 ,1 
) 1 1 ' , 

lRooo :+= 413 ;i:..= 15;1 t"=4% 'b1=J93 lt=223 .+=183 •=464 

¡p=OOO jp= 05 ,P'Ü01 .vo1 jp=oo2 )p=o10 ¡~:~4 j - --- . . 1lul <+=!i66 !tJ1=194 L1=544 ,tJi=481 it=230 !'=156 r.,.. ¡+=558 1 
\ [p=ooo ¡p,01 .P=oo1 ;p=oo1 ¡voo1 jp=o21 ¡p=ooo ,P:.~ ---1 . -------··--- _____ _ 
¡
·Manchas '+= 413 !1J1= 094 bl=387 1ti1=382it=182!t=1(19 lt=420 ¡+=341 +=455 

[p=OOO :p=05 ,p=01 ¡p=01 jp=010 ;p=005_ jp=OOO ,p=OOOlp=OOO ______ ---·-----
lttoirnogue :+= 380 :t>i= 249 tl1=406 'b1= 414 !~= ?09 i,*= 307 1 ~= 4)5 1<>= 355 1+= 343 I+= 460 
[ ... ,p=OOO ¡p=01 _p=01 )=01 1p=003 ;p=OOO )p=OOO ¡p=OOOjp=OOOjp=OOO 

I

! Pulsan! ; += 226 1 tx= Oli9 t11= 2!~ , b•= /~O , += 064 :~= 133 :t= 163 :, ~= 209 ¡' += 138 ¡ += 266. F 095 

r . jp=001 ¡p=05 ,P'Ü5 ¡p=01 ;p=366 ,p=o~,9 ir=02i jp=003 p=OSO,p=OOO )p=179 ··-·-- ·····---
,Deprun :+=442 b1= 165 b1='.JW !b•=319 ;*=452I~=114 :+=4~5 :~=358 i+=400:~=360 t=334 +=212 

I! jp=OOO¡ ¡'p"02 .P=01 '.P"º1 t'P"OOO :p=014 '.p=OOO ¡p=OOO ;p=ooo:p=OOO !p=ooo. p=()()3_ 
AnSIOS(J w 411 ! b1= 244 b•= 304 i bo= 274 1 •= 274 i F 260 i ;= 331 1 ~= 35J ! += 373 '1 += 363 1•=261 += 263 += 432 
f ¡p=OOO 1ip=05 ,p=OS 1p=01i lp=OOO 

1
p=OOO 1p=OOO Jp=OOO ¡p=OOOllp=OOO ¡p=OOO p=()()() p:OOQ _ _____ _ 

IAnte<AJil 1+=125 b1= 012 t"=176 ¡t;;=037 1 +=0~4 f-111 ~=010 ¡t=113 ,F051¡+=024 1t=073 ¡'+=129 +=·032 +=088 
ip= 08 !p= 10 'p= 02 j¡•= 05 Jp= 74 ip= 16 p= 89 1p=109 ¡p= 473 p= 733 1p=301 p= ~ P._=_654_ p_:_2~- -

['·:~J_,_J ' _·_ ~ L '- ,_J_, ___ ~J_·J ' L ·J ·J ~ __ '_ ~ 



En la tabla se observa que las correlaciones se presentaron en un intervalo de 0.627 a 0.010. 

En él último renglón de la tabla se presenta el número de correlaciones mayores o iguales a 

0.400 de cada uno de los indicadores. Ya que la correlación más alta es de 0.627 se consideró 

como criterio de correlación alta O 4 ó más Dolor fue el 1nd1cador con un mayor número de 

corre1ac1ones altas con frecuencia. 1ntens1dad. duración. nauseas. ruido, luz. manchas. 

deprimido. ansioso. las nauseas mostraron ocho correlaciones que son con dolor. intensidad. 

duración. ruido. luz. manchas. hormigueo y deprimido. luz mostró siete correlaciones con: dolor. 

:ntens1dad. duración. nauseas. ruido. manchas. deprimido. con seis correlaciones se 

presentaron intensidad con dolor. durac1on. nauseas. ruido. luz. hormigueo. y duración 

correlaciono con dolor. frecuencia. intensidad. nauseas. luz y hormigueo. deprimido con cinco 

correlaciones dolor. depresión. nau5eas luz y ansioso. cuatro correlaciones para ruido con 

dolor. intensidad. nauseas. luz. manchas también con cuatro correlaciones que son· dolor. 

nauseas. luz y hormigueo. hormigueo también con cuatro 1ntens1dad. duración. nauseas y 

mancr.as. la frecuencia tuvo dos correlaciones con dolor y la duración, la depresión solo 

correlaciono con et sentirse deprimido durar.te el dolor. y tas vanables ansiedad, pulsante y 

an:eced~ntes familiares no obtuvieron ninguna correlación mayor a 40 

Anal1s1s factorial del cuadro clínico 

Para determinar la posible existencia de una estructura factorial subyacente a los indicadores 

que componen el cuadro dirnco se realizó una análisis faetona! exploratorio sobre las variables 

dicótomas del cuadro clirnco ya que por ser las mas numerosas perrn1t1an la oportunidad para 

aplicar esta :ecn1ca Se eliminó en este anaiis1s las vanables ordinales e 1ntervalares El análisis 

fue con rotac.on VARIMAX los resu:tados se presentan en la tabla 22 

Et aná11s1s factorial arroio dos factores que explican el 49 69% de ta vananza. se tomó como 

punto ce corte el 3 para considerar Que una variable carga en un factor Las comunalidades 

son en general altas. entre 641 y 387 con excepción de pulsátil que tiene 123 y la carga 

faetona! más baia. El factor 1 explica el 33 55% de ta varianza. está formado por nueve 

indicadores. el segundo factor explica el 16 14 de ta varianza y agrupa dos 1nd1cadores 
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Tabla 24. Estructura factorial y cargas factoriales del cuadro clínico 

Variable Factor 1 variables de mlgrana 
51 .. 33.55 

___ _nau~-~ª------· . 797 
·---- ---···-·----_J_lJ; __________________________ 796 ____ .. 

Factor 2 Indicadores de 
emotividad 
52• 16.14 

. -- ... --~íl~!c:1.Q _________ , -------·--------------- .758 . 
75·6-------¡ Ansioso ·---ooiOr-----·-···-¡-------75-,-·-------, -----_-_-__________ __, 

- - - ----- -R-u1do _________________ 694 

·· ·· --------~1anctia5----··--·--------553-----¡-· 
~-=- ·-=~.:.:~=oeRre . 549 --...----------------__, 
________ ljorn:i_i9_!,¿_eo ~-------.s-42----· _.___ _____ _ 

___ A_n_s1edad .488 _____ __J_ _______________ _, 
Pulsátil . 303 

En :a tabla 24 se presenta el resultado del anál1s1s factorial con rotación vanmax. Se obtuvieron 

cos factores. y se indican las variables que los componen. sus cargas factoriales y el 

oorcentaje de la vananz.a explicada Se observa que el primer factor está formado por los 

sintomas premonitores y sintomas acompañantes de la migraña con las estimaciones de dolor, 

:ntens•oad y durac1on. y el segundo factor es:a formado por los 1nd1cadores de emotividad tales 

cerno sentirse depr1m1co o ansioso durante el eo1sod10 de migraña 

indice de depresión (Zung) 

C.:Jrno se menc1oria en la 11:eratura la comorbil1dad de la migraña con la depresión ha sido 

estL;d1aaa. sin embargo en este estuc10 se presenta a su¡etos con m1grar"la pero con tratamiento 

prcfdac:ico que son ant1aeores1vos y aun así presentan un indice de depresión s1gni!icat1vo. Por 

lo :ante se plantea la s1gu1en:e h1potes1s 

No No hay diferencias entre la media de depresión del grupo con migraña que con el 

grupo sin migraña 
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El promedio de las respuestas a la prueba de automedición de la depresión Zung. Se presenta 

en la tabla 22 que muestra el promedio del índice de depresión la desviación y error estándar 

para cada uno de los grupos, el resultado de la prueba t que compara las medias y su 

probabilidad En el grupo sin rrngraña se encontró en promedio un indice de 40 04, mientras 

que en el gruoo con migraña fue de 50 07 La comparac1on con la t de student arro¡ó un valor t 

= 7 32 con 198 gl p= 000 La prueba de Levene mostró la homogeneidad de las varianzas 

Tabla 22 Mt;¡Q.ill§__Qt;I indice de Qfil)~s1ón Y prueba t aue las comRara a los dos grupos 

Gnl · n media OS EE t 1 2-colas EE 

CONTROL 100 
CON ~.11GRAÑA 1 00 

40 04 
50 07 

9 438 
9 923 

944 
992 

7 32 

Prueba ce Levene para igualdad de varianzas F= 040 P 842 

198 000 1 369 

Es:e resultado muestra la d1ferenc1a entre el indice de depresión de los dos grupos El índice de 

deores:on que mane¡a la escala de automed1c1ón de Zung es la siguiente 

Deba10 de 50 

50 - 59 

60-69 

70 ó mas 

centro ce 10 normal. sin patología 

presencia de depres1on min1ma o ligera 

presencia ce Cepres1ón moderada o marcada 

presencia de depres1on severa o extrema 

Correlación indicadores de dolor e indice de depresión. 

Para conocer la relación entre los 1nd1cadores de color del cuadro clínico y la depresión medida 

con la prueba de automed1c1ón se elaboró la n1pótes1s 

H 1 Existe relación entre los 1r.d1cadores de dolor y el grado de depresión. 

Se correlacionó con la r de Pearson el resl;ltado de la prueba Zung de depresión y la 

evaluación que hicieron los su¡etos de la frecuencia. 1ntens1dad y duraoón de su dolor de 
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cabeza. Estas correlaciones se hicieron por separado para el grupo con presencta de migrafla, 

el grupo sin migrafla y los dos grupos reunidos. Los resultados se muestran en la tabla 23. 

Tabla 23. Correlación entre el índice de depresión con frecuencia, intensidad y duración de 

dolor. Muestras migrafla, control y agrupadas. 

Indicadores de 
dolor 

Frecuencia 

Grupo Migrafla Grupo Control Ambos Grupos 

·-:-r--·o 292 , r= 0.270 
p= 0.003 l p= o 000 

Ir-= 0141 
;p= o 161 
: n= 100 

-----~-'-· ·-···---· n= 100 1 n=_2:::.0c::.O-=---·----; 

Intensidad 

Duración 

fr= o 165 
:p= o 100 
n= 100 
r= 0237 
p= o 018 

. .n= 100 

r-0121 ·1-0.399 
p= o 229 ; p= o 000 

. _ ---~-n.:= __ 1-Q9 ___ ___ --~Il ..::...?QO _____ _, 
.r= O 131 .r= 0.384 
p= o 193 • p= o 000 1 

- -- ~IJ.=._1 º-º- ------- ___ _.:._n_=:._200 ____ __j 

Se observa en la tabla 23 que las correlaciones de la depresión con la frecuencia e intensidad 

en el grupo con migraña (n = 100) no son s1gnificatJvas. mientras que la correlación con la 

·:Jurac1ón del dolor er. es:e grupo si es s1gn1ficat1va con una r = 237 que tiene la probao1hdad de 

Oi3 

En el grupo control (n = 100) las correiac:ones de la depresión con la frecuencia de dolor si es 

s.gr.1f>cat1va con una r = 292 que tiene una probabilidad de 003 Mientras que la 1ntens1dad y 

ac;rac.ón del dolor no arro¡aron datos s1gniflcat1vos 

Por otro lado. cuando se reunieron amoos grupos (n = 200) la correlación de la depresión con la 

frecuencia del dolor. su 1ntens1dad y duración fueron s1gnificatJvas con una probabilidad de 

000 Las correlaciones s1gn1flcativas son pequeñas (de 237 a 399). sin embargo se observa 

, __________________________________ - ----- ----·---·--



que cuando se reúnen los grupos aumentan hasta casi 0.4 las correlaciones de depresión con 

intensidad y con duración. En todos lo casos las correlaciones son positivas. 

Síntomas acompañantes con índice de depresión. 

Se sumó las frecuencias de respuesta ~ a Jos nueve síntomas acompañantes que forman el 

factor 1 del análisis factorial y se obtuvo una calificación de este factor para cada uno de los 

su¡etcs Esta cal1ficac1ón de sintomatologia m1grañosa se correlacionó esta calificación con los 

resultados de la prueba de Zung que arrojó una r = 0.554 con 198 gl p< .000 



Discusión 

Los resultados de este estudio afirman la relación entre la migrafia y la 

depresión lo que confirma una de las hipótesis más recientes sobre este 

padec1m1ento. la comorb1lidad A pesar de que la muestra de pacientes con 

diagnóstico de migraña reobian tratamiento antidepresivo tuvieron niveles 

mayores de depresión que la muestra sin migraña. lo que apoya los estudios 

realizados por Breslau et al. en 1994 y Menkangas y Stevens en 1997 

Los resultados de esta 1nvest1gac1ón concuerdan con los de Menkangas y 

Stevens auque estos autores no revelan en su estudio s1 los suietos estan bajo 

algún tratamiento medico o psicológico como se hace aqui Por otra parte el 

estudio de Breslau en una comunidad en Detro1t. M1ch1gan prOduJO datos 

similares. que afirman la asociación entre la migraña. ansiedad y depresión. 

Aunque en ambos estudios se usaron entrevistas estructuradas. para obtener el 

diagnóstico de depresion y el diagnóstico de m1gra1'la y en esta 1nvest1gac1ón se 

contó con el apoyo de Neuro1ogos para hacer el diagnóstico de migraña y se 

usó la escala de automed1c1ón de Zung. estandarizada y confiable para la 

población mexicana. en ambos estudios se afirma la relación entre la migraña y 

la depresión 

Ad1c;onalmente en esta 1nvestigac1ón se observó la relación entre la depresión y 

la frecuencia. intensidad y duracion del dolor de cabe.:a. debido al tipo 

correlac1ona1 de este estudio no es posible afirmar causalidad ni en una 

dirección ni en otra sino una covanac1ón La relac1on puede establecerse ya sea 

porque la depresión influya sobre la m1grar'la o viceversa porque las 

caracteris!Jcas de la m1grar'la lo hagan sobre la depresión o bien porque tanto 

depresión como m1grar'la están en función de un tercer factor o vanable 

85 



Lipton y Silberstein. establecen que la migral\a y la condición comorbida en 

este caso la depresión coexisten azarosamente. sin embargo es algo que aún 

debera demostrarse. otra hipótesis es que existen factores de nesgo tales como 

un ambiente adecuado para que puedan producirse las dos entidades 

comorbidas Esta es una explicación plausible desde una perspectiva 

psicológica de los resultados de este estudio. 

¡-Factores ___ ------
1 de 

Riesgo , 

Migral\a 

I L---·----- Depresión 

la falta de correlación entre la frecuencia e intensidad del dolor y la depresión. 

en el grupo con migraña puede deberse al aprendizaje que el sujeto tiene del 

dolor de cabeza Los pacientes con migraña aprenden o asocian el dolor de 

manera semejante a como lo hacen los pacientes que experimentan dolor 

crónico. para ellos la duración del color tiene un s1gn1ficado. aunque el dolor se 

presente frecuentemente y con una 1ntens•dad marcada estos pacientes 

responden de una est•mac:cn de cuanto tiempo sc~o01aran el dolor Esto lo 

confirman los SliJetos contrc:es que padecen cefalea pero r.o migraña. 

mostraron responcer mas a la frecuencia con la que se presenta el doler. ya 

que los su¡etos sin migraña no se encuenlJ';rn famd1arr;:acos con el dolor 

En el tratamiento de los desordenes comorb1dos existe la pos1b1l1dad de que al 

tratar uno ce eilos meiore el otro. o que un medicamento sea útil para ambos 

pacec1m1entos aunque la comoro:t1dad impone sus hm1tac1ones. Sería 

interesante realizar estudios ce sefles ce t1emp0 en los que se midiera 

repetidamente las caracteristicas de la migraña y la depresión durante el 

tratamiento profüact1co antidepresivo 
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El cuadro clínico que se desarrolló en el Instituto Nacional de Neurología y 

Neurocirugía como instrumento de uso clínico para el diagnóstico diferencial de 

la migraña. mostró la validez de los 1nd1cadores que lo componen como 

elementos diagnósticos Ya que mostró ser un instrumento útil para diferenciar 

a los pacientes que padecen migraña de los que no El único 1nd1cador que no 

mostró validez de criterio fue la ansiedad como rasgo Además de que 

demostró como instrumento de medición que poseía congruencia 1ntema y 

estructura factorial aceptables 

El primer y más importante factor de la estructura factorial del cuadro clínico, los 

síntomas premonitores y síntomas acompañantes de la migraña. son 

características 1mponantes y especificas para el d1agnóst1co de la migraña. 

Sentir nauseas ver manchas y sentir un hormigueo dolor pulsátil. la molestia 

ocasionada por el rU!do y la luz En el segundo factor los indicadores de 

emotividad tales =mo depres1on y ansiedad general también son elementos 

importantes para el diagnóstico en segundo lugar pero agrupadas 

consistentemente 1nd1can su presencia característica en esta dolencia y ambos 

factores son susceptibles de medirse mediante un instrumento de 

autoaplicac1ón 

El dolor real del paciente no 1mp1tca que en él intervengan únicamente factores 

fis1ológ1cos. s:no que tienen un 1mponante componente emocional que no debe 

descuidarse en su tratam,ento integral Por lo que se propone la necesidad de 

tratamiento especif1co para :os desordenes emocionales Por su eficacia 

demostrada y pos1b11tdades ce ootener resultados en plazos breves se propone 

el uso de técnicas cognitivo - conductuales. para el mane10 de la ansiedad y la 

depresión en la migraña 

A pesar de Jos desarrollos farmacológicos en el tratamiento de Ja migraña y la 

Oepres1on parecen no ser sufioentes para el mane10 aoecuaOo del control de la 

migraña y de la depresión Ourante el ep1soo10 m1grañoso 
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Una limitación de esta investigación fue. la falta de seguimiento de los casos, 

así como que el 70% de la muestra fue femenina. y el desconocimiento del 

estado general de los pacientes antes del tratamiento profilac!Jco Se sugiere 

para próximas mvest1gac1ones con mayores pos1b1l1dades de control incluir una 

linea base del dolor de cabeza sin tratamiento farmaco!óg1co. la fase de 

tratamiento farmacológico. una nueva linea base. y la aplicación de terapia con 

fundamento cognitivo - conductuales para el mane¡o de la migraña en donde se 

podrian obtenerse resultados sobre la eficacia del mane¡o farmacológico y el 

mane¡o ps1cológ1co 

El conoc1m1ento de los factores emocionales de las entJdades cJimcas que son 

comoro1das. abre nuevas expectativas de vida para los pacientes me¡orando su 

calidad de vida. 
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anexos 



Instituto Nacional de Neurología· y Neurocirugía 
Universidad Nac:lonal Autónoma de México 

Sexo M '€) Edad J _3 Edo_ Civil( S, C V O UL Escolaridad ___ /_'"-'_"-I_( _______ _ 

Ocupación :; / -f Fecha '.") ¡,by.- 'ft] No. Expediente----­

La 1nformac10n que se le solicita es completamente conf1denc1al y anomma, por tavor conteste con ta verdad 
ya que osto instrumento tJene ra r1nal1dad do obtener mayor 1nformac16n sobre su padecimiento y soto será 
utilizado ccn fines de 1nvest1gac10n . ..., _ 

':;" - • \ 1 __::_ __-_t __ 
" t. ~ . \ " - - - -

Marque la respuesta o conteste en los e;pae<o5 en blanco. 

_\, · .- f / f. ?/ • ·.\• - / ,,-, 
Padece de dolores de cabeza con rrccuénc1:1 SI NO 

/ 2 -Con Que frecuencia se presentan en prorned10 en seis meses----------------

De acuerdo a la s1gu1ente escala SIJ dolor es: O 2 3 5 

O = No dolor 1 = Solo si lo busco lo percibo 2 = Dolor tolerable 3 = Me molesta pero no 
1nterticre en mis act1v1cJadcs 4 = Muy fuerte pero puedo hacer aclividaeles sin concentración 
5 = !nc~1oac1tantc. nic aislo no puedo realizar ninguna act1v1dad 

En promedio su dolor de cabeza le c.:ura. Minutos Horas Un dia Más ele un aia 

Alguna vez. ha padecn:lo de tnsteza por periodos C::e dos semanas o más sin ninguna causa 
~ipar~nte. llanto tacll. peca act1'.r1da(j,/.:;.e_nt1c~0 poco o ningún entus1asn10 por la vida. dormir 
c::ernas1a~~o o con in~on,n10 n1~Hc.1Jo ,_SI, NO 

Alguna vez :>e ha sent1·jo r:,rr.oc~pado e ... ce51varnente por problernas cotidianos. mu·; nerw10'So, 
necesidad de rnoverse sin poder e!i!ar ~u1eto ~or penados prolongados o sensación de que atgo 
:ernble pod1a s.ucerder s;n un.a cJusa aparcn:c. pa.cteCH1V insomnio frecuente. presentado 
sud3ción frecuente <Je las. palmas de las manos SI ' NO 

Sintornas .... con1pa1\antes SI NO 

1 r.,oles:a ru.do 
! 

¡ 
.- [ 

¡ ~1ole~:a !u .... 
1 

'. ·,/e manchas o luces 
1 

j Solarnentc un dolor pulsantc 

!oc~tCS1Cn 
! 
! Ans1c'3ad 
l 
j Otro (aescnba que otro sintoma) 

·- - . 

i 

1 



1 
1 

Si algún familiar presenta una o más de las alteraciones descritas en la parte de abajo, escriba el 
número correspondiente en el cuadro, indicando el sexo. parentesco y número entre los 
llerrnanos. 

1 = Migra/la: Dolor muy intenso a veces incapac1tante de inicio en una sien, con nauseas, le 
molesta el ruido, la luz o ambos y de tipo pulsante y aumenta con la acl1vidad diaria 

2 = Migralla con aura: Dolor de cabeza muy intenso o incapac1tante. que inicia en un lado de la 
cabeza que es an11c1pado por alguno de estos sintomas: Ver manchas o luces, sentir llormigueo 0 
percibir que se borra una parte del campo visual . además siente nauseas, le molesta el ruido o la 
luz o ambas y aumenta con la actividad diana. 

3 = Depresión: Tn5teza por penados de dos semanas o más sin ninguna causa aparente, llanto 
fácil, poca act1v1dad. poco o ningún entusiasmo por la vida, duerme demasiado o con insomnio 
marcado 

4 = Suicidio. 

5 = Ansiedad: Preocupación excesiva por problemas cotidianos, sudación frecuente de las 
palmas de las manos. insomnio frecuente, muy nervioso, se mueve mucho y no puede estar quieto 
por penados prolongados 

Alteración l Sexo Parentesco 1 Por parte de Número en la familia. 
E KriO.. ~ nvmeto ! ~ • Ma.cw.no Abv~«>(•). Tlo {•), P.a.'•. ¡Podio E¡ s~ oe -· de 1.1 a1l•rac.on, 1 M.gr.r\.t. ¡ M•dt•. Pnmo(a). h<rrm.nos 
2 Mlogra.~ Cün aura 1 F • F rmPNl'\O Herm.ar~o1). H>t0 (1) M~re 

J O~•~eon ~ s ... .c"-''° ' 1 
' ~ An~t4!"d<td : 

' 1 
~- ! i i 1 ) 

....., ._, 
\ t 'i 1 

1 i J -
1 ; \..."J í'··· --

" 1 ". ·~ 

1 

1 ' 
L\ 1 

T ; ,.,. 
1 

1 ! F 1 '"'' ! ! ::?Jo v.-1c¡ .~O\. 
1 

¡ 

1 

i ' ....., 
1 

.. 
i /~i - 1::¡ 

1 i '" "\ / 1 1 -, ', l \,._1. ¡ 
._.; 

1 ¡ ¡ 1 
~ 

.. \ 
1 /¡ '--' \,, l 

1 

i 
1 

1 
! 

1 1 1 
\ 1 

1 

1 

1 

l ' ' ¡ 

1 1 

1 

1 

j 

i 
1 
1 

1 
¡ 

¡ 
1 



ESCA!_.'. : = .~ ... :: 
NOMB RE_,r~!-· '-''---,'--~----'-'--...-....-''-
ESCOLARIDAD ; EDO CIVIL~.:.-'-··_ ... •--. 4 f. o.~ .i::__ 

1 ~: 
¡ 3. 
i 
'4, 

'5. 
1 

: 6, 

'7. 

8, 

9. 

10. 
11. 

12. 

13. 

ALGUNAS EXPRESIONES QUE LA GEllTE L..: . •. ' 
CADA FRASE Y MARQUE EL CUADRO 01.;E 11;: ·- ::: , 
.C.Qt-U:E.SJ:i\.ClQfilS.JJLJ3.l.LE&\S_tlL·"•l"\!.i·_:;. 
DESCRIBA SU ESTADO DE ANIMO. NO O~.'.iT;. 

GRACIAS POí? :;u•:.: 

·SOLO SElVALE UNA RESPCESI'.; 

ME SIENTO ABATIDO, DESANIMADO Y TR:.;;:: 
ME SIENTO:MEJOR.POR:L:As)>1AÑANAS 

. . ·.- .. '· ·~- .. ~' .. _ .... _... ___ ~·--·· ...... _. ··•' . 
TENGO ATAQUES DE LLANTO O DESEOS e= 
LLORAR 
ME CUESTA TRABAJO.DORMIRME EN LA 
NOCHE _ ._-:~:~:~-~~~~-![.~·-·;·;·:. · . 
COMO IGUAL QUE ANTES SOLIA HACERLO 

DISFRUTO AL MIRAR, .CONVERSAR Y ESTAR 
CON MUJERES/HOMBRES;AT_~c.i:1y9_s. 
NOTO QUE ESTOY PERDIENDO PESO 

TENGO PROBL~.l.1A._?·!J~E~{~Tf3~~1r:_11_E.N!O_ 
r.11 CORAZON LATE MAS APRISA DE LO 
ACOSTUMBRADO 

ME. CAN.!?0 SIN H~.C-~.~.r:!.~.Q~;~-:~~J ! ·­
MI MEIHE ESTA TAN DESPEJADA COMO 
SIEMPRE 
ME RESUL T AFACIL-HACERLA:s·cosA::::; :::.L::: 
ACOSTu.'.~l!RO·: _:: :'.,_:.::::/,_~~~-;·:;·:. ;_ ·· .. 
ME SIEIHO INTRANQUILO Y NO PUEDO 
~.i .. \NTt:~~Eí-!~.~E QUIETO 
TENGO ESPER,\NZ,.\S.EN EL.FUTURO . .. ... -- ........ __ -· - . 

15. ESTOY r.1,;s IHHITABLE DE LO DE cos:-u·.:_., 

1 ti. ~.lE P.ESUL T . .\ FACIL TOMAR DECfs;m;.=3 . . . 
17 SIENTO QUE SOY UTIL Y NECESARIO 

18. r.11 VIDA TIENE BASTAl::nE,IN1:E_RES 
~ 9. CREO QUE LES HARIA UN FAVOR A TO oc..:; 

:.WRIEN00:.1E 

• 20. TOC?AVI,;. Dl!?F~.L!_!0.-~9.~,~:M1.~.~1;"~S e•::~-

'\. 

X 

·¡; 

. _ ., : .. ":OCEN ABAJO. LEA 

:< 

X 
X 

x 
.X 

:< 

- o. ;:-o.-:.-\U.~C:NTE. lliLJiAY 
· ; ··- :3T.\ QUE MEJOR 

X 

La 
mayorla· 
do fas 

vo-cos ~: 
slompre .., 

·~ 

·.··.x-F.1:L~ 
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