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Resumen

La investigacién de los desordenes comorbidos es de trascendencia por el
manejo de su tratamiento. Este estudio se realizd en la clinica de cefaleas del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suadrez
(INNN MVS). la muestra se conformo con 1C0 pacientes diagnosticados y
referidos por este instituto. que se encontraban bajo tratamiento profilactico
para el control de la migrarnia Se les aplicé ce manera unica el cuestionario de
automedicion de Zung para conocer su indice de depresién si €s que asi se

presentase Y 100 sujetos voluntarios sin dragnostico de migrana.

E! presente estudio se encuentra fragmentado para su mejor aprovechamiento
en tres partes. 1) la comparacion entre las dos muestras, 2) un analisis del
cuadro clinico ya que no existian informes sobre su capacidad discriminatoria
y 3) una correlacién entre el indice de depresion y la frecuencia, intensidad y

duracion del dolor de cabeza

En el analists del cuadro clinico se encontraron diferencias entre las muestras,
en las intercerrelaciones de los indicadores de dolor, la vaniable dolor mostro
tener mayor numerc de ccrreiaciones con las otras varnables, tambiéen se
reahzo un analsis factorial en conge cargaron dos factores con fos sintomas
de la nmigrana y el ctro con incicacores ce emouvidad Y finaimente el eje
central de esta :nvestigacicn era correlacienar el indice de depresidén con tres
variables de la mugrana tales como frecuercia. intensidad. y duracidn para

cada una cde las muestras y para las dos muestras



Introduccion
- Migrana

La migrafa no es una cefalea comun, probablemente sea ei tipo de cefalea mas
interesante en lo que se refiere a8 sus manifestaciones clinicas, trascendencia
familiar y laboral, asi como poer las bases fisiopatoldgicas con las que se explica su
cuadro clinico Algunos de los sistemas invoiucrados son el cerebro, l0s ojos, el
sistema nervioso autonomo, etc La migraia puede afectar a ambos sexos aunque
su mayor prevalencia es en mujeres, y se puede presentar a cualquier edad. La
herencia juega un papel mportante, ya que se han encontrado marcadores

geneéticos relacionados (Silberstemn y Lipton, 1994)

La mugrana es una enudad clinica que puede presentarse en un horario
caprichoso, la frecuencia ce ataques es vanable de un pacente a otro, la
secuencia de una crnisis de migrana incluye prodrémo, acra, cefalea, resolucidon y
post-dromo, aproximadamente el 60% de ilos suetos con migrana detectan
sintomas premonitornos. |a ausenc:ia o0 presencia ¢e estos sintomas, distinguen las

dos formas mas frecuentes de migrafda con y sin aura

La migrana o color de catera se caractenza por un dolor intenso y pulsatl de
mediana a gran intensicdadg que puede interfenr con las actvicades diarias,
tipicamente es unilateral (afecia a un solo fado de la cabeza) y tiene una duracion
de 4 a 72 horas Algunos sintomas caracierisicos de la migrana son  aumento en
la intensicad con la activiaad fis:ca rulinana {como el agacharse y subir escaleras).
nauseas y/o vomito. fonefoia {intolerancia a! ruido), fetofotia {intclerancia a la
luz). distorsion en la vision y vértigo La edad mas frecuente de dicha alteracion es
entre 10s 25 y 55 afos. gue son ios afnos mas grocuchivos de ta vica Esta cefalea
puede imiciar en la ninez temprana. s€ menc:cnan casos desde los tres anos de
edad La edacd ge inicio mas frecuente es la segunca y tercera decadas de la vida

(Wiehnk. 15999) La migrana es mas comun en hombres antes de los doce anos,
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después de la pubertad es mas frecuente en mujeres en proporcidn de 2:1

(Merikangas y Stevens, 1997)

Algunas personas que sufren de migrana experimentan signos premonitorios
llamados aura, ésta puede ocurrir hasta una hora antes de que se instale el ataque
de dolor y en ocasiones junto con él. Los signos usualmente son visuales y los
refieren como luces de colores centelleantes, intermitentes o lineas onduladas;
también es frecuente la perdica de una porcion del campo visual, aunque no
frecuentemente, manchas blancas o negras en el mismo campo visual Existen,
ademas, sintomas que anuncian 2! ataque de migrana denominados prodromicos,
estos ocurren en la migrana con y sin aura Estos sintomas se presentan varias
horas o dias antes del ataque migranocso y tipicamente se manifiestan como
alteraciones del animo (irntablhidad, depresién, fatiga), cambios en el apetito
(antojos). y aumento de la sensibthagad a estimulos externos (luz, ruido, tacto,

olores y sabores) Silberstein y Lipton. (1594)

A pesar ce que en |a aciuahaad no se conoce totalmente el mecanismo por el cual
se produce la migrana se sace gue existen faclores precipitantes que los
medicos denominan “disparadores de la migrana” Entre éstos se mencionan {as
fluctuaciones hormonales en mucras mueres con migrana, (por ejlemplo climaterio
y menstruac:on) Otrcs aisparaccres comunes pueden ser alleraciones en los
patrcnes del suefc ayuno cambos del cima y/o estacicnes fendmeno de
depresicn. cambios Qe presién (vidjes), luces crilanmtes o ruigos fuertes humo u
olores fuertes Los aimentos y e alcongs! pCr contener cienas subsiancas pueden
desencacenar un atague de mgrana {vino unto. cerveza ron quescs, chocolate,

embutidos. frutas citricas cafeina vinagre, aspartame, glutamato de socio)

Depresion
La depresion causa mas afliccion y sufnmiento que cualiquier otro padecimiento al
que esta expuesto el genero humano Se conoce a la depresidn hace mas de



2000 anos (la melancolia se describe en los escritos de Hipdcrates). Existen dos
formas basicas de depresién: exégena y endogena. Las depresiones exogenas (o
reactivas) tienen una causa externa real, como |a pérdida de un ser amado, la
pérdida de la fortuna o de !a posicion social, 0 una enfermedad incapacitante que
pone en peligro la vida En contraste, las depresicnes endogenas no tienen una
causa externa manifiesta. parecen ocummir en individuos susceptibles como
reaccion a la misma alteracion bioidgica no identificada, es decir, aparentemente

no existe un estimulo desencadenador (Winokur, 1984)

Los estados depresivos se acompanan 38 menudo de alteraciones enmascaradas,
dichas manifestaciones encaminan a los pacientes hacia los médicos generales, y
no a otras entidades psiquiatricas A menudo se diagnostican de manera errénea,
se atribuyen a sintomas de anerma. presion anenal baja. hipctiroidismo, cefaleas
tensionales, sindrome ce dolor crénico. infeccidn cronica, cambios en el estado de
animo abruptos y estrés Otro motivo por el cual se debe tener conocimiento sobre
los pacecimientos cepresivos €s el pehgro de suicidio. que puede intentarse y
consumarse antes que s& ra2ccnczca la degresion. el diagrostco oportuno puede

prevenirto (Winckur y Clayion, 1554)

La depresion abarca mas que una sensacion de tnsteza e infehcidac Esta
constituica pof un complejo ce sentmientos  (humor o afecto) trastornados.
desesperacion, desesperanza, sensacicn ce mnutiidad y deseos cde lestonarse a si
mismo accmpanadcs de disminucion ce la energia y a ibido peraida del interés
por los sucescs ce ia vida trastornos ce la concentracion anomatias del
pensamiento y la congoucta y queas fisicas prominentes Como son  iNnsomnio,

anorexia 0 bulimia cefatea u otros tpes ce doiores (ldem)
Migrafia y depresion

La migraia es un pacecmento gque frecuentemente se informa en la poblacidn de

cualquier pais. se hace hincapié en que tal pacecimiento no respeta edad, o clase

A"



social. La coexistencia no azarosa de la migrana y la depresion (Bresiau,
Merkangas y Bowden, 1994) y otros padecimientos refacionados con la migrana
no se ha exphcado de manera suficiente, debido a lo complejo de su interaccion.
Se ha sugerido que |a coexistencia de estas dos condiciones clinicas diferentes es
puramente debida al azar, no obstante, también se defiende la idea de que
pueden existir factores como una predisposiCion comun, asi como una influencia
mutua entre los desordenes, ademas de otras hipétesis que plantean que una
alteracion puede ser causa de {a olra. o que, existen rnesgos que conllevan a un

estado cerebral que de como resultado ambas condiciones (Lipton y Silberstein,

1994)

Otro problema que plantea el fendmeno de las alteraciones comorbidas es la
etiologia No es posible negar que el dolor puede causar depresion, sin embargo
también es factible asumir que la depresidon puede facilitar el dolor como un
sintoma debido a un descenso en el umbral o la tolerancia al mismo (Zermeno 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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Migrana

Generalidades

De todos los estados dolorosos que padece el ser humano, la cefalea es sin duda
el que ocurre mas a menudo y es el motivo mas frecuente para solicitar consuita
médica (Zermeno y Miranda. 2000) Por una parte, la cara y el cuero cabeliudo
estan ncamente dotados de mas receptores al dolor que otras partes del cuerpo, a
consecuencia de las distintas densidages de inervacion pernférica, con la finahdad
de proteger el cerebro Ademas. vias nasales y orales, gjos y oidos, 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 inducir dotor (Ninomiya. 1991)

Desde el punto de vista semantico, el téermino cefalea debe abarcar todos los
dolores y moiestias localizados en ta cabeza, pero en la practica su aplicacion se
restringe al malestar que se percibe 2n la reqion de ta bdveda craneal (Ninomiya,
1991). Cuando se esta ante un caso gue se caractenza por doler. determinar su
calidad. gravedad, iocalizacion duracicn y evolucion e igentficar los trastornos
que lo procucen. lo exacerban o la anvian es parte funcamental de 13 tarea La
mayor parte ce las cefaleas. ncependientemente Je su Lpo tenden a ser sorcas,
vagas y no precisamente localizacas cemo suele ser el caso en las enfermedades

ce 'os tendos que estan en la profuna:cad enrelacion con la pral {(Nimomiva 1591)

La migrana es un cescraen episodico ce dolor de cabeza caractenzado por vanas
combinaciones de campios neurolog:ces, gastromntestnales y autonomicos Este
desorden afecta cocn mayor frecuencia @ mujeres que a3 hombres (Menkangas. y
Stevens 1897) Ei ciagnostico cde migrana se funcdamenta amphamente en la
retrospectiva ge los informes de las caracteristicas get dolor ¢e cabeza y sintomas
asociados Asi mismo. en los resuitados ge los examenes generales meédicos y

neurologicos tanto como en los estudios de laboratoric, que usuaimente se usan




para excluir causas lamentables del dolor de cabeza, aunado al cnterio formal
publicado por la (Sociedad Internacional de Cefaleas (IHS), 1988) que ha facilitado
el diagnostico. El dolor de cabeza por migrafda se clasifica dentro de dos
variedades mayores: migrana sin aura, conocida formalmente como migraia
comun, y nmugrada con aura, conocida formaimente como migraia clasica
(Silberstein, y Lipton. 1994)(IHS.1988)

Definicion de migrana

La migrana (conocida popularmente también como jaqueca) es un trastorno que
se caracteriza por cefaleas periodicas, a menudo bilaterales y de tipo pulsatl que
se imcian en 1a infancia. la adolescencia o el principio de la edad adulta y con
frecuencia decrece con el paso ce los anos (Jonnt y Gnggs, 1998)

La definicion de Migrana sin aura se describe conforme a la Clasificacion
Internacional de Cefaleas (IHS. 1988) cocmo un doior muy intenso a veces
incapacitante g2 Mcio en unNa sien. con nauseas con molesta por el ruido, taluz o
ambos y es ce lipo pulsante que aumenta con ia acuvicad aiana La Migrana con
aura es un dolor de cabeza muy nNlenso c iNcapacitante que inicia en un lado de
la cabeza que es antcpado o acompanaco £or alguno de estos sintomas’ ver
manchas o luces, sentr un hormigueo ¢ perc:bir gue se borra una parte del campo
visual, ademas se procucen nauseas. tamb.en, se incluye la moiestia por el ruido 0
la luz y en ocasiones ambas. este color aumenta con la activicad dana

(IHS,1988)
Clasificacion de migrana

Actualimente no parece haber una clasificacion que satisfaga todas las
necesidades de diagndstico climico, sin embargo aqui Se proporcona la
clasificacidn de la Sociedad internacional de Cefalea 1988, que es la mas

reciente.
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1.8 desorden inclasificable tipo migranoso

Para fines de esta investigacion soélo se tomaran en cuenta la migrafia sin Aura y

Migrafna con Aura (migrana con aura tipica).

Descripcién del ataque de migrana

En 1990 Blau dividi6 el ataque de migrana en cinco fases: a) El prodromo, el cuatl
ocurre horas o dias antes del dclor de cabeza, b) el aura, el cual viene
inmediatamente antes cdel dolor de cabeza. c) el dolor de cabeza mismo; d) la
terminacidon del dolor de cabeza y, e) el post-dromo Sin embargo mucha gente
experimenta mas de una fase y no se recuiere una fase en partcular para el
diagnostico de migrana Ademas la cescripcion de cinco fases provee de una
forma conveniente para revisar manifestacicnes de mugrana (Siiberstein y Lipton,
1994)

Prodromo Fenomeno premonitor gue ocurre aproximadamente en el 50% ce los
migranosos. frecuentemente horas o 2ias antes cel comienzo dei color ce cabeza
Este fenomeno iNciuye caracteristicas psicologicas. neuroldgicas constitucionales,
y autonomicas Los sintcmas psicolcgicos incluyen aepresicn. eufcna uritabilicad.
insomrmo fatiga mental y/o fisica hiperactividad y adermec:ento Los fencmenos
neuroiogicos incluyen fotofcba. fonofctra e Mipersommo Los  sintcmas
constitucionales incluyen torticohs, frialgad. pereza. aumento ce sed incrementa la
miccion, anorexia. diarrea estrefimiento  retencion de fludos y aumento de
apetito Algunos sujetos reportan caracteristicas ¢e que un ataque de mugrana
viene Sin embargo las caracterisicas de! prodromo varian ce acuerdo con la

naturaleza de cada indivicduo




Aura. La Migrana con aura consiste en un conjunto de sintomas neuroldgicos que
precede o acompana un ataque. Aproximadamente 20% de las personas que
padecen migrana expenmentan auras Los sintomas del aura se desarrollan en un
curso de 5 a 20 min y usualmente menos de 60 min (IHS, 1988). El aura puede ser
caracterizado por fenomenocs visuales, sensoriales o motores y puede también
involucrar lenguaje o periurbaciones del talio cerebral El aura mas comun es
visual y frecuentemente tiene wuna distnbucidén hemianoptica El  aura
frecuentemente incluye ambas caracteristicas positivas (centiflacién). fortificacion
de espectros, fotops:a) y negativos {escotomas) (Lance 1995). (Hachinski, 1973).
Ef aura visual mas caracteristica es la fortificacion de espectros o teicopsia,
(Wilkinson, 1986), (Selby. 1560) en 1a cual puede formarse dentro de una columna
un arco de iuces centelleantes parec:do a patrones gque buscan expanderse para
abarcar una proporcion mayor del nemicampo visual Otro escotoma posittivo
puede ocurrir en forma de luces brilantes, geométricas Un escotoma negativo, o
un blanco fuera de vision. frecuentemente se acompana de escotomas positivos,
pero pueden ocurrr independientemente QOcasionaimente los objetos pueden

aparecer para cambrar de forma

El entumecimiento o comezon sobre un lado de la cara y en {a mano ipsilateral o
brazo son los fendmenos somatosensonales mas comunes También puede
ocurnr hemparesis y s el hemisferio dominante es involucracdo. puede
desarroiiarse aisfasia o afas:a En aigunas instancias. un tpc de aura puede seguir
a otra Por ejemplo. 'os fenomenos sensoriales suelen presentarse cuando
desaparece una marnfestacion visual o uno Mmotor puede cesarroliar ¢ aisipar a
uno sensornal Sin emzargo ias auras scn relativamente especificas de la migrana,
aunque los fendmencs pueden relac.cnarse con enfermedades cerebrovascutares,
incluyendo diseccion ce la cardtida y en epilepsia. especiaimente del lobulo

temporal (Siiberstemn y Lipton 1994}

Fase de Doior ElI padecimiento por migrana tipico es uniateral y pulsati El

malestar es moderado y se puede agravadar por la actividad fisica o la actividad



fisica lo puede agravar (IHS, 1988). E! escozor puede ser bilateral en
principio(40% de los pacientes) o comenzar en un lado y llegar a ser generalizado
a cualquier hora del dia o noche, pero mas frecuentemente al levantarse en la
mafana (Selby, 1560) El prancpio es gradual usualmente y dura
aproximadamente entre 4 y 72 horas en acultos y de 2 a 48 horas en nifios (IHS,
1988) Este varna gradualmente en intensidad. sin embargo muchas personas con
migrana reportan niveles de dolor de 5 o mayores., en una escala de 0 a 10
(Stewart, Breslau y Keck 1994) Los pacientes describen este padecimiento como
pulsatl en el 85% de los casos (Lipton y Siberstein, 1994), sin embargo ocurre
frecuentemente en descripciones ade otros tipos de malestares de cabeza (Stewart

et al 1994)

E! dolor de cabeza por migrana es invanablemente acompafado por otras
caracteristicas La anorexia es comun. s:n embargo puede ocurnir aumento dei
apetito Las nauseas se producen en cas: 2l S0% de los pacientes y el vomito
ocurre en cas:i una 3* carte de i0S suetos ccn mMigrana (Lipton y Silberstein 1994)
Muchos pacientes expenmentan hiperexcitacicad sensonal que se manifiesta por
fotofobra, fonofobia, osmafobia y fa busguecda de un cuaro oscurc. gquieto y
silencioso (Selby y Lance 1550) Otres sintomas sistematicos incluyendo vision
borrosa. anorex:a. hambre diarrea. calambres abdcocminales nanz tapada,
aumento de la miccdn {(seguidd pCcr un cecremento en la micc:on despues del
ataque). pahdez {0 menos sonrgaco) la sensacion ce irio o caler y sudoracion,
pueden notarse curante !a fase ce! delcr e cabeza Puede ccurnr un edema
locahzado en ei cuerc caveliudo !la cara o las regiones penorbitales la
sensibiidad del cuero cabellugo inusualmente proviene de una vena o artena de
las sienes E! detericro de la concentracion es comun El detericro de memona
ocurre con menor frecuencia La cepresidn, fatga, ansiedad. nenviosismo, e
iritabihdad  1guaimente son  comunes La percepcion de luces pueden
acompanarse de vérugo. y sensacion de desmayo Tambien suele ocurnr que las

extremidades se sientan frias y humedas La IHS selecciona caracteristicas



particulares asociadas como manifestaciones cardinales para un mejor

diagnéstico.

Terminacion y Post-dromo. Es cuando |a fase de dolor declina. Al finalizar el dolor
de cabeza el paciente puede sentirse cansado, debilitado o agotado, irritable,
distraido, y presentar dificultad para concentrarse, sens:bilidad en el cuero
cabelludo, o cambios en el estado de animo. Algunas personas se sienten
inusualmente frescas y eufdricas después de un ataque, otros notan depresién y

malestares (IHS, 1988)

Migrana sin Aura (Migranna Comun). Para establecer el diagnostico de migraida sin
aura se necesitan cinco ataques de migrana Cada ataque debe durar de 4 a 72
horas y deben presentarse dos de las cuatro caracteristicas siguientes de dolor:
locahizac:on uniateral, cuahcad pulsatl, intensidad de moderada a severa y
agravacion por actividad fisica rutinanas Ademas el ataque debe estar asociado
por lo menos con uno de los siguientes sintomas nauseas o vomitos, fotofobia y
forofobia Con este criterio y no SCi0 por una caracteristica se le dara el

diagnostico de migrana {(IHS. 1GE8)

La muigrafna usualmente dura aigunas noras o todo el dia. cuandc esto persiste por
mas ce 3 dias se aplica el termino Starus Migrarioso La migrada frecuentemente
tnicia en las marnanas aigunas veces al cespenar 10s pacientes aungue puede
comenzar a cuaiquier hcra del dia ¢ ce la noche (Seiby y Lance 1860) La
frecuencia ce [0S atagues varia natura' mente por la jornada en algunas personas,
el promedio por semana ce las experenc:as migrancsas s ce uno a tres doiores
por mes (Stewart at at 1534) La migrara. es pcr defimtcion un fendmeno vanante
Se impone el requisitc de por '0 menos CinNco atagues de migrana porque existen
otras enfermedades Gue pueden smular ser una mugrana, enmascarando

enfermedadces vasculares. tumcres cerebrales. sinusitis 0 un glaucoma



Migrafa con Aura (Migrafia Clasica). El nuevo término de migrana clasica,
migrafia con aura requiere por lo menos dos ataques acompanados de tres de las
siguientes, cuatro caracteristicas: Uno 6 mas sintomas de aura reversible; el aura
se desarrolla sobre un aviso de mas de 4 minutos y dura menos de 80 minutos. El
criterio de la IHS para la migrafia con aura tiene importantes hmitaciones: estipula
la presencia “de uno de mas sintomas reversibles de aura. indicando disfuncion

cerebral”

El dolor y los sintomas asociados de !a migraia con aura son similares a aquellos
de migrana sin aura, pero, pueden ser menos severos y/o de corta duracion
(Dalessio, 1984) Mucha gente que ti:ene migrana con aura también tiene migrana
sin aura. El aura usualmente dura menos de 20 a 20 min tipicamente precede al
dolor. también puede ocurnr durante el doloer En contraste con un trascendente
ataque Isquémico, el aura de la migrana envuelve gradualmente vy
consistentemente ambas caracterist:cas positivas. tales como luces centelleantes
y negativas, escoicmas y adermecumento St el aura es tipica y estereotipada, el
diagnostico de migrana con aura esta garantizado Virtualmente cualquier sintoma
o senal de una aisfuncidn cerebral puede ser caracteristica de aura, pero. el aura

mas comun es de Hpo visual
Factores precipitantes

Entre tos factores precipitantes ge la migrania esta reportado el estrés, el cual es el
mas frecuente Es decir es comun que se culpe a la tension emocional como
causa unica de ia migrana sin embargo, se sabe gque el estres aumenta la
severidad y frecuencia de los atagues de migrafna pero no es la causa primarna
(Karpouzis KM Egiius LH y Spierings MD  199S) Las hormonas tienen un papel
primorcial en la fisiopatologia de la migranna Durante el ciclo menstrual ocurren
cambios hormonales que preducen cambics :mperiantes en el balance de liquidos,
presion artenal y tono utenno Los estrogenos causan retenc:on de liquido y tienen

un efecto cirecto en el sistema nervioso central causan camb:0s en ios receptores



neuronales responsables de !a conducta reproductora, ademas de promover la
liberacion de gonadotropinas. Asi mismo, en las mujeres embarazadas suele
disminuir la frecuencia e intensidad de las migrafas después del tercer mes de

embarazo (Karpouzis et al. 1999).

La alteracion bioldégica que desencadena el atague migraioso se desconoce con
exactitud, sin embargo existen muchas hipdtests Una de eilas refiere que en la
fase micial hay una disminucion cel cahibre de las artenas (vasoconstriccion),
haciendo que disminuya el fluyjo sanguinec, esta fase corresponde al aura.
Posteriormente existe una segunda etapa en {a que sucede todo lo contrario, es
decir hay aumento del cahbre de las arterias. aumentando el flujo sanguineo e
incluso edema (hinchazon) de ia pared de las artenas y/o tejpdos circundantes, y
esto coincide con la fase dolorosa E! edema o hunchazdn de los vasos arteriales y
del tejido cerebral circundante estimula los nervios vecinos, |0 que ccasiona que
se liberen sustancias especiales llamadas pepticos que aumentan la hinchazén y

estimulan 1a transmision del dolor (Wielink, 1959)

A conunuacion se mencionan algunos factores precipitantes para la migrana:

Hormonas
Menstruacion
Ovulacion
Terapia Sustitutiva
Menopausia
Anticonceptivos

Dieta
Alcohol
Chocolate




Quesos

Glutamato monosédico
Aspartato

Cafeina

Nueces

Nitntos

Nitratos

Otros

Cambios

Dietas

Suerio

Estaciones del afio
Clima

Viajes

Altitud

Omision de alimentos

Farmacos

Antidepresivos
Vasodilatadores
Antireumaticos

Antiserotoninergicos

Estimulos sensonales

Luces intensas
Luces estroboscopicas
Olores
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Ruidos
Frio (ambiental, faringeo © helado)
Calor (ambiental, fiebre)

Estrés
Depresidn reactiva
Perdidas o duelos
Cambios o perdidas laborales

Mudarse

Crisis emocionales
Demandas legales
Metas no alcanzadas

Diversos
Abstinencia de café
Sedantes
Calmantes
Esteroides
Hipndticos
Sexo
Orgasmo
Masturbacion
Ejercicio fisico
Sobrepeso
Otros

Fisiopatologia de 1a migrana
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La causa especifica de la migrafia es desconocida. Por muchos afios se tomd la
hipdtesis vascular como la unica valida. A raiz de los estudios funcionales de
neuroimagen se unifico la hipdtesis vascular y 1a neurogénica en una hipdtesis

integral
a) Hipdtesis vascular

Wielink en 1999 descnibe, anormalidades en los vasos sanguineos que
tradicionalmente han sido implicadas en la patogénesis de la migrana. Asi mismo,
la estructura intracraneal mas sensible al dolor es la meninge duramadre y por lo
tanto los vasos sanguineos meningeos La hipotesis vascular propuesta por

Wielink (1999) afirma que los cambios en los vasos sanguineos tienen dos fases:

A) Aura o Fase Temprana Los vasos sanguineos se contraen y esto produce
que en el terrtorio irrngado por arterias afectadas falte sangre (oligohemia), con
esto una falta de oxigeno (hipoxemia) y la hberacicn de diversas substancias que
son vasoactivas A su vez ias neurcnas cejan de funcionar temporalmente ya que
caen en la llamada penumbra squémica Aungue rara vez se produce una lesidn
permanente gel area el ndividuo gue sufre esta forma de cefalea presenta

durante unos 20 o 30 minutos un deficit que adependera del territorio artenal

afectado

El deficit mas frecuente es el visual gue, correspende ala afeccidon de las artenas
cerebrales postenores Se cree que el aura en la migrafa es debida a una
disfuncion neuronal comgpleja y no unicamente por !a cligohemia y que esta sdlo

rara vez ocurre durante el aura (Siberstein y Lipton, 1994)

B) Atagque o Fase Tardia Hay wuna vasodiatacidn, ademas, i0s vasos

sanguineos estan sensibles a substanc:as que se hiberaron en la primera fase que
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“inflaman” e “irritan” ia pared de los vasos por lo que {os latidos de estas arterias

dilatadas se perciben como dolor (Wielink, 1999).
b) Hipodtesis neurogénica

Los estudios de neuroimagen funcional en pacientes con migrana espontanea han
demostrado la activacidn del tallo cerebral en sus estructuras relacionadas con: la
modulacion del dolor cefalico, funciones autondmicas (nausea) y con funciones de

regulacion encéfalo-vascular

En un estudic Wielink (1999) describid a pacientes sin histona de migrana, que
se les implanto eiectrodos en el talic cerebral (substancia grts pertacueductal o en
los nucleos del raté). en donde los pacientes presentaron ataques de migrana, 1o
que indicod que estas regiones pueden ser las generadoras endogenas de cefaleas
(Wielink, 15999) Ademas los estudios de tomografia por emision de positrones
(PET-scan) muestran una activacion cel flu;o sanguineo en la formacion reticular
del tallo cerebral durante i0s atagues 2 migrana Los nucleos del tallc que se cree
se activan mas son el locus coeruleus que hbera catecolaminas (ncrepinefrina) y el
rafé que secreta serotcnina (S-niudroxainptaming) ha sico el neuroqQuimico mas
extensamente estudiado en relacicn con la rmigrana y procuce entre otras una

reaccion inflamateria (Sclomen y Lipten 1558)

Para entender esta h:potesis hay que tomar en cuenta que el nucieo del nervio
trigémino envia haces. por mec:c ce 'a via ascendente tngeminctalamica al talamo
y de aht a la corteza scmatosensonal y cel cingulo Asi mismo la corteza cerebral
también presenta campics durante ia mugrana Por ejemplo en el aura de ia
migrana se ha demostraco la presencia de una onda electrica depresiva en la
corteza cerebral curante o antes del atague ce migrana. gue se prepaga a una
velocdad de 3 mm/min, y que promueve cambios bioquimicos y vasculares

(Wielink, 1599)
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Estos cambios vasculares son una reduccidn (oligohemia) del flujo sanguineo
cerebral, avanza sin respetar territorios vasculares. Es importante hacer notar que
la oligohemia puede ocurrir sin que el paciente presente cambios clinicos (Wielink,
1999).

c) Hipodtesis unificada

Esta hipdtesis afirma que ia migraita es producida por 1a aiteracion del complejo:

sistema nervioso centralitrigémino/vascular (Silberstein y Lipton, 1994)

En el sistema nervioso central, a nivel del tallo se imicia la senal para producrr la
“inflamacion aseptica” del sistema tngemino — vascular El estimulo llega al nervio
trigémino y ccasiona que la microvasculatura se dilate y se haga permeable a las
diversas proteinas plasmaticas La inflamacidn local en los vasos sanguineos es
mediada por la iberacion de peptdos vasoactivos principalmente. substancia P,
neurckinira A caicitorina (CGRP) y ox:do nitnico (NO) Esto ampifica la respuesta
de vasodilatacion y ademas produce una extensa senal de inflamacion y dolor en

las terminaciones nerviosas del tngemino

A su vez el nervio trigémino {principaimente la rama oftaimica) envia una senal de
dolor ge regreso al cerebro cerranco asi el crcuito viciose gue amplifica el
estimulo nocivo micral En el sisterma tnigemino/vascular se encueniran los
receptores S-HT1b que ai ser activacos causan la contraccidon ael musculo hso
vascular y por ioc tanio vascconsinccion, evilanco ia hiberacion de peptdos
inflamatorios Se cree que en los migranosos estos receplores no funcionan
adecuadamente y que la admurustracion ce substancias agonistas (como el

sumatnptanc. zolmitnptano), activa estos receptores y evitan la migraia
Ademas, en pacienies con migrana se han descrnto anormalidaces en encefalo por

medio de la rescnancia magneética nuciear Estos cambios consisten en

anormahidades en 13 substancia blanca Sin embargo, como las lesiones
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cerebrales que se pueden atribuir a la migraia son tan raras, cuando se
encuentran estos cambios se deben considerar otras etiologias antes que
relacionar estos cambios con la migrana (Solomon y Lipton, 1998).

Con el método de espectroscopia por resonancia magnética se ha demostrado
que los pacientes con migrana ttenen un metabolismo cerebral anormal medido
durante y entre los ataques lo que sugere un desorden generalizado del
metabolismo a nivel celular Por lo antes mencionado durante la migrana, en
diversos sitios de ia corteza cerebral se producen fendmenos gque deprimen la
funcién neuronal produciendo entonces los deficits neurologicos especificos (por
ejemplo, la cepresion de la corteza mctora producira hemipares:a, la depresion de

la corteza occipital producira fendmencs visuales) (Solomon y Lipton, 1998).
Funcién de los neurotransmisores en la cefalea

La icentficacion de diversos neurotransmiscres ha sido de utilidad para
comprender las cefaleas y su reacc:on al tratzmiento Se han localizado tres
grupos de receptores de serotcrina (SHT o S-hidroxitnptarmina) sobre las neuronas
del nervio tngémino y de los vasos sanguineos craneales Algunos grupos son
exciatoros y otros inhibiorics y reacc:onan a los agonistas. como sumatriptan, y
los antagonistas. como propranolol y metisergico &l mecanismo de control de
dolor endogeno en la region penacuecuctal y .cs nuciecs cel rafé cel bulbo
raquiceo y la protuterancia reaccionan al gual gue oiros dgolores, a los opicdes.
E! acgo gamma-amincoutince (GABA) ca pasc a los «impulsos en el nervio

sensitivo y en 1as vias centrales

Aproximacién Cognitiva — Conductual del dolor de cabeza

Desde fa aproximacion cognitiva. la forma de pensar y sentir en una situacion
dada influrrd en el significado afectivo v 1a solucion del probiema. Ei interes desde

esta perspectiva, se centra en 1as estrategias de afrontamiento del dolor y su
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eficacia. La aproximacién conductual el dolor se explica desde el condicionamiento

clasico y operante.

Desde el modelo de condicionamiento clasico, se considera que el dolor es tanto
un antecedente como una reaccdn a la hipertensién muscular. Evitando el
movimiento se reduce el dolor y aumentando la movilidad aumenta la tension y el
dolor, con el tiempo se intensificara y se elicitara asociado incluso con depresion y

ansiedad (Mir¢ y Buela-Casal. 19%9€)

Desde el modelo operante se establece una distincién entre la experiencia privada
de dolor no observable y la conducta de dolor manifiesta y cuantificable y, por lo
tanto mas susceptible de condicconamiento Cuando por cualquier razén un
problema de dolor agudo persiste un ciento tempo hay una oportunidad para que
el aprendizaje/condicionamiento intrinsecamante presente ejerza su influencia y se
produzca un problema de dolor cronico Dichas conductas de dolor tienen, ademas
una nstauracion  progresiva darectamente relacionadas con el tuempo qgue

permanece el doior (Miro y Buela-Casal 15S6)

Lcs granges avarces neurofisicicgicos de Ics Gltmos treinta anos han permitido
comprender me;or el proceso neurologico ce transmision del dolor El fendmeno
responsable ce 13 mayor parte del dolor agucc y también de una cantudad
impontante gel aolor <romco es el mecanismo responsabie gque se denomina
nocicepcton NO cbstante el mecamsmo de la noc:icepcion es necesario para que
el doior ocur-a aunque no es suficiente para explicar el goior tal y como se

presenta climicamente (Miro y Buela-Casal 139¢6)

La teoria de Melzack y Wall supera el mcceio somatosensonal al cons:derar la
expernenca de dolor cesde un punto de wvista multdimensional como una
interaccidn compteja  de  factcres  senscnales-discnminativos, afectivos-
emocionales y cognitivo-evaluativos La amensidon sensonal transmite la

estimulacion nociva informando scbre la intensidad, localzacidn, duracién y
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cualidad de ésta. La afectiva caracternza a la estimulacion como desagradabie o
aversiva, favoreciendo conductas para escapar de ella y generando ansiedad,
depresion u otra respuesta emocional. La dimension cognitiva se refiere a la
interpretacion y evaluacién del dolor, considerando tanto como caracteristicas
sensoriales y motivacionales como aspectos atencionales, socioculturales, y
creencias. Para Melzack y Wall el dolor es una experiencia emocional que implica
una repuesta afectiva debida a la percepcion de estrés que engloba a los sistemas

en él implicados. el cognitivo, motor y somatico

Algunos paciente sufren de un fendmeno de dolor aprendido en éste caso el
origen nicial del dolor eran estimulos nociceptivos, pero las conductas de dolor se
perpetuan una vez desaparecdo el dano debido al reforzamiento ambiental, Se
distinguen dos grupos de conductas al dolor 1as conductas de dolor respondientes

y las conductas de dolor operantes

Las respondientes son conductas normalmente reflejas que pueden condicionarse
meagiante condicionamiento clasico Las concuctas operantes, son las emiiidas por
el reforzamiento ambiental conrtngentes y se condicionan  mediante
condicionamiento operante Por (0 tanio sera mas probable la ccurrencia cde
aquellas conductas cuya emusion se sigue de reforzamiento positivo {(Qquejas
seguidas de atencion social) o de reforzam:entoc negativo cuanco la concducta de

dolor permite el escape o evitacidn ce demandas o responsabiidades aversivas,

Tratamiento

Farmacolégico
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Los anticonvulsivos como el acido valproico (divalproato sédico), es eficaz para la
prevencién de la migrafia cuando alcanza niveles sericos de 70 a S0 ug/mi. Es el
mas utit de los anticonvuisivos pues se incrementa los niveles del GABA y bloquea
el disparo de las neuronas que producen la 5-HT en el rafé dorsal del tallo
cerebral. El divalproato sodico es especialmente Gti cuando ta migrada coincide
con epilepsia, desérdenes de ansiedad, o enfermedad maniaco depresiva Es
seguro de usar en pacientes con depresién, sindrcme de Raynaud, asma y
diabetes, contrano a lo que ocurre con los [-bloqueadores Sus efectos
secundarnos incluyen sedacién. perdida ce pelo. temblor y cambios cognoscitivos.
Puede ocurrir en forma transitoria nauseas vomitos e indigestion Los efectos
secundaros mas senos es la hepatotox:icidad que puede llegar a una disfuncion
hepatica fatal, ndusea, vomito temblor trombocitopema y caida del pelo Debe
monitorearse la funcidn hepatica con regulandad. Otros anticonvulsivos se
encuentran en estudio para prevenir la rmigraia como Gabapentina y la

Vigabatrina (Post y Silberstein, 1994)

Los B-bloqueadores como el propanolol son bloqueadores de los canales de
calcio. que son frecuentemente usados en el tratamiento profilactico popular de la
migrana. los efectos secundarios son toleraples, y se reducen considerablemente
la duracion y severnidad de la migrana (Merikangas y Stevens, 1987) Es un
farmaco ce receptores [i-acdrenérgicos, es frecuentemente usago en la
hipertension artenal esencial y renal en el ‘ratanmiento ce fa angina de pecho, en
la profilaxis del infarto aguco cel miocarcio. arnitmuas cardiacas. en el contrel de la

ansiedad y tagquicardia ce ansiecad glauccmas el {Lance y Anthony 19%6)

Ltos antidepresivos tnicichicos como la Ciorhicdrato de amunpulina (anapsique)
ansiolitico potencial. tiene ndicac:ones terapeuticas haca la cepresidn endogena,
depresidn neurdtica depresion reactiva depresicn ansiosa, agepresion con
trastornos somaticos enures:s noctuma e hperquinesia infant:!t La amitnptiina es
un antidepresivo con propiedades segantes, se desconoce su mecanismo de

accién en el hombre No es un inhibigcr de la monoaminoox:dasa y no actua
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principalmente por estimulacidon del sistema nervioso central. En un extenso uso

clinico se ha encontrado que anapsique es bien tolerado.

Analgeésicos no esteroides Los AINES como el acetaminofen se caracterizan por
tener un efecto de “techo”™ en su analgesia. que consiste en que aunque se
aumente la dosis Nno se obllene mas analgesia y si aumentan sus efectos
secundarios, esto limita su utfidad en pacientes con cefalea a quienes las dosis
usuales no curan el doior Todos los AINES. inniben en mayor o menor grado la
produccidon de prostagitandinas. que son mediadores inflamatorios. Ademas las
prostaglandinas sensibilizan a los nocicepteres con lo que aumenta 13 percepcion
del dolor La acc:ion analgeésica de los AINES tiene mecamsmos centrales y
penfericos para control cel dclor Se asume que el acetaminofen tene un
mecarnismo basicamente central cara el control del malestar Ei acetaminofen se
tiene como el compuesto mas seguro de lcs AINES Se ha ascciado a toxicidad
hepatica dependiente ce la dosis lo cual es un rnesgo muy raro a dosis de 5 —- 6
gridia a mencos gue se tenga erfermedad nepatica preexistente o uso severo de
alcohol se encuentra en este grupe genvasos del p-aminofen, ac acetlsalicilico,

derivados del dado propionico naproxen, ibuprofen (Merkangas y Stevens, 1697)

Efectos gastrointestinales adversos ce los AINES Tocdos los AINES en mayor o
mencr grado incrementan el fiesge de ulcera gastrica o guogenal. por !c que estan
contraiNcicados en pacientes con nesgo ale de enfermecad acidopephica, que
son  pacientes con edad avanzacda acmumstracidn de dosis elevada o
prolongadas del medicamento, uso concomitante ce corucoesteroides e nistorna de

complicaciones previas con uso ce AINES

Al considerar los efectos adversos gasirontestinales de los AINES y otros
farmaccs hay que cons:cerar que ia nausea y el dolor abdominal alto son pobres
predictores de la ulceracicn y que hasta 2/3 partes ge los pacientes que usan
AINES no tienen sintomas previos 2l sangraao o a la perforacion gastnca Estos

efeclos nmitan su UsSQ COMOE preventivos crémicos para la migrana (Wielink, 1999)
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El magnesio ayuda a prevenir ataques en algunos pacientes. Este farmaco
antiepiléptico cuyas caracteristicas esenciales son su amplio espectro de accién

anticonvulsivante, y sus efectos adversos son la diarrea y la irritacidén gastrica.

Tratamiento abortivo

Todos los medicamentos son mas Utiles al inicio del ataque cuando empiezan los
primeros sintomas. Un 95% de los aduitos con este padecimientc toman
medicamentos para la migrana. que frecuentemente son autorecetados. Por esto
hay que concienciar al paciente del peligro de los medicamentos y evitar que caiga

en una cefalea por analgesicos

Principales farmacos uldizados en el tratamiento
agudo y profilactico de la migrana
(Zermeno, Miranda y Lara, 1997)

AINES agudo
triciclicos profilaxis
compuestos con ergotamina agudo
dextropropoxifeno, diazepan agudo
flunanzina profilaxis
dimetotiazina profilaxss
actcaminofen. epinefrina agudo
beta - bloqueadores profilaxis

no especificados
Derwvados de fa ergotamuina La ergotamina es un vasoconstnctor que ayuda a

contrarrestar ta vasodilatacién de la mugrana en la etapa de dolor. puede causar

nauseas y vomito por 1o que es conveniente administrario con un antiemético. No
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debe ser tomada por tiempo prolongado O por personas que tengan angina de
pecho, hipertension no controlada o enfermedades vasculares del higado o rifén.
La Dihidroergotamina (DHE). La DHE es menos frecuente que produzca cefalea

de rebote.

Antidepresivos trniciclicos (y antidepresivos relacionados). Actuan inhibiendo los
sistemas transmsores de monoammnas en el cerebro y reducen Ia
biodisponibihdad  de los neurotransmisores como epinefrna, dopamina vy
serotonina La serotonina y la norepinefrina son hberados por neuronas en el tallo
cerebral (locus coeruleus y nucleo del raf2) En general los antidepresivos son
efeclivos en dosis menores que las usadas para la depresidon La amitniptilina tiene
efectos sedantes y anticolinérgicos altes La ymipramina tiene efectos sedantes y
anticolinérgicos medios Los efectos secunaarios anticolinérgicos son. boca seca,
hipotension, estrefimiento, retencién urinana, desornentacidon y somnolencia entre

otros.

Agonistas del receptor S5-HT (sumatriptan) es el primer agonista selectivo del
receptor 5-HT desarrollado para el tratamiento abortivo de 1a migrana Esta droga
alivia la nausea, fotofobia y ila fonofotia y restaura la habiidad de funcionar
normalmente en una hora en el 76% ce 10s pacientes Zolmitrniptano es un agonista
selectivo muy efectivo en e! tratamiento de la migrana. que a aferencia de otros
compuestos similares actia en forma central y pernferica scbre el sistema
trigémino — vascular cepido a que tene mas penetrac:on al sistema nenvioso por
su hipofiicicad que es mayor Existen cires tnptanocs como  Alniditan, eletniptan,

naratnptan y razatnptan

Otros compuestos como hidocaina intranasai abona ta migrafa en un S0% de los
pacientes El magnesio produce ahvio completo en el 80% de los pacentes,
ademas se pueden uthzar en cascs espec:ales corticoesteroides y tranquiizantes

mayores
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Resumen de Migrana

De los padecimientos que mas frecuentemente aquejan al ser humano es sin duda
el dolor de cabeza (Zermefio 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, localizacién, duracién vy
evolucion e identificar los trastornos que lo producen, lo exacerban o o alivian es
parte fundamental de 12 tarea de un clinico.

Se han conocido diferentes hipotesis de la etiologia de la migraida desde una
perspectiva médica, sin embargo aun las causas especificas son desconocidas,
por lo tanto conocer su fisiologia e identificar los diversos neurotransmisores que
intervienen en ella es de trascendenc:ia para comprender 12 cefalea y su reaccién

al tratamiento desde esta perspectiva

La psicologia y en especiico el campo de la medicina conductua! desde la
aproximacion cognitva ha definido que la forma de pensar y sentr en una forma
cdada mfluira en el significaco afectivo a la solucion del problema del dolor de
cabera Por io que esta aproximacion se centra en las estrategias de
afrontamien’o cet coicr y su eficacia Por 1o tanto 138 aproximacion conductual del

dolor puede exphcarse desde el condicionamiento clasico y operante



Depresidn

La depresidon comenzd a tomar importancia cuando, a mediados de la década de
los sesenta, aparecieron en diversas pubhcaciones una serie de articulos
cientificos que sefdalaban que Ia ansiedad estaba siendo sustituida por la
depresion y por la desesperanza como estados emocionales predominantes en el
hombre, lo cual llevé a algunos cientificos de 1a época, como Gerald Klarman, a
sostener que si en las décadas de mediados de siglo se vivio la "Era de la
ansiedad”, las ultimas serian conocidas como “La Era de la Melancolia” (Wolman
y Stricker, 1995)

La importancia de Ia depresion como un problema de salud piblica comenzé en ia
cécada de los setenta, y se consohdoé en los ochenta, cuanco se convirtid incluso
en un concepto del dominio publico y empezd a dismuinuir el estigma que el
padecer este tipo de problemas conileva Lo antenor por supuesto, ocurns en el

caso de los paises desarroilados (Wolman y Stricker 1995)

Se calcula gue entre un 15% a un 30°%: ce i3 poblacion mundial ha expenmentado
episodios depresivos Qe intensicad moderaca en aigun momento de su vica Sin
embargo. sélo una mincria busca atenc:en profesicnal para dicho problema ya que
los innumerables mitcs que persisten schre ia cepresidn hmitan su atencdn y
tratamiento En paises como Canacad Estaccs Un:cos, Noruega y Suecia se ha
observado que en los uitimes ancs ha aumentado ce manera considerabie tanto la
incidencia como !a prevalencia de (a3 depresion. prnncipalimente en grupos de

poblacidn cada vez mas jovenes (Menkangas y Stevens, 1997)

La depresion es la causa de mas aficadn y sufnmiento que cualquer oo
padecimiento al que es!a expuesto el género humano En términos generales,
podria afirmarse gque la depresidn es uno de l0os padecimientos mas frecuente en
el campo de la psiquatria Algunas esumac:ones realzadas por a Organizacidn
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Mundial de la Salud senalan que este padecimiento afecta a por io menos 100
millones de personas en el mundo. Debido a esto, y por las implicaciones sociales
y econdmicas que conlleva, la depresidon representa un problema mundial de
salud. La dificultad en el diagndstico permite afirmar que estas cifras no reflejan fa
magnitud real del problema (Breslau, Merikangas, y Bowden. 1994).

La Depresion no es sdlo un estado de animo melancéhco o una tristeza pasajera
que desaparece en unas cuantas horas o INclusoc en unos cuantos dias. Las
personas que padecen un trastomo depresivo mayor expenmentan por lo menos
cinco de los siguientes sintomas, por o menos durante 2 semanas (DSM-IV,
1995)
+ Estado de amimo depresivo persistente, incluyendo sentmientas de tristeza
y de vacio
e Pérdida de interés o placer en actvidades o pasatiempos que antes
disfrutaba, incluyendo el sexo
¢ Sentimientos de desesperanzay pesimismo
e Sentimentos de culpa. de no valer nada y de impotencia
* Insomnio, despertar temprano por la manana o cormir en exceso
e Peércida del apetio acompanaca de pérdida de peso, 0 comer en exceso
acompanado de aumento de peso
« Disminuc:on de la energia, fatiga y sensacicn ce tetargo
e Intranquihcad e irntabihidad
* Dificultad para concentrarse, cara recordar y para tomar decisiones
¢ Pensamentos suicicas 0 de muerte (no solo temor a maorir) ¢ intentos de
suicidio
Sintomas fisicos persistentes, tales como dolores de cabeza, trastornos digestives
©O dolor crénico que no responden 3 tratamiento médico y para ios cuales no se

puede encontrar una causa fisica
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Definicion

La depresidn es una alteracidon del estado del animo que se manifiesta mediante
una disminucién en varias de las capacidades del sujeto como: la capacidad para
realizar actividades fisicas e intelectuales que se acompana de sentmientos de
tristeza, inutilidad, desesperacidn, irritabilidad, sentimientos de muerte y que
representan un cambio en la manera de ser del individuo que la padece (DSM-IV,

1895 ).

Tipos de depresion

Hay dos principales tipos de desorden afectivo mayor. El primero se caractenza
por penodos alternos de mania y de depresion, una condicién llamada desorden
bipolar. Este desorden afecta a hombres y mujeres en aproximadamente igualdad
de numeros Los episodios de mania pueden durar de semanas a meses, pero
usualmente duran unas semanas E! seguncgo tpo es depresion unipoiar, ©
depresién sin mania. este hpo puece presentarse de manera constante y mas
frecuentemente por episodios La depresidon unipolar aparece mas frecuente en

mujeres que en hombres (Carlson, 2001)

Trastorno bipolar
El trastorno bipolar segun Winocur y Clayton, 1994 (o trastorno maniaco-
depresivo) es una condicion en ia que se expenmentan “bajas” (depresion severa)
alternando con “altas” (manias) sensaciones extremas e inapropiadas Cada ciclo
puede durar desde varnos dias hasta vancs meses Los ciclos de depresion se
caractenzan por uno O por 'odos los sintomas del trastorno cepresivo mayor,
mientras que los episodios Maniacos se caractenzan por los siguientes sintomas,
tres de los cuales pers:sten por o mencs una semana

« Autoestima inflaca o sentmiento ¢e grand:osidad

e  Disminucidn de la necesiaad de cormir

« Habla rapica o en exceso
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e Agitacién; aumento en actividad (ya sea social, en el trabajo, escuela o
sexual)
* Facilidad para distraerse por estimulos sin importancia; incapacidad para
mantener la concentracion
= Participacidén intensa en actividades de alto riesgo, tales como gastos
excesivos, promiscuidad sexual, sin  aceptacidn de consecuencias
potencialmente dolorosas.
La mania afecta a menudo el pensamiento y el juicto, s1 bien la naturaleza
inapropiada del comportamiento maniaco puede ser bastante obwvia para los
observadores, las personas maniacas a2 menudo no se percatan en absoluto de
que su comportamiento es extremo. Pueden incluso negar con vehemencia que su
comportamiento es fuera de lo comun Inclusive, algunas personas maniacas
pueden disfrutar el senttmiento cde euforia que a menudo acompana el ciclo
maniaco. Por tanto, es particularmente importante gue i0s amigos y los seres
quendos puedan reconocer 1os sintomas del trastorno bipolar

Distimia

A diferencia del trastorno depresivo mayor, que se caractenza por la ocurrencia de
uno 0 mas episodios depresivos que se distinguen claramente cdel funcionamiento
usual de ta persona. 13 distimia es un estado depresivo leve crénico A un paciente
se le diagnostica cistmia si este estado persiste por o menos durante 2 ancs Los
sintémas cromices  a largo  plato ce disumia usualimen:2 no o incapacitan
completamente a {a@ persgna pero no le permiten sentirse bien n: funcionar a toda
su capacicad Las personas distirmucas pueden expenmentar episodios de
depresién mayor sumada a su distmia. una condicion 3 la que a menudo se le
llama “depres:én coble” Los que lenen depresion doble tenen menos
probabiidades de recuperarse gque l0s gue pacecen rastommo depresivo mayor y

no padecen disttmia (Winocur y Clayton, 1994)
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Trastorno afectivo de temporada (sad)

Las personas con trastorno afectivo de temporada experimentan los sintomas del
trastorno depresivo mayor, incluyendo estado de animo depresivo, pesadez
excesiva, uritabilidad y ansiedad, pero sélo en una época particular del ano
(usualmente a finaies de otoNo y en Invierno) A medida que se acerca el invierno,
las personas con trastorno afecltivo de temporada usualmente comienzan a dormir
por pedidos mas prolongados y dejan de parucipar en actividaces sociales. A
diferencia de las personas con trastorno depresivo mayor, que por lo general
tienen poco interés en la comida y tienden a perder peso, las personas con
trastorno afectuvo de temporaca tenden a consumir grandes canudades de
carbohidratos y pueden aumentar de 10 a 20 libras durante los meses de invierno.
Sin embargo. una vez llega la pnmavera, expenmentan una energia renovada, a
menudo rebajan el peso que habian aumentado y encuentran que su estado de

animo vuelve a la normaiidad o incluso. a niveles un tanto elevados

Existe alguna evidencia ce que la expesicion a luz artifictal blanca bnliante durante
30 minutos ¢ mas todas las mananas 0 las tardes, © ambas, es efectiva para
ahviar los sintomas de trastomo afectivo de temporada La investgac:on sobre las
causas y el ratamienta del rastorno afectivo de temporada se enfoca actuaimente
en [a glandula pineal y en su secrecion de ia hcrmona melatonina (Wolman y

Stricker ,1995)

Causas de la depresion

En Ja actuahdad podemos decir que la depresidn es el resultado de causas
bioldgicas. psicoidgicas y sociales que. por medio de una interaccdn compleja,
actuan en forma nociva sobre el funcionamiento del sistema nervioso de una

persona.
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La depresion cambia negativamente el pensamiento de la persona y éste a su vez
afecta sus sentimientos y sus conductas. Por ejemplo, al disminuir su capacidad
fisica por una reduccidn en su energia, el paciente puede pensar: "ya no sirvo para
nada o "soy un fracaso”. Estos pensamientos lo haran senurse mal, incapaz y
actuara en concordancia con dicho sentmiento, este funcionamiento anormal en
su totalidad configura la enfermedad depresiva (Winocur y Clayton, 1994).

Inicio de la depresién

La tristeza o irritabilidad que invade a una persona puede ser, en si mismas, !a
esencia de la depresidn. Sin embargo, algunos pacientes pueden no presentar
tristeza pero si incapacidad para disfrutar las cosas © situaciones que le solian
provocar placer 0 agrado (Winocur y Clayton ,1984)

Es comun que todos. en algun momento hayames expenmentado senumentos de
tristeza, pero cuando esle estaco de animo persiste intensamente por mas de ¢os
semanas e interfiere con el curso de la vida ncrmal, puede tratarse de una
verdadera depresion

Aun cuando la persona ceprnmida no reconczed io anormal de su conducta, sabe
que “aigo anca mar’ El  paciente presenta sentimentos derrchstas,
desvalcrizac:on Ce ia propia personahdad, intensa culpabilidad, sentimientos ge ira
y temor. es decir. tene una visidn negatva de si mismo, cel mundo. de los demas
y del futuro EI sufnmiento mental tambien puede expresarse a lravés de un
estado de agtacion y desesperanza (Que puede llegar a «deas cde muere o de
suicicio) El que padece ce depresidon suele desear no hater nacdo o no

despertar mas (Lewinsohn Hoberman. Ten y Hautzinger, 1985)

La depres:dn se acompana con frecuencia de diversas quejas fisicas, dolores,
faiga. mala digestidén, mareos, etc. O bien, preocupaciones excesivas sobre el
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funcionamiento corporal. Estos malestares no configuran en si mismos patologias
especificas. Por lo que los estudios clinicos y de laboratorio suelen ser reportados
como normales.

En la década pasada. se ha llegado a entender que el origen de la depresién es a
menudo bioldégico. con factores genéticos y ambientales que intervienen
potencialmente para desatar o alterar el curso o la sevendad de la enfermedad y
dado que ninguna leoria explicara por completo las bases biolégicas de la
depresidn, se ha concluido que la depresion no es un padecimiento unitario o

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

Factores biolégicos

Golden y Janowsky (1995) creen que el trastorno depresivc mayor es causado
por un desbalance de neurotransmuscres. Los dos mas intrinsecamente implicados
en la depresion son la serotonina y la norepinefrina. Las hormonas también
pueden estar alteradas en las personas depnmidas Por ejfemplo, en las personas
depnmidas. aumenta la secrecion de la hormona corusol, la cual es producida por
fa glandula adrenal en respuesta al estrés o a! temor, las hormonas sexuales
pueden estar imphcadas en este fenomeno ya gue la depreston es mucho mas
frecuente en las mujeres que en !0s hombres Asi mismo factores que pueden

incluir cambios 0rganicos en el cerebro que ne son cel toao claros

Factores genéticos

Investigaciones en genética han demostrado un vinculo famihar en la depresion y
particularmente en el trastorno bipolar. Los estudios de famiias han demostrado
que los famiares de personas que padecen cepresion son de dos a lres veces
mas propensos a sufnr depresidon que la poblacién general De modo que. la
depresion, asi como fa ciabetes o la hipertension, puede pasarse de una

generacion a otra (Winocur y Clayton . 1994)

29



Hipétesis aminobiogénica de la depresidén

La depresion derivé hipétesis farmacoldgicas en la que plantea que las aminas
biogénicas: noradrenalina, dopamina y serotonina, participan en este trastorno.
Cartson (2001) plantea que una conducta maniaca puede ser originada por un
exceso de catecolaminas, mientras que un deéficit puede provocar depresion y
fatiga muscular Asi mismo, menciona que I0s antdepresivos triciclicos modifican
la transmisidn de las catecoclaminas pues actuan impidiendo ia recaptacion de las
aminas biogénicas, con lo que fomentan la actvidad en la sinapsis, agrega que
otros anudepresivos al ser inhibigores cde fa monoaminooxidasa (MAQO) provocan
un incremento de la concentracion cerebral de noradrenalina y serotonina
(Merikangas y Stevens. 1997) Post y Silbersten en 1994 sugleren que la
depresidn se debe a cierta falla de transmision en la sinapsis de las ammnas
biogénicas, por el hecho de que la reserpina  usada para tratar la esquuzofrenia
agota los depdsitos de amina biogénicas en el cerebro y produce sintomas de

cepresion

Se ha uthzado un examen de concentrac:ion de metabolitos de las aminas en la
orna de los pacientes como medio para determinar su tratamento, en varios
estucios se han examunado (as concentraciones de 3-metexi-4 hidroxifenilglicol
(MHPG, prnincipal metabo!ito cde la ncracgrenahna) en pacientes ceprimidos, 2
demas se mencionra que al exanunar 'os galos ce tales anaiisis se encontrd que
algunos de los pacientes depnmides gresentan aites nivelas de MHPG muentras
que otros muestran ba;os niveles (Golcen y Jarowsky 1885)  Carison (2001)
senala que los pacientes que presentan bajos niveles basales respondian mejor al
tratamiento con la imuipramina que es un buen nhibidor de !'a recaptacién
noradrenérgica. mientras que los de altcs niveles respondian mejor a otro que es
un inhibidor de la recaptacion de la sinaps:s serotoninérgicas




Hipotesis serotoninergica

Blau en 1980 realiza una breve reseta de los ulimos afos, da cuenta de los
diversos roles que la S5-hidroxitriptamina (serotonina) cumple en e! Sistema
Nervioso Central y en varias entidades psiquiatricas. Como una forma de poner en
evidencia la gran cantidad de informacidn al respecto, este autor titula a su trabajo
"Serotonina: La Chica de Moca en la psiquiatria biolégica. En donde, propone que
la S-hidroxitnptarmina o serotonina (5-HT) es una indolamina productc de la
hidroxilacion y postenor decarboxiacion del aminoacido L-TRIPTOFANO (L-
TRIPTOFANO - L-50H Tnptofano - 5-OHTnptamina o Serotonina) y ademas ia 5-
HT tene un efecto inhitidor de la conducta., sumado a un efecto modulador
general.

Influye scobre cas: la totatkdad de las funciones cerebrales nhibiendo en forma
directa o pcor estimulacicn de GABA De este modo reguia urmia, suefio, actividad
sexyal, apetto, ntmo crrcadiano, funciones neuroendocrinas, temperatura corporal,
dolor. actividad motora y funciones cognoscrivas Una dieta hibre de tnptofano, da
a las 5 horas de la ingesta comnc:diengo con el pico plasmatco mas £ajo de este
aminoac:. o, un estado depresivo moderacdo (Lewinsonn et al 1985) Los
aminoacicos neutros Teosina Fensdalaming, Leucing. Isoleucina y Vahna compiten
con el Tnptofano en et transperte a traves de '3 Barrera Hemato-Encefalica. En
pacientes Con depres.cn enaocgena se constata cisminucion del Tnptofano hbre
plasmatco. con Triptofano gtal rormai Ei cociente Triptofano/AA neutro se halla
generaimentie dismMNUIGO IMphcanco buera respuesta al Taptofano via oral Los
nuevos antcepresivos inhiidores de 1a recaptacion de S-HT normahzan la
relacion Tnptofano/AA neutrcs. la carbamacepina, por su lado, aumenta el

Tnptofano total y el tibre

El SHT1A puede ser medido en 'ocos 10s fluidos corporales, pero solo adquiere
significancia su dosificacion en LCR pcr puncidn cisternal, o tumbar, con técnica
de probenectd. EI LCR se halla disminuido en la depresion endbégena ansiosa,
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siendo un marcador de riesgo de suicidio, y en algunos casos de melancolia
delirante (Winocur y Clayton, 1994).

El resultado de los receptores serotoninérgicos centrales que median la respuesta
al estimulo presinaptico se infiere del dosaje de la capacidad de unidn (B max) y
de la velocidad de disociacion de estos receptores en plaqueta periférica (Kd = V
max). En enfermos con depresion endogena la recaptacién de 5-HT esta
disminuida debido al  decremento de la V max., marcador que también se
encuentra bajo en los pacientes maniacos. En las personas unipolares se
comporta como marcador de rasgo. permanecienco anormal en todas las etapas
evolutivas, mientras que en la mania es un marcador de estado ya que se
normahkza con el tratamiento con sales de Itio. E! mismo aumenta la V max,
perdiendo significacidn la reiacidon entre la V max y 1a severidad de la depresion en
fases depresivas postenores Esta med:icidon plagquetana no predice respuesta a un
tpo de antidepresivo (Adler, Adlery Packard, 1987)

Las pruebas neurcenaocrinas utiizacas para evaluar 1a funcion serotcninérgica se
basan en la medicion de una ceterminada hormona pre y post administracidon del
precursor o ¢e un agon:sta sercioninergico La inyeccidn de 100 mg/kg. de L-
Taptofano por via endovenosa dismunuye 1a Prolactna sénca en pacentes
depresivos endogenacs, prueba que se normahza con tratamiento con desipramina
o amuinptiina La admimistracion de Tnpwofano via cral tambien dismunuye la
Prolactina y la hormona de crecinuento en pacientes gepresivos no medicados
Esto respongeria a una subsensibiucad ce receplores ya gue esta respuesta no
es biogueaca pcr el antagonista sercionnerg: o c.proneptacina La prolactina
también  esta disminuicda post admmistracion  del agenista  serotoninérgico
fenfluramina ya que es bloqueada por cproheptadina y normahzada por htio Por
ulimo. fa admimistracién ge 200 mg ce DL Shigroxitnptofano via oral aumenta los
niveles Sérncos ce corisol en pacientes gepresives endogencs y maniacos no
medicados Igual resuitado se obtiene midiendo ACTH plasmanco pero no se
hallan aiferencias si se mde 5-HT plasmauca o ASHIA en LCR Esto se geberia a
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una hipersensibilidad de receptores serotoninérgicos. Esta respuesta se normaliza
con triciclicos pero no con litio (Jensen, Brinck y Olesen, 1994).

La participacién de mecanismos serotoninérgicos en los desérdenes por ansiedad,
particularmente las denominadas crisis de ansiedad generalzada partcipan de
manera complementana en la funcidn noradrenergica como surge de evidencias
neuroquimicas y farmacologicas (Adler et al, 1987) Por un lado las neuronas
noradrenérqgicas del locus coeruleus recibirian un nput nhibitorio de fibras
ornginadas en los nucleos serctoninérgicos adel rafe, input que tendria la funcidn de
modular 13s respuestas de alarma mediadas por el Locus Coeruleus en 1a cnsis de
panico Por otro lado ewvidencias clinicas surgen del hecho que las principales
drogas efectivas en Ias crisis de panico. como fa imiprarming, no sdlo tienen accidn
a nivel de la recaptacion de noradrenahna, sino también sobre la recaptacion de 5-
HT (Acler et al, 1987) De hecho. mucho tiempo se penso que |0s receptores para
la imipramina tntada plagquetana, estaban asociados al sito de recaptacién de la
5.HT

Por otra parte son ya clasicos los trabaios sobre 10s desdrdenes serotoninérgicos
y la eficacia terapéutica de fa clonmipraming, potente inhibidor de la recaptacion
de la 5-HT. en el otro cuacro denominado como "Desorcen por Ansiegad”, ésto es,
los desdrdenas obsesivo-compulsives

Sueno

La Serotonina es el mediadcr responsabie de las fases Il y IV de sueiio lento Se
ongina en tas celulas del rafe bulbo-ponting ccon via ascendente a corteza.
La disminucion ce ia 13ancta REM. marcador de rasgoe indiscutdo en depresion
unipolar y en obseso compulsividad se dede al desbalance producido por la
hiperserotoninergia y la hipercohnergia Los anudepresivos recaptacores de 5-HT
sirven para la restauracion ce la arquitectura del suefo en depresivos, ansiosos e
hipnocdependientes (Adler et al 1987)

Actividad sexual

La Serotonina presenta un efecto inhibitone sobre la hiberacidn hipotalamica de
gonadotrofinas con la consecuente disminucion de 1a respuesta sexual normal. La
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disminucién farmacolégica de la 5-HT, directa o por competitividad aminérgica,
facilita la conducta sexual.

Apetito:

La Serotonina es el principal mediador inhibidor del nucleo hipotalamico ventro-
medial que regula ingesta y saciedad. Este efecto es altamente especifico para los
hidratos de carbono, necesitando de cofactores centrales y perféricos para actuar
sobre los otrcs nutnientes (proteinas y lipides) La hiperserotoninergia produce
anorexia y la hiposerotoninergia da manifiesta ganancia de peso A pesar de ello,
los agonistas con accion directa sobre 5-HT1A (8-OH-DPAT) producen hiperorexia
por estimulo de los autoreceptores disminuyendo la hberacion de 5-HT. Esta
puede ser la causa cde la anorexia en la depresidén. La disminucidn de 5 HIA en
LCR es marcador de rasgo en ‘!odas las cisorexias (anorexia, bulimia y
alcohohsmo) (Jensen et al 1994)

Ritmo circadiano y funciones neurocendocnnas

La Serctonina es una de los prncipales neurotransmisores del nacleo
supraquiasmauco hipotalamico, regulacdor central ce todos los ritmos endogencs
crcadiancs Influye asi en la regulacion de l0s ejes hipotalamo-periféncos Las
pruebas especificas para la evatuacién ce estcs ejes exceden el propdsito de esta
seccion

Temperatura corporal

La Serctonina produce un efecto cual sobre {a termia, segun cua! sea el receptor
estmulaco E! 5-HT1 produce hipotermia y el 5-HT2 hipertermia En el sueio de

ondas lentas se produce el pico mimmo de temperatura

En cuanto a los agentes serotoninérgicos uthzacdos en experiencias diagnosticas o
terapéuticas. estos pueden subdividirse en

1 Precursores

TRIPTOFANO

HIDROX! TRIPTOFANO

2. Liberadores



FENFLURAMINA
A. Inespecificos
CLORIMIPRAMINA
IMIPRAMINA
AMITRIPTILINA
TRAZODONE

3. Inhibidores de la Recaptacién
B. Especificos

FLUOXETINA

FLUVOXAMINA

ZIMELIDINA

PAROXETINA

SERTRALINA

FEMOXETINA

INDALPRINA

ALAPROCLATE

4 Agonistas directos
M-CLOROFENILPIPERAZINA
MK-212

QUIPAZINA

BUSPIRONA
NN-DIMETILTRIPTAMINA

Teoria de la indefensién aprendida
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La teoria de la indefensién aprendida, de Martin €. P Seligman (1974, 1975),
sobre la depresidn tiene su origen en un modelo animal de este trastorno.
Seligman observé el fendmeno de que los animales expuestos a una descarga
inevitable, mas tarde eran incapaces de aprender una respuesta para escapar o
evitar una caja de descargas Seligman supuso gue los animales habian adquirido
una inutlidad general, una percepcidn de falta de contingencia entre las
respuestas y l0s resultados Se considerd que la contingencia era el factor critico,
ya que ios arimales que habian sufndo una descarga equivalente pero
depengiente de la respuesta, mas tarde aprendian a escapar y evitar de la misma
forma que los animales que no estaban someudos a un condicionamiento previo

(Rehm, 1990)

Seligman observdé numerosas semejanzas entre la depresidon humana y la
conducta de estos animales La induccidn mendiante un shock inevitable se
considero equivalente a 13 perdida traumatica que frecuentemente desencadena la
deprestén La conducta de (oS animaies mosiraba pasividad, que Seligman
interpretaba como equivalente de la disminucion ce !a conducta instrumental tipica
de las personas depnmudas Otres sintomas analogos incluian la pérdida de peso
y falta de apetitc E! efecto ce indefension aprendida se desvanecia con el tempo
ce '‘a misma forma que la depresion normal Défict motvacional, emocional y

conductual (Rehm, 16GC)
Revision de la atribucién

A meadwga que se acumulaban las investgaciones, aparecieron los problemas
conceptuales y empincos en ei modelo de depresidn basado en la indefensidn
aprendida de los amimales. Una de las principales cuestiones conceptuales era la
paradoja de la culpa en ia depresién Si ia depresidon se basaba en la indefension y
en la percepcion de la falta de contingencias enve la conducta de una persona y
sus resultados. es dificd exphcar que las personas se sientan responsables y

cuipables de los maios resultaaos
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En 1978 se publicd una revisién atributiva de la teoria de la indefensién aprendida.
Esta revisién adaptaba las ideas de la psicologia social sobre la atribucion de
responsabilidad. Cuando la gente saca conclusiones sobre las causas de los
acontecimientos en sus vidas, estas atrtbuciones pueden clasificarse segun una
estructura dimensional simple Las causas pueden ser internas o externas. es
decir, lo que causa el acontecimiento es un aspecto de la persona (la habiidad, la
personahdad o el esfuerzo) o0 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 atnbuyen tampién pueden considerase globales o

especificas.

Psicoterapia en el tratamiento de depresioén

l.a psicoterapia es de gran ayuda, no obstante, en la mayoria de los casos de
depresidon  su tratamuento requiere de un medicamento antidepresivo y
psicoterapia. A continuacion. se describen los principales tipos de psicoterapia.

Psicoterapia dinamica

Esta lerapia se basa en 1a idea de que el comportamiento esta determinado por la
experiencia (particutarmente en la nihez). el rasfondo genetico y las situaciones
de la vida cotdiana Reconoce los efectos de las emociones, los conflictos en el

inconsciente y los impulsos del comportamento humano
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Terapia interpersonal

Esta terapia se basa en la teoria de que las relaciones desequilibradas con otros
pueden precipitar o perpetuar la depresién y que ésta a su vez hace mas dificlles
estas relaciones Esta forma de terapia ayuda a las personas con depresion a
entender su enfermedad y su conexién con los asuntos interpersonales. Alguna
evidencia sugiere que la terapia interpersonal por si sola puede ser efectiva para
aliviar los sintomas leves o moderados de la depresidn (Weissman y Kierman,

1995)

Terapia de compontamiento

La terapia de comportamiento se enfoca en el cambio de comportamientos
observables mediante técnicas tales como programacion de las actvidades,
terapia de autocontrol, adiestramiento en destrezas sociales y solucion de
problemas. Se ha informaco que esta terapsa ha sido efectiva en el tratamiento de
personas con depresion de leve a mocerada. especitalmente cuando se combina
con un medicamento antudepresivo {Lewinsohn, Hoberman, Ter. y Hautzinger,

1985)

Terapia de comportamiento cognoscitivo

E! acercamiento cognoscitivo a ia psicoterapia sostiene que ios sintomas de la
geprasion se perpetuan por creenc:as rracionales y achitudes aistorsionadas hacia
la propia persona, el ambiente y et futuro Por esta razon, la meta ce este upo de
terapia es cambiar eslos pensamientos. creencids y comperiamentos daninos
Alguna evigenc:a nadicad gue la terapia de comporiamento cognosciivo puede
aliviar los sintormas de ias formas menos severas de depresidon (Newman y Beck,

1985)




Tratamientos para la depresion ademas de los medicamentos

antidepresivos y la psicoterapia

La terapia electroconvuisiva (ECT) es otra forma importante de tratamiento para la
depresion. Los cientificos creen que [a terapia electroconvuisiva funciona
afectando los mismos neurotransmisores que afectan los medicamentos
antidepresivos. El efecto secundario principal de la terapia electroconvulsiva es 1a
pérdida de la memoria a corto plazo. A medida que han surgido medicamentos
antidepresivos mas efectivos, el uso de la terapia electroconvuisiva ha disminuido.
Ahora se reserve usualmente para pacientes con depresion severa, que no
responden al tratamiento con megicamentos antdepresivos o Que tenen
enfermedades medicas que impiden el uso de anucdepresivos. Como resultado de
los avances en el seguimiento de pacientes y en la admimistracion ce la terapia
electroconvuisiva, esta forma de tratamiento ahcra es mas segura y tolerable. A
los pacientes se les da anestesia general antes de 'a terapia electroconvulsiva, de

manera que no sientan naca durante el ratamiento (Carison, 2001)

Programa de intervencién cognitivo — conductual para la depresion

Entrevista

El desarrollo de ia entrevista conductual para evaluar y diagnosticar st existe
depresion 0 NO. y asi determinar l0s asgectos gue se consideran relevantes para
poder evaluar ia existencia, cuahdad y magnitud de |a depresidn desde un enfoque

conductuai gel funcionamiento humano
En esta direccion a continuacion se ofrece una guia de enyewnista’

1. Dehmitacidon ge ia conducta protlema ce depresdn
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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 1a uitima vez que le ocurrid esto.

Importancia del problema de depresién
2.1 icomo afecta la depresion a su vida (en el trabajo, en su casa, en su
relacién con otras personas)?
22 ccomo afecta la depresion a las personas gque se relacionan con

usted?
2.3 cen qué medida esta interesado en solucionar este problema?

Parametros de la conducta problema de depresiéon

3.1 Jcuantas veces le ocurre al dia, semana...?

3.2 descnba con el maximo detalle la vez que el problema tuvo mas
intensidad, el mas fuerte. cuando se sintid peor

33 Recuerde ahcra tambien con i0s maximos detalles que pueda, la vez
que el problema de cepres:ion tuvo mencor intensidad.

34 +COMOo situa io que le ocurre ahora en retacién con los dos episodios
antencres”?

3.5 ¢Cuanto tempo cura la conducta de depresion cada vez que

aparece?

Determinantes de la conducta depresiva

4.1 cen Gqué situaciones aparece la depresidn {(en qué lugares, con
qQué personas, a que horas. que dias)?

42 < Qué esta haciendo usted cuandd aparece la depresion”?

4.3 ¢Qué hace usted u otros despues. O Qué cosas suceden
postenormente?

4.4 iQué se dice usted cuando ocurre la depresion (antes, durante,
después)?

i
i




5.

5.1

5.2
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6.1

6.2
6.3

6.4

6.5

7.2
7.3

indicadores de depresion

{qué aspecto(s) de usted no le agradan?

Jqué aspecto(s) del mundo son los que mas problematicos para
usted?

&qué expectativas tiene del futuro?

Evolucién y desarrollo de la depresién

¢cuando la depresién empezd a ser un problema?

¢ qué pasod entonces?

¢la depresion ha permanecido igual desde entonces, ha mejorado,
ha empeorado? (buscar aigun punto de referencia para concretar
fechas aproximadas) ¢Qqué cosas pasaron entonces?

¢qué arcunstancias hacen que 'a depresidon se agrave, disminuya o
desaparezca? (a Gue cree que se cebe?
¢4 8 qué "causas” autibuye la apancion de cepresion?

Expectativas y objetivos

< Qué ha hecho hasta ahora para solucicnar su problema de depresién
(por si mismo, medicos u 0ros profesionales que ha visitado,
tratamientos que ha seguico. st toma medicamentos actualmente)?

¢ Qué resultados le ha dado?

. Qué espera conseguir at finahzar este tratamiento?

Una de las tantas utiidades de !a entrevista conducCtual es que., mediante la

indagacion sistematica sobre los protiemas que se lleva a cabo a lo largo del

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

efectua en el informe que btene lugar a su finahzacdn, es probable que produzca

una ordenacion adecuada de los acontecimientos de ia vida del cliente y una



primera reestructuracion sobre la causalidad y dependencia real de sus
comportamientos, [0 cual unido a los posibles efectos reforzantes de la relacion
con el terapeuta, también es probable que contribuya 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 depresidn ocupa el segundo lugar en cuanto area preferente de evaluacion. De
los distintos métodos empleados el autcinforme supone el 82%, y, dentro de él, el

80% son cuestionanos, inventarios y escalas

Entre los instrumentos mas utihzades sefaiaremos los ya clasicos, escala de
Depresion cet MMPI-D de Hathaway y Mackinley 1942; escala de depresion de
Hamiton, y 'a escala de depresion -SDS- cde Zung (1965). el inventario de

cdepresion de Beck -BDI-
Evaluacion de mayor puntaje

En esta investgacion se tomo la escala ce depresion de Zung, que determina los

siguientes ind:ces.

Debajo de 50 dentro de io normal, sin patologia
50 -~ 59 presencia de cepresion mimima o ligera
60 - 69 presencia de depres:on moderada o marcada
70 d mas presenc:a de cepresion severa o extrema.
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Programa de intervencién cognitivo — conductual para la depresion

En la terapia cognitiva, suele ser necesario que el terapeuta restablezca el nivel de
funcionamiento que tenia el paciente antes de la depresién.

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, trabajador, ama de casa, esposa, padre, etc

El paciente deprnmido grave se ve atrapado en un circulo vicioso. su bajo nivel de
actividad hace gque se cons:cere 3@ si mMismo como un inutl A su vez, esa etiqueta
le produce cesiusion y. en ultimo extremo. le leva a un estado de inmowviiidad Le
resulta dificil realizar funciones ntelectuaies (razonamientos y planficacion de
actividades motoras — inciusc caminar y hablar), asi como actvicades complejas
gue exyan entenamiento  y/o habihcades especializadas Estas formas de
conaducta son, por 1o general. instrumentcs para consegulr satisfaccion y mantener
fa propra autcestima y ia estima ce ics cemas La nterrupcidn de estas funciones
COMO consecuencia ¢e una escasa capacag ce concentracion, de la fatga, etc

produce insatisfaccion y reduce 'a autoestima

De tal forma, el paciente llega a reconocer que el ongen de su problema es un
error cognitivo  Piensa {incorrectamentejGue s un inepto, un inutl, que es débil...

y estas creencias influyen negativamente sobre su motivacion y su conducta.

Por lo tanto el terapeuta prescnbe 3achvidades cingidas a un objetivo para lograr un
cambio en las acutudes negativas del paciente que produzcan una mejoria en su
ejecucidOn Los metodos conductuales pueden considerarse como una sene de
pequenos expenmentos ding:dos a probar ia vahgez de las hipotests 0 ideas del
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paciente acerca de si 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 entrafien mayor dificultad. La
modificacién de la conducta es un fin en si mismo, para el terapeuta cognitivo, es
un medio para llegar a un fin — la modificacidn cognitiva. Es importante hacer notar
que las modificaciones cognitivas No siguen necesanamente a modificaciones
conductuales, los pacientes depnmidos no camb:an facimente sus cogniciones
negativas. aun a pesar de haber tenido lugar modificaciones conductuales.

Las cogniciones sesgadas en una direccidn negativa no cambian necesariamente
a raiz ce una modificacidn de la conducta. Mds bien 10 Que ocurre es que la
modificacién conductual permite la identficacidn de fas cogniciones negativas. La
modificacion de conducta es importante en tanto le proporciona al paciente una

opcriunidad de evaluar empincamente sus deas de inadecuacidn e

incompetencia
Aplicacion de programas para actividades

Muchos pacientes depnmidos manifiestan una abrumadora cantdad de
ccgniciones gesimistas cuanco se encuentran fisica y socialmente inactivos. Se
autccribican por ser como “vegetales” y evitar a otras personas Paraddjicamente,
puecer jusuficar su huida y evitacion scbre la base ce que las acuvidades e
interaccionas scciales carecen de sentgo, o ber Jde que ellcs constituyen una
carga para 'os cemas Asi se van hundiengo progresivamente en ia pasividad y el
aislam:ento scocial Mas aun, no es extranto que le deprimido interprele su

inactivicad cocmo evidenc:a de su inutihdad, cayendo asi en su circulo victoso

La prescnpcion de activiacdes determinacas se basa en la observacion clinica de
que a los pacentes depnmudos les resulta dficd reahzar las tareas que
anterrormente les costaba un esfuerzo relatvamente pequeno. Cuando abordan



actividades dirigidas a un objetivo, tienden a maximizar las dificultades y a
minimizar su capacidad para superarias.

El empleo de programas de actividades sirve para contrarrestar la escasa
motivacion del paciente, su inactividad y su preocupacion en tomo a las ideas
depresivas. Es probable que la tecnica de planificar el tempo del paciente hora
tras hora lo mantenga ocupado e impida que regrese a su estado de inmowilidad.
Ademas, 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 capacidad funcional del paciente. Muchas veces, el paciente se da cuenta de
que la inactvidad va asociada con una intensificacidn de sus sentimientos

negativos

Si el paciente es incapaz de decidir que activigades programar, el terapeuta le
sugiere vanas pociones para que el paciente ehja. debe animarse al paciente a
que Observe y registre cualquier 1dea negativa que tenga lugar durante la
reahzacion del programa Algunos pacientes depnmidos realizan certas
actividades, peroc obtenen un escaso nivel de satsfaccidn 0 agrado Este hecho
suele ser consecuencia de ajun intento de abordar actvicades gque no les
aportatan satusfaccadn ni siquiera antes cel episocio deprimido, b) el predominio
ce las cogriciones negatvas que anula icda pos:tle sensacion ¢e agrado. o c¢) la

faita ce atencion hacia las sensaciones de agraco
La programacion de actvidades y la evaluacidn cde cada una de eilas en las

dimensiones de cominio y agrado proporciona datos para dentficar y corregir as

cistorsiones cognitivas

Asignacion de tareas graduales
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Después de realizar con éxito una serie de tareas, los pacientes deprimidos suelen
experimentar una cierta mejoria (aunque sea transitoria) de su estado de animo. A
continuacidén las caracteristicas principales de Ia asignacidn de tareas graduales:
- definicién del problema
- formulacién de un proyecto
- observacion inmediata y directa
- eliminacion de las dudas del paciente, de sus reacciones clinicas y de la
minimizacion de sus logros
- estimular al paciente para que evalue de forma realista
- énfasis en el hecho de que le paciente alcanza el objetvo gracias a su
propio esfuerzo y a sus capacidades
- asignar tareas nuevas y mas compiejas en colaboracién con el paciente.

Practica cognitiva

Es una técnica que consiste en pedirle al paciente que imagine sucesivamente
cada uno de ios pasos que componen le ejecucidn de una tarea Este
procedimento obliga al paciente a prestar atencion a los detailes esenciales de las

actividades que ileva a cabo. a la vez contrarresta su tendencia a divagar

Acemas, 3! practcar la secuencia de pasos de una acuvicad. el pacente
dispencra ce un sistema preprogramacdoe rara reahzarla Otro de sus objelivos
cons:ste en  identificar  posibles  obstaculos  (cognitivos.  conductuales o
amosentales) que pudieran impedir fa reahzacion de ia tarea E! plan pnncipal del
terapeuta sera identificar cesarrollar solucicnes para tales problemas antes de que

den lugar a una experiencia de fracaso no deseaga

Entrenamiento en asertividad y role — playing




E! entrenamiento se centra en habilidades especificas e incluye técnicas como el
modelado, !a practica cognitiva, etc. E! role - playing (juego de roles) implica
sencillamente la adopcién de un papel por parte del terapeuta, del paciente, o de
ambos y la siguiente interaccidn social basada en el papel asignado. Una de sus
funciones de esta técmca es mostrarie al paciente un punto de vista alternativo o
para elucidar los factores que interfieren con la expresion adecuada de las

emociones

Uno de los aspectos escenciales de la terapia cognitiva es la evaluacion de las
cogniciones que pueden interfenr con la ejecucion conductual. Algunos deprimidos
se comportan de forma no asertiva a causa de sus Creencias negativas, mas que

como resultado de unas habihdades conductuales deficientes

Ante el éxito obtemdo en la reahzacion de una tarea conductual, algunos pacientes
reaccionan incrementanco su actvidad dramatcamente Aunque en general, este
resultado es deseable puede ocurnr que el paciente quiere abarcar demasiado,
hasta el punto de fracasar o expenmentar ansiedad at emprender tareas para las

que aun no estaba preparado

Una vez gue el paciente conoce y entende el fundamento tedérico y aplicacion de
las técnicas conductuales. la terapid comenzara a centrarse en enfoques
puramente cogmitives En momentos de ansiedad muchos antiguos pacientes
vuelven a programar y/o reqistrar sus actvidades Daco que gominan bien las

técnicas. pueden ulilizarse £ara prever regresiones incipienies

Por 1o tanto los resultados de !as investigaciones en esta area sugiere Que la
"experiencta de exito” en tareas conductuales concretas es 10 mas eficaz para
romper el circulo wvicioso de desmorahzacion, pasividad y evitacién y

autodenigracion
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Resumen de Depresidn

La importancia de la depresidn como un problema de salud publica comenzé en la
década de los setenta (Woiman y Stricker, 1995) Se calcula que entre un 15% vy
un 30% de la poblacidén mundial ha expenmentado episodios depresivos de
intensidad moderada en aigun momento de su vida. Sin embargo., solo una
minoria busca atencidn profesional para dicho problema ya que los innumerables
mitos que persisten scbre la depresion ltmitan su atenc:én y su tratamiento

(Merikangas y Stevens, 1397)

Sin embargo !a mayoria de ics pacientes deprimidos reguieren una combinacidn
de técncas concductuales y cognitivas Las técmcas conductuales son utiles en
tanto producen meporia en el nwvei cde ‘uncionamuento.  contrarrestan  los
pansamientos obsesivos modifican las actituces inacecuadas y proporcionan un
sentimento ce gratificacion Obsearvanco los cambios operados en su propia
concucta. el paciente puede mostrarse incinado a examunar su autcconcepto
negativo La mejcra del autoconcepto procucira. a su vez un aumento espontaneo
en ia motivacion y una mejoria cel estaco de amme (Beck. Rush, Shaw y Emery,

199)
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“Migrafia y depresion

Hay evidencias importantes para corroborar las descripciones clinicas de la co-
ocurrencia de migraia y desordenes psiquidtricos. Los médicos se han aventurado
en el tratamiento de la migrafta y a menudo han descrito un conunto de rasgos
distintivos entre 10s pacientes con migrana que incluyen ansiedad, depresién y
temores sociales Woiff en 1937 describid 1a personalidad migranosa. Sin embargo
una inspeccion con deternimiento de su descnpcion, revela que las caracteristicas
de extrema fatga fisica. apatia y anticipacion ansiosa son mas semejantes a
sintomas psiquIatricos que a caracteristicas de personahdad (Dalessio. 1984).

Existen asociaciones estadisticamente significatvas entre mgrana y depresion
(Breslau, Mernkangas y Bowden. 1994), desordenes de ansiedad (Stewart , Lipton,
Breslau y Keck 1994) y epilepsia (Lipton. Ouman. Ehrenberg y Allen Hauser,
1994). Fewnsten en 1970 propone el término cemorbiiidad. que se refiere a la
presencia de cualquier enfermedad adicional que coexiste en un paciente con una
enfermedad en particular La comorbibdad mndica una asociacion entre dos
desordenes que son mas que coincidentes De tal manera ia comorbiidad puede

alterar el curso de pacienies con et mismo ciagnoéstico

Asociacion entre migrana y depresion

Los estuaios clinicos cde la asociacion entre la migrafa y la depresion han usado
critenps  estandanzacos para el diagnostico gue han mostrado ewvidencias
consistentes respecto a un grado substancial de comorbiidad de estos dos

desorgenes (Menkangas y Stevens, 1997)

Menkangas y Stevens presentan datos sobre la asoctacidn entre ia rmugrana y
depres:idn que han encontrado en sus estuc:os diversos autores. en 1a tabia 1 se
reproducen Ios datos en estudios clinicos de Merikangas y Stevens, (1997). Enla
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tabla 2 se reproducen los datos en estudios comunitarios también de Merikangas y

Stevens, (1997).

Tabla 1

A igcidn entre migrana epresidn: estudios clini

diagnostico de pacientes

referencias n asociaciéon controles

Migrana
Selby y Lance 500 st no
Kashiwagi et al 100 si no
Couch et al. 236 si no
Morrison y Prince 46 Si no
Glover y Sandler 40 si no

Depresién
Cassidy y Flanagan 100 si si
Diamond 423 si no
Phihps y Hunter 256 St no
Garvey et al 166 st no
Menkangas et al. 133 si si
Marchesi et al. 160 si no




Tabla 2

iacidn en igrait resién: i muynitari
Referencias n relacion proporcion
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 368
Moldin et al 2542 Si 2.0
Kronenke y Price 13538 si 28

El curso y desarrollo de la comorbilidad de la migraiia se investgd usando datos
con una perspecuva longitudinal, en un estudio de adultos en Zunch, Suiza
(Mernkangas y Stevens, 1997) Los resultados revelaron que los desdrdenes de

ansiedad tendian a prececer a la m:grana en aproximadamente el 80% de los

cascs

Los datos retrosgectives de una comunidad estuciada en Detroit, Michigan produjo
datos simulares (Brestlau et al 1994} La asociacion entre migrana, ansiecad y
cepresion no fue soio de 13 misma magmiugd. sino ademas. el crden del inicia de
ias tres condiciones fue !a misma, con ansiedaa en la infancia y adolescencia,

sequida por migrana y después depresion

Muchos factores metodologicos complican la investigacion de comorbihdad de
migraia y condiciones  psSiqQUIdINcas, particularmente las definiciones
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operacionales inadecuadas de enfermedad y Ilos débiles acercamientos
metodoibgicos. Aunque el criterio especifico para la migrada es controvertible, las
definiciones usuales de migrafia incluyen la presencia de dolores de cabeza
ciclicos asociados a una variedad de sintomas gastrointestinales y neurolégicos.

Una de las metas en la investigacidn de la comorbilidad es poner en claro los
mecanismos para la asociacidn no azarosa entre enfermedades. Esto es
importante, porque, !la identificacidn de patrones diferenciales de comorbilidad
pueden poner en evidencia los subtipos de indices particulares del desorden por
el que la condicidn comorbida puece indicar una forma diferente 0 un subltipo, con
es0 mejorando ia validez de su distincién en el sistema de clasificacion 'Y como
segundo fugar. las asociaciones aiferentes entre pares de enfermedades

paruculares pueden dar claves respecto a su patogenes:s

St cos condiciones emanan de 10s mismos factores, la investigacion de sus causas
pueden ser expuestas a factores de riesgo GQue son comunes en ambas
condiciones Finalmente. si1 ©0s desordenes comoérbidos comparten la
consecuenc:a de una enrfermedacd se puecen desarrollar intervenciones para

prevenir reacctones secuncarnas

Entre las citerentes pcosibles explicaciones la relacién entre la migrana y 1a
cepresiOn destacan dos !0s descordenes comparten mecanismas patolégicos, las
evigdenctas para esta exphcacion se dervan de estudios que gemuestren el curso
y !0s precursores de las condiciones, como estudios neuroiogicos y retos
paradopcos que rgenufican factores susceptbies comunmente subrayados.
factores causales y estudios famiiares que puecen investgar la congregacién de

las gos condiciones {Lipton y Siberstein, 1994).
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Lipton y Silberstein, (1994) asumen, que (as causas de un desorden o la
predisposicion al desarrollo del desorden comorbido, es la presencia de un
desorden y es, ademas. una condicion necesarna para la expresion del otro. Por
ejemplo, la migrafa podria causar depresion o al reves.

migrafia -» ansiedad/depresion

ansiedad/depresion -» migrata

La segunda posible exphcacidn para una asociacion entre dos desordenes es que
ios dos son manifestactones de 1os mismos factores etiolégicos Por ejemplo, los
factores pleiotropicos de los miIsmos genes podrian indicar la migrada, la
depresidn 0 una combinacion de 10s dos. dependiendo de los genes antecesores y
en el medio ambiente intrinseco y extrinseco en que estos dos se expresan.

factores migrana
de — ansiedad

nesgo depresion

{.os desordenes comorbicdos pueden representar manifestaciones aiternativas del

factor o de los factores (Lipton.1994)

Tratamiento

La imposicion sistematca de la depresidn y anstedad en personas con migrana es
de importancia. ya que existe un subtipo de migrana asoctada con ansiedad y
depresidn. que es dificl tratar pues hmita la meta det tratamiento para la

suspensicn del golor de cabera

En la profitaxis de la migrana se usan antdepresivos, que es el tratamiento
opcicnal en pacientes con manifestacrornes ge depresion/ansiedad y nigrana. Los
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inhibidores de la monoamina oxidasa han mostrado tener una mayor eficacia que
los triciclicos en el tratamiento de la depresién anérgica con componentes de
ansiedad. Hay una clara necesidad para controlar el tratamiento tradicional de la
migrana en los pacientes con presencia de depresion y ansiedad.

Programa de tratamiento psicolégico para la migrafia — depresion (20

sesiones)

Se presenta un programa cognitivo y conductual para el tratamiento de la migrafa
y la depresion que se compone de tres etapas; la primera es considerada como
linea base, en donde se hace una exploracion diagndstica. con el propdsito de
conocer el indice ce depresidon, y aigunas caracteristicas de la migraia, tales
como su frecuencia, intensidad y duracidon Asimismo tener un registro de los
signos vitales para su uso posterior La segunda etapa gue es en si mismo el
tratamiento. se compone en tres fases la ecucawdon para ia salud, el
afrontamiento de la enfermedad y el entrenamiento en el cuidaco ce la saiud. Y

comao lercera etapa el sequimiento del caso que es de seis meses




Programa dc tratamicnto psicoldgico para la migrafia ~ depresion (20 scsioncs)

Linca Base

Evaluacion diagnostica

Frecuencia de la migraia
Intensidad de In migrada Regustro
Duracion de la migrafia

fwdice de depresion

Simos vitales

Frecuencia respratona

Presion artenal

Frecuencia cardiaca

Temperatuta

Regustro de ugnos y sintomas de depresicn
Regustio de actividades programadas

Tiempo 3 sesiones

(Sanchez, 2002)

a) Educacion para la salud

- identificacion de factores
que disparan fa migraita

cambios hnrmenales
dicta

tema cambios en ¢l estilo de vida

! farmacoe
estunulos sensonales
estrés
cjeIcicio

tema { migrafia y dolor de cabeza

[l prédromos

tema depresion
m / ~a

Tenubn q—- migrada

Técnicas empleadas
biblioterapra
exposicidn del tema

Tiempo 3 sesiones

h) afrontamicnto de la enfermedad
Hacer frente al dolor ¢ incapacidad

Tecnica empleada

Modelo de solucion de problemas y toma

de decisiones

Tiempo 3 sestones

¢) Entrenamiento cn cl
cuidado de la salud

- factores de riesgo fuera de contr

Entrenamiento en téenicas psicolégicas

- telajacion autogena y progresiva
tiempa & sesiones

Fatrenanuento en autocontrol
- contiol de estimulos
- programacion de la conducta
tiempo 5 sesiones




Programa de Tratamiento psicolégico para la migrafia — depresion (20 sesiones)

Linea Base

Evaluacién Diagnostica

Registro de signos vitales

Registro de las caracteristicas de
Migrafia

Registro de signos y sinlomas de
depresion

Registro de aclividades programadas

Tratamiento

a) educacion a la salud

b

C

(Sanchez, 2002)

'
!
]
i
i
!

1

bibloterapia

exposicion de temas
{

afrontamiento a la enfermedad

Seguimiento

J meses una vez
; cada 15 dias

9 sesiones de
seguimiento

i3 meses una vez

| por mes

Modelo de solucién de problemas y
foma de decisiones

actividades planeadas

entrenamiento en el cuidado de
salug

relajacion

aulocontrol




Método

Planteamiento y justificacion del problema

La literatura sobre pacientes con el padecimiento de migrafa y depresidn no tiene divulgacién
y muché menos es accesible al publico general. lo que desafortunadamente, es de gran
rrascendencia debido a la frecuencia de pacientes con estos sintomas. El objetivo de esta
investigacién fue identificar 'a posible relacion de la migrana con la depresion de estos mMismos

pacentes, y asi. explorar nuevos posibles caminos hacia un mejor tratamiento.

E1 tratamiento de la migrafia es practicamente siempre farmacologico y este puede ser agudo
(abortivo) o preventivo (profilacticc). Entre los tratamientos preventivos para ia migrafa se
encuentran j0s antidepresivos, pues estudios sugieren la relacion entre la serotonina y
noradrenalina en la migrana Sin embargo existen ewvidencias de que algunos pacientes con

migrara no responden a este tratamiento, impactando sernamente en su cahdad de vida.

Este estudio intenta encentrar 1a relacion entre la depresion y la mugraia en un grupo de
pacientes. asi mismo identficar si la cantdad de depresidn es dependiente o independiente de
ia frecuencia. intensidad y duracion del atague de mugrana Este trabajo se plantea una mejor

compresion de la relacien entre estas dos vanables y la posible sugerencia de métodos

complementarios en el tratamiento de !a migrana

Con base en lo anterior se hace la siguente pregunta:

¢ Existe relacion entre la migraia y la depresidon?
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Objetivo
El objetivo es identificar si existe correlacidén entre la cantidad de depresién y Ia frecuencia,
intensidad y duracién de la migraia y/o el dolor de cabeza.

Hipobtesis

Hi: Existe reiacion entre la migrafa y la depresion.

HO:  No existe relacion entre la migrafia y la depresion.

Variables

v.D. Depresion
Frecuenc:a del delor de cabeza
Intensidad de! dolor de cabeza
Duracion del dolor ce cabeza
Cuadro ciimico. sintomas acompafantes: presencia ¢ ausencia

Datos sociodemograficos

Vi Presencia de migrana
Presencia dolor de cabeza
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Definicidn conceptual de variables

Depresion: Estado de 3animo caracterizado por una disminucidon acusada del interés y
capac:dad para el placer en las actividades; presencia de tristeza por periodos de dos semanas
o mas; lanto facil, fatiga; pérdida de energia; disminucién de la capacidad para concentrarse;
para pensar y decidir, entre otras (Manual de Diagnésticos y Estadistico de los Trastornos

Mentales (DSM-IV), 1995)

Migrana Trastorno que se caractenza por cefaleas pernddicas, a menudo unilaterales y de
tpo pulsatl que se inctan en la infancia, la adolescencia o el principio de la edad adulta, y
recurrente que con frecuencia decrece con el paso de los aftos. Otros datos que comunmente
acompanan al dolor de cabeza por migrana son nauseas y/o vomito, fonofobia (intolerancia al
ruide) y fotofobia (intolerancia a la luz) (Clasificacion internacional de Cefaleas, (IHS)1988).

Definicidon operacional de variables

Depresion  Signos y sintomas que permiten el diagnéstico de trastorno depresivo derivados

ael puntaje obtenido en la prueba de depresidn de Zung

Migraia Sufnr de cefaleas claramente diagnosticadas por un especialista en el area.
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Sujetos

Doscientos sujetos con edades entre 17 y 66 que supieran leer y escrnbir y que no presentaran
alteracion neuroldgica. De los cuales 100 sujetos referidos y diagnosticados con migraia por la
clinica de cefaleas del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia Manuel Velasco Suarez.
Acemas se encontraban bajo tratamiento farmacolégico para el control de la migrana con
antidepresivos, que podian ser tricichcos, o inhibidores de la recaptura de serotonina o
norepinefrina, inhibidores de l1a monoaminocoxidasa. El tempo de inicio de la migrana fue entre
1a segunda decada de su vida Y 100 sujetos voluntanos sin diagndstico de migrana.

Muestreo

La muestra total fue de doscientos sujetos EI grupo con migrafia se formé por 100 sujetos
remitidos por la Clinica de Cefaleas del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia MVS,
en donde se diagnosticaron asi se formd un grupo para este estudio. Ademas participaron 100
sujetos voluntanos sin diagnostco de migrana que formaron el grupo control. El muestreo fue

no aleatorio

Tipo de estudio

Estudio exploratono, comparativo debido a que se desea conocer si existe correlacion entre el
atague de migrana y la depresion. De tipo transversal, solo se aplicd el cuadro clinico, y el

Zung una vez.



Disedo

E! disefto de esta investigaciéon es correlacional debido a que las vanables ya han ocurrido y
solo 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 clinico en forma de cuestionano de papel y lapiz disenado especificamente para
ciagnosticar migrafia, incluye las siguwentes variables sociodemograficas a) sexo, b) edad, ¢)
estado cwvil, d) escolandad, y e) ocupacidon, ademas ncluye preguntas tales como. edad de
inicio de la migrafa, frecuencia de la migrana en seis meses, intensidad medida con una escala
subjeliva de Ca S en donde el 0= No dolor 1= Soio si 1o busco o percibo 2= Dolor tolerable
3= Me molesta pero no interfiere en mus actividades 4= Muyy fuerte pero pueco hacer
actividades sin cocncentrac:on 5= Incapacitante. me aislo nc puedo realizar ninguna actividad.
Se pregunta la duracién en promedio de tos atagques de migrana, y ia definicidn de depresidon y
ansiedad de acuercdo al DSM-IV en conce el paciente debe marcar con un si, 0 no, Si
generaimente manifiesta taies sintomas Tambien inciuye preguntas sobre los sintomas que
antececen o0 acompanan a la migrana durante un atague. taies como [as nauseas la fotofoba,
fonofcbia, presenc:a ge manchas o luces. parestesia ia caracteristca del color si es pulsatl |
presencia © ausencia de cepres:cn y ansiecad en e! momento de la cnisis, y por ulimo
antecedentes famiidares con presencia de algun pacecimento como la mugrana y 1a depresion
Este cuacdro clinico se Cesarrclld y se usa en el INNN para diagnosticar migrana ademas se

cred con base en i3 IHS ce 1988

Y la prueba de aulo-apicacion Zung, para identficar el graco ce depresidn en 10s sujelos con
migrafa y sin migrana. Dicho cuestionario contiene veinte reactivos que describen sintomas y
el estado de animo general de una persona, esta prueba esta estandarizaga y es confiable

para esta poblac:ien
61



Lara Tapia y colaboradores en 1976 realizaron un estudio en [a ciudad de México con el
propdsito de adaptar y estandarnizar 1a escala de automedicidén de la Depresién de Zung (EAMD)
en nuestro pais En el estudio participaron pacientes psiquidtricos, no psiquidtricos y sujetos
sanos cuyas edades oscilaban entre los 17 y los 64 afos. El MMPI se utilizé como prueba
cnteno Los resultacos obtemidos permitieron concluir que ta escala y sus normas de calificacion
son validas para nuestro pais y que |a escala de automedicion de la depresion de Zung es un
instrumento que ayuda en la detencidn de depresion como sindrome y de la depresién ocuita

en otros sintomas (Lara. 1976).

En una investigacion reahizada en 1988 por Suarez se emplearon la escala de automedicién de
la depresién de Zung y el MMPI como prueba criterio por ser valida y confiable. Se aplicaron
ambas escalas a estudiantes de secundana. Se emplied la correlacidon de Pearson para ambas
pruebas con el objeto de obtener ta validez concurrente de la EAMD Para medrir la consistencia
interna se utihzo el cceficiente de Pearson al que se le apiico la correccién por el metodo de las
dos mitaces ¢e Spearman - Brown Con los resultades obtenides (r=0 49 y rtt=0.66) se
conciuyd que la EAMD es valida y confiable para cetectar depresidn en adolescentes

astuciantes de secuncana (Sudrex, 1988)

Procedimiento

Con el cbjetivo ce dentficar a las personas con las caracteristicas apropiadas y necesarnias
para esta investigacion se asistO a la consulta externa de la Clinica de cefaleas en el Instituto
Nacicnal de Neurclogia y Neurocirugia MVS El Neurdlogo para hacer el diagnéstico de
migrana. realiza una auscullacion detallada y postenormente envia ai paciente a pruebas de
laboratorio (tales como mecicion de su glucem:a y hematocritos) pruebas de imagen las cuales
son Tomografia pcr Emision ce Positrones y dependiende ce! paciente, un probabie
electroencefalograma Todas estas pruebas son para cdescartar cudlquier upo de lesidn y asi
confirmar el diagnostico dethdo a que !Oos pacientas con nmugrata no presentan ninguna
alterac:on en estas pruebas Pocstenormente al ciagnostco del Neurdiogo se les aphcd por
escrito el cuadro clinico para tener un registro anecdotco de su cefalea, y de esta manera
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tener vanables validas y confiables que comparar entre los grupos. A continuacién se les aplicod
la escala Zung, con el propdsito de conocer la magnitud de la depresidn. Esta muestra se
concluyd al reunir a 100 sujetos con migrana claramente diagnosticados por el especialista.

lguaimente se aplicé por escrito. el cuadro climico para diagnosticar migrafia y la escala Zung

de depresidn a sujetos voluntanos sin diagndstico de migrana. para identficar el grado de

depresion en estos sujetos y asi compararios con los anteriores.

63



Résultados

Los datos se analizaron contando frecuencias, calculando promedios, correlaciones, pruebas ty
X%, En primer lugar se presenta el analisis descriptivo de los datos sociodemograficos de las
muestras, el analisis de los resultados del cuadro clinico comparando 10s grupos con y sin
migrana, se ntercorrelacionan entre si los indicadores del cuadro climco, se analizaron
factoriaimente l0s indicadores del cuadro clinico, finalmente se buscd 1a relacidn entre los

incicadores de dolor y depresidn
Datos sociodemograficos.
Los datlos de las caracteristicas generales de la muestra de 200 sujetos, se presentan en las

tablas 1 a5 138 sujetos (69%) eran mujeres y 62 (31%) varones.

Tabla 1 Frecuencia de sujetos por sexo en el grupo sin migrafa y con migrana

" Sexo  sin 7 Con | % ! Total
. ._Migrana_ . :
83 Y - 138

e AT e 31 : 62 s
_.oJ1ee L 100__ 200 ]

La mayor frecuencia de edad se encontro en el intervalo de 21 a 30 anos con 72 sujetos.

Tabla 2 Frecuencia de sujetos por rango ce edades en el grupo sin migrana y con migrafa.

TEdad 7 sia Con T Ty T Yotal
_._Migrana .

T2
T 21 T30 72 '
31 - 40 57
41 - 50 . 29 :
51 - 60 12 i
61 - 66 7 i
Totat 200 |




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 migraia y con migrana

[ “"Estado civil | Sin ] Con ; % & Totales
i . : Migrana : Migrana J
.. _Soltero ___ . 55 i 30 : 42,5 1 85
. 3% : 55 47 ‘ 94
2 ! 3 : 25 i 5
. Mwudo_ . ‘ 2 1.5 : 3 ;
... Dworciado 3 ! 10 65 ‘ 13 !
._.Separado - 0 0 0 0 !
Total 100 100 7 100 i 200 ;

La mayoria de los pacientes tenian una educacidén media supenor 53 (26.5%), los grupos con
secundana (20.5%) y bachillerato (22.5) tuvieron también porcentajes cercanos al 25%.

Tabla 4 Frecuencia de sujetos por escolaridad en el grupo sin migrana y con migrana
Escolaridad .  Sin Con : % T Yotal
e oo MliQTafna o Migrada
.. Analfabetas
... Prmana
. Sscuncdaria
__Bachilerawo
...Comerco
. Licenciatura
.. Posgraco
_Tecnica

ol T

La ocupacién mas frecuente fue el hogar con 65 sujetos (32.5%), unicamente tres personas del
grupo sin rmigrana no tuvieron empleo
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Tabla 5. Frecuencia de sujetos por ocupacion en el grupo sin migraia y con migrada

Ocupacion | Sin Con ] % Total
! Migrana Migrana : i
Hogar : 15 50 ! 325 ! 65
Estudiante 21 | 9 : 15 i 30
Empleado 27 ! 9 i 18 : 36 ;
____Técnico 2 ’ 5 ! 3.5 : 7 ‘
Profesionista 11 13 : 12 : Fr
._Comerciante 20 ' 4 i 12 i 24
. Oficio 1 10 : 55§ 11
._..Sintrabajo L 9 : 1.5 : 3
total T 100 j 100 : 200

Cuadro clinico
Anaiisis de indicadores
En el analisis de los resuitados del cuadro clinico pnmero se sometid a prueba su capacidad

para diferenciar a lIas muestras (migrana — no migrana) para mediante este criterio establecer
su valigez para discrnminar y postenormente se sometid a analisis factonal para determinar si

poseia estructura factonal

El cuadro climico esta formado por 16 indicadores del dolor de cabeza (frecuencia, intensidad,
duracion. sintomas acompanantes del dolor de cabeza. etlcetera), que Sse usan como
elementos diagnostces de la rugrafa. se analizaron las respuestas para determinar ia
capac:cad ce !os :nc:caderes para diferenciar ios cuadros de cefaiea de los de migrana, ya que
es un instruments usalo en ia chmca de que no existe antecedentes sobre su capacidad
discrninuinator:a Con el chjetivo de evitar 1a repetcion se elaboro una hipotesis que se contrastd

con cada uno ce los indicagores

HQO No hay ciferencia entre el grupo con mugrafa y sin migraia en cada uno de los

ingicadores

Para contrastar esta hipdtes:s se aphcod la prueba t de student cuando los resultados
permitieron obtener promedos y X* cuando los resultados son frecuencias.
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Frecuencia del dolor en cada grupo

¢ Padece de dolores de cabeza con frecuencia?

Esta pregunta tiene una respuesta dicétoma por lo que la hipétesis se contrastd con la X2, En la
tabla 6 se muestra la frecuencia y puntaje con la que los sujetos de ambos grupos informaron
pacecer de dolor de cabeza En el grupo sin mugrada 24 sujetos dijeron padecer
frecuentemente el dolor y 76 sujetos no, mientras que en el grupo con migrafia 93 sujetos
3ceptaron la presencia del dolor y 7 no. La x* que compara estas frecuencias es X?= 98.05 con

1 gly una probabilidad menor de .C00

Tatla 6 Numero de sujetos con dolor de cabeza frecuente en cada grupo
T "GRUPO ! i
Frecuencia | Sin Con Total ; % !
‘ IMigrana __ Migrana - |
Si i 24 93 117 : 585
NO | 76 ; 7 . 83 ! 415
o Jotal i 100 I 100 . 200 ... 200

Este resultado indica que la frecuencia con fa que los sujetos con migrafta padecen de dolor de
cabeza es significativamente mayor gue la del grupo sin migrana Se rechaza la HO para este

ingicador

Frecuencia de golor ge cateza en un pencdo de seis meses

¢ Con que frecuenc:a se presentan en promedcio en seis meses?

Esta pregunta abierta admiio cualqu:er respuesta numeénca. se obtuvo el promedio de Ia
frecuencta ge Qolor en seis meses. oS resultagos se presentan en I3 tabla 7, las medias y
desviaciones para ¢ada une cde 10s grupos y el resultado de la prueba t que compara las
medias En el grupo con mgrata se encontré un promecio de 35 episodics en 6 meses
mientras que el ce no Migrata 17 La comparacidn con fa t ce student arro)6 un valor t = 2.81
con 191 19 g! (ya que hay dferenc:as entre las vananzas) y p = 006. La prueba de Levene

mostrd la no homogenedad ce las vananzas
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Tabla 7. Promedio de dolor de cabeza en un periodo de seis meses

DS 2- colas EE

CON MIGRANA 100 3473 49230 4923 281 19119 co6 §.386
CONTROL 100 1681 4067 4 067

Prueba de Levene paraqualdad de vananzas F=4.180 p = 0042

Este resultado muestra la existencia de diferencias entre el grupo contro! y el grupo con
migrana tanto en las varianzas como en las medias, el grupo expernimental obtuvo la media y la

varianza mayores.

Intensidad del dolor de cabeza

De acuerdo con 13 sigquiente escala su dolor es’ 7 2 3 4 5 6
1 = nogolor 2 = solo silo busco lo percibo 3 = dolor tolerable 4 = me molesta pero no
interfiere en mis aclivicades 5 = muy fuerte pero puedo hacer actividades sin concentracion

6 = ncapacitante, me aislo no puedo realizar mnguna actvidad

La respuesta sobre la intensidad cel dolor se emitid en una escala de cero a cinco, en donde el
valor de cero es ausencia de dolor y el cinco es un doior incapacitante En la tabla 8
encentramos los promedics para amboes grupos, el grupo sin migrana tene una media de 3 37 y
el grupo con rnigrana una med:a de 533 Estas diferenc:as fueron altamente significativas t =
1276 con 188 74 Gi oprobabilicag menor a Q000 o que cemuestra ciferencias altamente

significativas. La prueba ce Levene mostro la no homogeneidad ge Ias varianzas. los resultados

se muestran en !a tabia 8

Tabla 8 PromediQ ¢e 13 intensidad gel golor de capeza

2-colas EE

SIN AEGRARA 100 3 1292 129 1276 168 74 000 .154
S

CON WIGRARA 100
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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 migrada es
significativamente mas alta que el del grupo sin migrana, se rechaza la hipdtesis nula.

T:empo promedio de duracion del dolor_en cada grupo

En promedio su dolor de cabeza le dura: minutos horas un dla
mas cde un dla

El promedio de la duracién del dolor se registré en una clasificaciéon de minutos, horas, un diay
mas ce un dia. En la tabla 9 se presenta la frecuencia con la que i0s sujetos de cada uno de los
grugos nforma la duracidn de su dolor de cabeza. Para el grupo con migrana sdlo 6 sujetos
tienen un promed:io de duracion de minutos, 32 de horas, para 21 es un dia, y a 41 de ellos
mas de un dia Mentras que el grupo sin migrafa 45 sujetos reportan dolor por minutos, 35
sujetos en horas, 14 un dia y 6 mas de un dia E! resultaco para cormparar estas distribuciones

fue X° = 57 42 con 3 gl probabiidad menor de 000

Tabla s Erecuencia de respuesta a igmpo promedio de guracion det dolor
T B
‘. Con Sin | Total % ;
Duracion _  Migrana __ Migrafa ' ‘ ;
oo Mowes 6 35 - ER 255

Hcras 32 35 : 67 335 ;
Un gia 21 14 ‘ 35 175 |
Mas ceun 41 . 6 ; 47 . 235
: cia i i
i Total T 100 100 i 2c0
. " 500 500 ¢ 1000 - j

Este resultaco indica que la frecuencia cel doior es significabvamente mayor en las categorias
un dia y mas de un dia en el grupo con migrafia que en el grupo sin migrafa. Se rechaza la HO

para este incicador.
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stado general de depresidn r qru

Alguna vez ha padecido de tnsteza por periodos de dos semanas o mds sin ninguna causa
aparente. llanto facil. poca actvidad, sentido poco © ningun entusiasmo por la vida, dormir
demasiado ¢ con insomnio marcado

Esta pregunta tiene una respuesta dicétoma. En ia tabla 10 se muestra la frecuencia con la que
los sujetos de ambos grupos informaron sentirse o haterse sentido deprimidos, en el grupo sin
migrana 56 sujetos notaron la presencia ce depresién y 44 su ausencia, mientras que en el
grupo con migrana 72 sujetos reportan la presencia de depresion y 28 su ausencia. La x2? que
compara estas frecuencias es X = 5 55 con 1 gl y una probabihidad menor de .01.

Tabla 10. Frecuenci residén_com neral por gr
a I GRUPO | ]
Depresién |  Sin Con J % | Total
| Migrana Migrana | !
Ausencia | 44 i 28 i 36 0 i 72
Presencia | 56 ' 72 | 64 0 ! 128
_.Jowal ;o 1e0 i 100 i 100 i 200

Este resuitado indica que el estaco de depresidn es mas frecuente en el grupo con migraia que

en el grupo sin mugrana Se rechaza 1a H0 para este indicador

Estago general ce ansiedad por grupQ

Alguna vez se ha sentdo preocupado excesivamente por problemas cotidiancs, muy nervioso,
necesidad ce moverse sin pocder estar qureto por periodos proilongados o sensacion de que
algo temble podia sucecer sin una causa aparente, padec:do insomnio frecuente. presentado
sudacion frecuente de [as palmas de las manos

Esta pregunta tene una respuesta dicdtoma La tabla 11 muestra la frecuencia con la que los
sujetos de ambos grupos informan sentrse o haberse senydo ansiosos, en el grupo sin
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migrafda 71 sujetos notaron la presencia de ansiedad y 29 su ausencia, mientras que en e}
grupo con migrafia 81 sujetos reportan la presencia de ansiedad y 19 su ausencia. La X? que
compara estas frecuencias es X?=274con1 gl y una probabilidad de .09.

Tabla 11. Fre net nsleda 4
k GRUPO ]
:Ansiedad : Sin Con | % Total
! !Migraﬂa Migrana |
ausencia | 29 i 19 i 240 48
__presencia | 71 81 ! 76.0 152
Total { 100 | 100 . 100 200

Este resuitado muestra que existe independencia entre presencia o ausencia de ansiedad y la
pertenencia al grupo con migrana o el grupo sin migrana Se acepta la HO para este indicador.

Nauseas como sintoma acompanante

lLas nauseas como sintoma acompanante tiene una respuesta dicétoma. En la tabla 12 se
muestra !a frecuencia con la que los sujetcs de ambos grupos informaron sentr nauseas
curante ta cefalea. en el grupo sin mugrana 22 sujetos notaron la presencia de nauseas y 78 su
ausenc:a. mientras que en el grupo con migrana 88 sujetos inaicaron la presencia de nauseas y

12 su ausencia La X  que compara estas frecuencias es X° = 88 00 con 1 gl probabididad

mencr CCO

Tabla 12 Frecyeng: n m intom mpanan r
, i Grupo : i

¢ Nauseas Sin Con LA Total ;

? Migrana _ Migrana | i

' ausencia 78 ; 12 450 { 90

. presencia ¢ 22 i 88 ; 550 110

; Total ; 100 i 100 : 100 200
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Este resultado muestra que la frecuencia de nauseas como sintoma acompafante o
anticipatorio en la migrafa es significativamente mas frecuente, que en el grupo sin migrafia. Se

rechaza la HO para este indicador.

Malestar por ruido como sintgma acompafiante

La moiestia del ruido como sintoma acompanante tiene una respuesta dicdétoma. En la tabla 13
se muestra la frecuencia con 13 que los sujetos de ambos grupos reportan molestia por ruidos
durante la cefalea, en el grupo sin migrana 43 sujelos notaron la presencia de la molestiay 57
su  ausencia, mientras que en el grupo con mugrafia 88 sujetos reportan la presencia de la
molestia y 12 su ausencia. La X’ que compara estas frecuencias es X° = 44 80 con 1 gl

probasiidad menor 000

Tabia 13 Frecuencia del malestar por ru:do en _grupg

! i Grupo i |
‘Molestia pori  Sin Con P % | Total
! ruido | Migrana Migrana )
_____ausencia : 57 | 12 1345 69
presencia ! 43 | 88 i 655 131
7 Total i 100 | 100 . 100 . 200

Este resuitaco muestra que {a frecuencia ge ruidos es significativamente mayor en el grupo con

migratta que en el sin migrana. Se rechara 'a HO para este indicador

taiestar gcasionado poria tuz como sintoma gcompanante

El males!ar por la luz como sintoma acompanante tene una respuesta dicotoma. En 1a tabla 14
se muesira 1a frecuencia con la gue 10s sujetos ce ambos grupos informan una molesta por la
luz durante la cefalea, en el grupo sin m:graia 27 sujetos notaron la presencia de esta molestia
y 73 su ausencia, mentras que en el grupo con migrana 92 suetos la informan y 8 su
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ausencia. La X? que compara estas frecuencias es X?= 87.66 con 1 gl y una probabilidad menor
.000.

i Grupo ! ‘

| Molestia por Sin Con [ % Total |

Hluz Migrana Migraita |

i __ausencia 73 8 1405 | 81

.__presencia | 27 ; 92 | 595 119
Total | 100 i 100 | 100 200

Este resuitado muestra que el malestar que ocasiona la luz durante la cefalea es
significativamente mas frecuente para el grupo con migrana que para el grupo sin migrana. Se

rechaza la HO para este indicador.

Presencia de manchas como sintoma acompadante

La presencia de manchas como sintoma acompanante tiene una respuesta dicétoma. En la
tabla 15 se muestra la frecuencia con !a que os sujetos de ambos grupos reportan la presencia
de manchas en su campgo visual durante la cefalea. (escotomas). en el grupo sin migrana 25
sujetos nctaron la presencia de estas manchas y 75 su ausencia, mentras gque en el grupo
cen migrana 77 sujetos reportan la presencia de las manchas y 23 su ausencia La Xx? que

compara estas frecuencias es X* = 54 10 con 1 gly una probabiidad 000

Tabla 15 Freguencgia en la presencia de _manchas_comao sintoma acompanante

: ; GRUPO ; ;
! Manchas | Sin Con % . Total
o . ___ i Migrana  Migrana ? }
Ausencia ' 75 . 23 . 490 ' 98 !
Presencia | 25 ; 77 510 | 102
Totai : 100 i 160 : 100 | 200
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Este resultado muestra que la presencia de manchas en el campo visual es significativamente
mas frecuente en el grupo con migraiia que en el grupo sin migrana. Se rechaza la HO para

este indicador

Er ngcia hormiqu mo sintom mpanian

La sensacion de hormmigueo tlene una respuesta agicdtoma. En la tabla 16 se muestra la
frecuencia con la que 105 sujetos de ambos grupos informan sentir hormigueoc antes ¢ durante
la cefalea, en el grupo sin migrana 21 sujetos notaron la presencia de este hormiguec y 79 su
ausencia, mientras que en el grupo con migrana 62 sujetos reportan la presencia del hormigueo
y 38 su ausencia La X°que compara estas frecuencias es X?= 3462 con 1 g y una probabilidad

€00

Tabla 15 Frecuencia de hormigueo como sintoma acompadante

; GRUPO I ! i
.Hormigueo |Control i

__ausencia_ |
. presencia . .
. Yotal i 100

Este resultado indica que ia sensac:don de hormigueo en el cuerpo es significativamente mas
frecuente en el grupo ccn migrana que en grupo sin migrana Se rechaza la HO para este

incdicader

Caracteristica puisatl dei doigr

La caracteristica cel golor pulsatl tene una respuesta dicdtoma En la tabla 17 se muestra la
frecuencia con la que 1os sujetos de ambos grupos informan sentr su dolor de tpo pulsaul, en
el grupo sin migrana 71 sujetos notaron la presencia de un dolor pulsdul y 29 su ausencia,
mientras que en el grupo con migrafia 86 sujetos reportan la presenc:a del dolor pulsatl y 14 su
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ausencia. La X® que compara estas frecuencias es X’= 6.66 con 1 gl y una significancia de
.009.

Tabla 17. Fr NCi. i n ¢ar risti Isatil dei dolor
. l GRUPO «
‘ Pulsatil I Sin Con % Total
! ! Migrana Migrana |

ausencia | 29 ! 14 ! 215 i 43
_presencia | 73 - 78.5 i 157
' Total i 100 100 ! 100 Ji 200 )

Este resultado nos demuestra que el dolor de cabeza con la caracteristica de tipo pulsatil es

mas significativa en el grupo con migrafia que en el grupo sin migraia. Se rechaza la Ho para

este indicador.

Frecuencia de depresidn como sintoma acompanante

La respuesta sobre sentirse deprim:do durante la cefalea tiene una respuesta dicétoma. En la
tabla 18 se muestra fa frecuenc:a con la que los sujetos de ambos grupos informan sentirse
deprimidos durante |a cefalea, en el grupo sin migrana 39 sujetos notd ia presencia de
depresiony 61 su ausencia. mMientras que en et grupo con migrana 71 sujetos informan la
presencia ce depres:on y 29 su ausencia La X° que compara estas frecuencias es X° = 20.68

con 1 glyuna signficancia ¢e 000

Tabla 18 Frecuencia ge depresion como sintoma acompanante

i i GRUPO i o
i Depresién i Sin Con : % | Total

{ { Migrana  Migrana | !

| _ausencia 61 : 29 ‘ 45 0 i 90

! Presencia | 39 ; 71 : 550 | 110

; Total 100 i 100 i 100 ! 200
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Lo que este resultado indica que la depresion durante la cefalea se acompafia de manera mas
frecuente en el grupo con migrafa que en el grupo sin migraia. Se rechaza la HO para este

indicador.

Frecuencia de ansiedad como_sintoma acompananie

E! sentirse ansiosos durante la cefalea tiene una respuesta dicdétoma. En esta tabla 19 se
muestra la frecuencia con la que los sujetos de ambos grupos informan sentrse ansiosos
durante la cefalea, en el grupo sin migrana 30 sujetos notaron la presencia de ansiedad y 70 su
ausencia, mientras que en el grupo con migrana 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

probabtihdad 000

Tabla 19 Er nei nsi mQ sintom. mpanan
' ] GRUPO ]
! Ansiedad | Sin Con Yo Total
‘ Migrana Migrafia
. __ausencra__! 70 1 38 : 540 108
presencia 30 i 62 : 460 ! 92
_____ Total | 100 100 100 200

Lo cque este resuitado mndica es que la ansiedad en el grupo con migrafia se acompana de
manera sigruficativamente mas frecuente gue en el grupo sin migrafia. Se rechaza la HO para

este incdicador
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Antecedentes familiares

Presencia o ausencia de padecimientos tales como migrafla con aura o sin aura, depresion,
ansiedad. o intento de suicidio.

Los antecedentes familiares tienen una respuesta dicdtoma. En la tabla 20 se muestra ia
frecuencia con la que se presentan los antecedentes famihares en ambos grupos, como se
puede observar en el grupo con migrana 77 de los sujetos reportaron tener antecedentes
‘famihares con algun padecimiento como la migranda, depresion, y ansiedad 23 de ellos reportan
‘a ausercia de antecedentes Mentras que el grupo control 62 sujetos informé antecedentes
famiares y 38 la ausencia de los musmos La X que compara estas frecuencias es x? = 5.30

cen 1 gl y una significancia de 02

Tadla 2G Frecuencia de antecedentes farmihiares

. | GRUPO i |

. Antecedent | Sin Con | % {  Total
e | Migrana Migrana | i

_ _ausencia_ ! 38 io.23 . 305 : 61

_ presencia i 62 : 7T 695 ' 139
__Tcal i 100 100} 100 i 200

Este resuitado indica que la presencia de antecedentes famihares en el grupo con migrana es

s:grnuficativamente mas alto que en el grupo s:n mugrana Se rechaza la HO para este indicador.

Sintetzanco de !os 16 indicacores que componen el cuadro clinico unicamente el que se refiere
a haber presentaco alguna vez respuestas intensas cde ansiecacd no produjo ciferencias

s:ignificativas entre los ¢os grupos Lces otros 15 indicadores mostraron su capacidad para
a:terenciar las muestras
Intercorrelaciones variables cuadro clinico - Parte de! cuadro clinico

Los resulitados del cuadro clinico, se ntercorrelacionaron entre si para observar si existia
relacion entre las diferentes vanables Debido a que algunos indicadores tenen una respuesta
cicotoma (si, no) otros, como el ncicador de duracidn son de tpo ordinal, y frecuencia e
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intensidad podrian considerarse ya sea como ordinal o intervalar, se aplicd la correlacion
apropiada para el tipo de variables involucradas en cada correlacién: Phi (cuando ambas eran
dicétomas), correlacién bisenal de punto (una nominal y la otra intervalar), Spearman (ambas
ordinales) y Pearson (ambas intervalares) La hipdtesis a contrastar es: No existe relacidén entre
cada par de los diferentes indicadores en el cuadro clinico La tabla 21, muestra los resultados
de la estimacidn de la correlacidén y su probabiidad Este andlisis se realizé sobre de los

resultados de los 200 sujetos: 100 del grupo con migrana y 100 sin migrana.

i
i
,
I
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Tabla 21 Intercomrelaciones de los indicadores de dolor y su probabidad
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En la tabla se observa que las correlaciones se presentaron en un intervalo de 0.627 a 0.010.
En él Glitimo renglén de ia tabla se presenta el numero de correlaciones mayores o iguales a
0.400 de cada uno de los indicadores. Ya que la correlacion mas alta es de 0.627 se considerd
como criterio de correlacion alta 04 6 mas Dolor fue el indicador con un mayor numero de
correlaciones aitas con frecuencia. mtensidad, duraciéon, nauseas, ruido, luz, manchas,
deprnmido. ansioso, 1385 nauseas mostraron ocho correlaciones que son con' dolor. intensidad,
duracion, ruido. luz, manchas, hormigueo y deprimido, luz mostrd siete correlaciones con: dolor,
intensidad, cduracidén, nauseas. ruido, manchas, deprimido, con seis correlaciones se
presentaron ntensidad con  dolor, duracion, nauseas. ruido, fuz, hormigueo, y duracion
correlaciono con: dolor. frecuencia, intensidad, nauseas. luz y hormigueo, deprnnmido €on Cinco
correlaciones’ dolor, depresidn, nauseas. iuz y ansioso. cuauo correlaciones para ruido con.
dolor. sntensidad, nauseas. luz, manchas también con cuatro correlaciones que son’ dolor,
rauseas, luz y hormigueo, hormigueo también con cuatro intensidad, duracion, nauseas y
manchas, la frecuencia tuvo dos correlaciones con dolor y la duracion, la depresidn solo
corretaciono con el sentrse deprimido durante el dolor, y ias vanables ansiedad, pulsante y

antecedentes famitiares no obtuvieron minguna correlacidn mayor a 40.

Analisis factorial del cuadro clinico

Para ceterminar la posible existenc:a de una estructura factonal subyacente a los indicadores
que comgponen e! cuadro clinico se realizd una anahs:s factonal expioratono sobre las variables
dicétomas cel cuadro climico ya que por ser tas mas numerosas permitan la oportunidad para
aphcar esta tecmca Se elimind en este anaiisis 1as vanables ordinales e intervalares E! analisis

fue con rotac.on VARIMAX los resuitados se presentan en la tabla 22

El anaisis factorial arrojo dos factores que explican e! 49 6935 de la vananza. se tomo como
punto ce corte el 3 para considerar que una vanable carga en un factor Las comunahdades
son en general altas, entre 641 y 387 con excepcion de pulsatl que tene 123 y la carga
factona! mas baja. El factor 1 explica el 33 55% de !a vananza. estd formaco por nueve
indicacores, el sequndo factor exphica el 16 14 de la vananza y agrupa dos ingicadores
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Tabla 24. Estructura factorial y cargas factoriales de! cuadro clinico

: ! Factor 1 variables de migrana | Factor 2 indicadores de
Variable 5 s i e mig ! emotividad
_ ; i S2= 16.14
———..__hausea : 797 "
S luz S 796 j
o Deprimido _ ‘ e i .758
o ANsioso o : 756
B . Dolor ‘ ...751 7
L Ruido o 694 .
. __Manchas X 653 :
Depre ! 549 i
o Hormigueo ] .542 !
~ Anstedad ! 488 i
Pulsatl i .303 i

En la tabla 24 se presenta el resultado del anahisis factorial con rotacion vanmax. Se obtuvieron
cos factores, y se indican las variables que los componen, sus cargas factonales y el
porcentaje de la vananza explicada Se observa que el prnimer factor esta formado por ios
sintomas premonitores y sintomas acompanantes de la migrana con las estimaciones de dolor,
intensicad y duracion, y el segundo factor esta formado por los indicadores ce emotividad: tales

ccmo sentirse depnmico 0 ansioso durante el episodio de migrana

indice de depresion (Zung)

Como se menciona en la uteratura la comorbiidad de la nugrafa con la depresion ha sido
estuciaaa. sin embargo en este estucio se presenta a sujetos con mugrana pero con tratamiento
prefilaciico que son antidepresivos y aun asi presentan un indice de depresion significativo. Por

10 1anto se plantea la siguiente hipotess .

No'  No hay aiferencias entre la media de depresién del grupo con migrafa que con el

grupo sin migrana
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El promedio de las respuestas a [a prueba de automedicidn de la depresidon Zung. Se presenta
en la tabla 22 que muestra el promedio del indice de depresién la desviacién y error estandar
para cada uno de los grupos, el resultado de la prueba t que compara las medias y su
probabiidad. En el grupo sin migrafa se encontrdé en promedio un indice de 40.04, mientras
que en el grupo con migrana fue de 50 07 La comparacion con la t de student arrojd un valor t
=7 32 con 1S58 gl p= 000 La prueba de Levene mostré la homogeneidad de las vananzas.

Tabia 22 Medias gdel incdice de depresion y prueba t que 1as compara a 19s ¢os grupoes

2-colas EE

CONTROL 100 4004 9438 944 7 32
COM MIGRANA 100 50 07 2923 992

Prueba ce Levene para igualdad de vananzas F= 040 P 842

Este resuitado muestra la diferencia entre el indice de depresion de los dos grupos. El indice de

cepresion que maneja la escala de automedicion de Zung es !a siguiente

Debajo de 50 centro de io normal, sin patologia
5C - 59 presencia de depresiocn minima ¢ hgera
60 - 69 presencia ¢e depresion moderada o marcada
70 60 mas presencia de depresion severa o extrema

Correlacion indicadores de dolor e indice de depresion.
Para conocer la refacion entre los inaicadores ce aolor del cuadro clinico y la depresiéon medida

con la prueba de automedicidon se elabord 1a ipotes:s
H1 Existe relacion entre los irdicaderes de dolor y el grado de depresion.

Se correlaciond con la r de Pearson el resultado ce la prueba Zung de depresidon y la
evaluacion que hicieron ios sujetos de la frecuencia, ntensidad y duracidn de su dotor de



cabeza. Estas correlaciones se hicieron por separado para el grupo con presencia de migrafa,
el grupo sin migrafa y los dos grupos reunidos. Los resuitados se muestran en la tabla 23.

Tabla 23. Correlacién entre el indice de depresion con frecuencia, intensidad y durac»én de
dolor. Muestras migraia, control y agrupadas.

] :
Indicadores de ,: Grupo Migrata : Grupo Control Ambos Grupos
dolor !
= 0.141 = 0292 r= 0.270
Frecuencia ip=0.161 p- 0.003 p= 0.000
‘n=100 in= 100 n= 200
fr= 0.165 = 0121 r= 0.399
Intensidad ‘p= 0100 p= 0229 ip= 0.000
———e_.n=100  'n=100 ._._in=200
r= 0.237 = 0131 r=0.384
Duracion p=0018 .p=0193 !p= 0000
n=1c0 ‘n= 100 i .n= 200

Se observa en la tabla 23 que las correlaciones de ia depresidon con 1a frecuencia e intensidad
en 2 grupo con migrana (n = 100) no scn significativas, mientras que la correlacidon con ia
duracion gel dolor en este grupo st es significativa con una r = 237 gque tiene la probabilidad de
013

Enr el grupo control (n =100) las correiac:ones de la depresidn con la frecuencia de dolor si es
sicruficativa con una r = 282 que tene una probabiidad c¢e 003. Mentras que la intensidad y

qurac.:on del dolor no arrojaron datos sigruficativos

Por otro ado. cuando se reurieron ambos Grupos (n = 200) la correlacién de la depresién con 1a
frecuencia del dolor, su intensidad y duracion fueron significativas con una probabilidad de
GO0 Las correlaciones significativas son peguenas (de .237 a 399), sin embargo se observa



que cuando se retinen los grupos aumentan hasta casi 0.4 1as comrelaciones de depresién con
intensidad y con duracion. En todos lo casos las correlaciones son positivas.

Sintomas acompafantes con indice de depresién.

Se sumg las frecuencias de respuesta s a I0s nueve sintomas acompanantes que forman el
factor 1 del andlisis factorial y se obtuvo una calificaciéon ce este factor para cada uno de los
sujetcs Esta calficacidn de sintomatologia migranosa se correlaciond esta calificacién con los
resultacos de la prueba de Zung que arrojd una r = 0.554 con 198 gl p< .000




Discusion

Los resultados de este estudio afirman ia relacidon entre la migrafia y la
depresién lo que confirma una de las hipltesis mas recientes sobre este
padecimiento, la comorbiidad. A pesar de que la muestra de pacientes con
diagnéstico de migrana recibian tratamiento antidepresivo tuvieron niveles
mayores de depresion que la muestra sin mugrana. lo que apoya los estudios
reahzados por Breslau et al. en 1994 y Merikangas y Stevens en 1997.

Los resultados de esta investigacién concuerdan con los de Menkangas y
Stevens auque estos autores no revelan en su estudio sI l0s sujetos estan bajo
algun tratamiento medico o psicologico como se hace agui. Por otra parte el
estudic de Breslau en una comumidad en Detroit, Michigan produjo datos
similares, que afirman la asociacdn entre la migrada, ansiedad y depresion.
Aunque en ambos estudios se usaron entrevistas estructuradas. para obtener el
diagnoéstico de depresion y el diagnostico de migrana. y en esta investigacion se
conto con el apoyo de Neurologos para hacer el diagnostuco de migrana y se
uso la escala de automedicion de Zung. estandarizada y confiable para la
poblacion mexicana, en ambcs estudios se afirma 1a relacién entre |a migrada y

la depresion

Adicionaimente en esta investigacion se observo la relacion entre la depresion y
la frecuencia, intensidad y duracion del dolor de cabeza, debwdo al tpo
correlacional de este estucio No es posible afirmar causahdad m en una
direccidn ni en otra siNO LNa covanacion La relacion puede establecerse ya sea
porque la depresidn influya sobre la migrafa o viceversa porque las
caracteristcas de la mugrana o hagan sobre la depresidon o0 ben porque tanto
depresidn como migrana estan en functon de un tercer factor o vanable.
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Lipton y Silberstein, establecen que la migrana y la condicién comorbida en
este caso la depresidn coexisten azarosamente, sin embargo es algo que aun
debera demostrarse, otra hipotesis es que existen factores de riesgo tales como
un ambiente adecuado para que puedan producirse las dos entdades
comaorbidas Esta es una explicacion plausible desde una perspectiva

psicoldgica de los resultados de este estudio.
/ Migraha
" Factores
de

1
i

Riesgo | v

\ Depresion

La falta de correiacion entre la frecuencia e intensidad de! dolor y la depresién,

i
|
i
i
i
e e

en el grupo con migrana puede deberse al aprendizaje que el sujeto tiene del
dolor de cabeza Los pacientes con migrana aprenden o asocian el dolor de
manera semejante a como lo hacen ios pacientes que expenmentan dolor
crénico, para ellos la duracion del dolor tiene un significade. aungue el dolor se
presente frecuentemente y con una mtens:dad marcada estos pacientes
responden de una estmacitn de cuanto tempo scrortaran el doior Esto io
confrman 1os sujetos contrcies Gue padecen cefalea pero nQ mugrana,
maostraron respencer mas a la frecuencia con la que se presenta el doler, ya

que l0s sujetos sin migrana no se encuenyan famihanzados con el dotor

En el tratamiento de los desordenes comorbidos existe la posibiidac de que al
tratar uno ce eilos mejore el oro. ¢ que un medicamento sea util para ambos
pagecimienios aungue ‘la comorbiidad impone sus hmitaciones.  Seria
interesante realizar estudios Ce senes ce tempo en los que se midiera
repetdamente las caracteristicas de la migrada y la depresion durante el

tratamiento profilactico antidepresivo
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El cuadro clinico que se desarrolld en el Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia como instrumento de uso clinico para el diagnéstico diferencial de
la migraia., mostré la validez de los indicadores que lo componen COMO
elementos diagnosticos. Ya que mostrd ser un instrumento util para diferenciar
a los pacientes que padecen mugrana de los que no. E! unico mndicador que no
mostro validez de criterio fue 13 ansiedad como rasgo Ademas de que
demostré como nstrumento de medicidn Que poseia congruencia Interna y

estructura factonal aceptables

Ei primer y mas importante factor de la estructura factornial del cuadro clinico, los
sintomas premonitores y sintomas acompanantes de la rmigrafda, son
caracteristicas importantes y especificas para el diagnostico de la migrana.
Sentir nauseas ver manchas y sentir un hormiguec dolor pulsati, ia molestia
ocasionada por el ruwdo y 1a luz. En el segundo factor los indicadores de
emobtvidad tales como depresion y ansiedad general tambieéen son elementos
importantes para el dliagnostco en  segunco lugar pero agrupadas
consistentemente indican su presencia caracteristica en esta dolencia y ambos
factores son susceptbles de medirse mediante un instrumento de

autoaphcacion

E! dolor real del paciente no imphca que en el intervengan unicamente factores
fisiologicos, sino que tlen2n un iMportante componente emocional que no debe
descuidarse en su tratamiento integral Por {0 que se propone la necesidad de
tratamiento especifico para '0os desordenes emocionales Por su eficacia
demostrada y posiiidades ce oblener resuitados en plazos breves se propone
el uso de técnicas cocgnitivo - conductuales, para el manejo de la ansiedad y la

depresion en {3 nugrana

A pesar de los desarrolios farmacoldgicos en el tratamento de la migrana y la
depresion parecen no ser sufictentes para el manejo adecuado cdel control de ia

migrana y de ia depresion durante el episodio migranoso



Una limitacién de esta investigacion fue, la faita de seguimiento de los casos,
asi como que el 70% de la muestra fue femenina. y el desconocimiento del
estado general de los pacientes antes del tratamiento profilactico Se sugiere
para proximas investigaciones con mayores posibihidades de control incluir una
linea base del dolor de cabeza sin tratanmuento farmacologico, la fase de
tratamiento farmacolégico, una nueva linea base, y la aplicacién de terapia con
fundamento cognitivo — conductuales para el manejo de fa migrana en donde se
podrian obtenerse resultados sobre la eficacia del manejo farmacolégico y el

manejo psicolégico

El conocimiento de los factores emocionaies de las entdades clinicas que son
comorbidas, abre nuevas expectativas de vida para los pacientes mejorando su

calidad de vida.
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Instituto Nacional de Neurologia-y Neurocirugia
Universidad Nacional Auténoma de México

£ 2 ~ !
sexo Mg Edad_D D Edo civii'S.c V D UL Escotandag ___ Lot (
Ocupacién = /+ Fecha _% /"k(}r‘ 74 No. Expediente

La informacion que se le solicita es compietamente confidencial y anéruma, por favor conteste con ia verdad
ya que aste instrumento tiene la finahdad de obtener Mmayor informacidn sobre su padecimiento y solo serad

utihzado ccn fines de nvestigac:én - —
N

Marque la respuesta o conteste en los espacios en blanco.
qQ P pag

§ f et

Padece de dolores de cabeza con frecuencia Si NO

(B

Con que frecuencia se presentan en premedio en seis meses ‘

Oe acuerdo ala siguiente escala sy dolores:. 0 1 2 3 :) 5

0 = No dolor 1 = Solo si lo busco o percibo 2 = Dolor tolerable 3 = Me molesta pero no
interfiere en mis actividacdes 4 = Muy fuerte pero puedo hacer actividages sin concentracién
5 = Incapacitante. me aislo no puedo realizar minguna actividag

En promedto su dolor de cabeza le cura. Minutos Horas Un dia _ Mas de un dia
Alguna vez ha padecido de tnstera por perodos de dos semanas o mds sin ninguna causa
aparente,  Hanto tdcld. pcca actividad, .sentiddo poco 0 nmingun entusiasmao por ia vida, dormir
cemasiato o Con INsHmnic Marcado 1 NO

Alguna vez se ha sentido. preocupado excesivamente por problemas colidianos. Muy nervioso,
necesicad ¢e moverse sin poder estar guieto por pcenodos prolongados o sensacidn de que algo
ternble podia sucerder sin unNa causa aparenie, padecago inscmmo frecuente, presentado

sudacion frecuente de las palmas de fas manas Sl NO

Margue el o los sintomas que presente

Sintomas acompanantes NO

Nauseas

tolesta ruco H i
]
i .

Molesta tur : .

Ve manchas o fuces

Siente hormugueo ¢

Solamente un color pulsante : -

i
i
{
i
i
i
i
I

Depresicn

Ansiedag -

!
i
!

Otro (descnda que otro sintoma)
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Si algan familiar presenta una o mas de las alteraciones descritas en la parte de abajo, escriba el
nimero correspondiente en el cuadro, indicando el sexo, parentesco y namero entre los

hermanos.

1 = Migrada: Dolor muy intenso a veces incapacitante de inicio en una sien, con nauseas, le
molesta el ruido, laluz o ambos y de upo pulsante y aumenta con la actividad diana

2 = Migraia con aura: Dolor de cabeza muy intenso o incapacitante, que inicia en un tado de la
cabeza que es anlicipacdo por alguno de estos sinlormas: Ver manchas o luces, sentir hormigueo o
percibir que se borra una pane del campo visual , ademds siente nauseas, le molesta el ruido o {a
luz 0 ambas y aumenta con la actividad diana.

3 = Depresion: Tnsteza por penodos de dos semanas 0 mas SIn NiNguna causa aparente, llanto
facil, poca actividad., poco o ningan entusiasmo por la vida, duermme demasiado O con iNSomMNio

marcado.
4 = Suicidio.

5 = Ansiedad: Preccupacion excesiva por problemas cotidianos, sudacidn frecuente de las
palmas de las manos, insemmo frecuente, muy nervioso, se mueve mucho y no puede estar quieto

por periodos prolongados

Alteracidn Sexo Parentesco Por parte de | Numero en la familia.
Escnpa e numero M = Mascuine Abueio(a}, Tio {a), Padre | Padre £ Segunco oe siete
ae la ateracion , t Migrada, Maare, Primo(a), hermanos
2 Migrana con aura F = Femernino Hermano{a), Hyo (a) Madre
3 Depresswon 3 Sucxhio
5 Ansedad i :
)
. ; . . ~ .-
i o t b
I P Vo e S57 o~ §
— “ay - s >
cl F G Plound DR
f i
I e o : pola
- } i Tl Vi / !
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ESCAL -

NOMBRE jl-v, 5 <-+ o, et
ESCOLARIDAD__ __ . _EDOCIVIL - = 1t

ALGUNAS EXPRESIONES QUE LA GENTE LI °
CADA FRASE Y MARQUE EL CUADRO QU&E
CONTESTACIONES NI _BUENAS NI %A
DESCRIBA SU ESTADO DE ANIMO. NO .

GRACIAS POR LU 2 2.7

oLy s \LIMENTE.
Tl 23 UZ3TA QUE MEJOR

! La -~
, mayarfa:
do las |
i voces q
i slempre

~SOLO SFNALE UNA RESPUEST..

~

[e]

20.

10.
11.

13.

- a4
=i C W s

-
o w

ME SIENTO ABATIDO, DESANIMADO YIRGTE . !
.ME SIENTO:- MEJOR POR'L LAS MANANAQ ‘

2. ME RESULTA FACIL HACER»LAS COSAQ e tency

. TENGO “SP‘:RANZAS EN EL FUTURO AN

. ME RESULTA FACIL TOuiAR DECISION=S >~ ¢
. SIENTO QUE SOY UTIL Y NECCSARIO

- MIVIDA TIENE BASTANTE INTER‘:S

. CREO QUE LES HARIA UN FAVOR ATODGSS -~

. ESTOY MAS IR RITABLE DE LO DE COSTU 2.0 % X
:\,

TENGO ATAQUES DE LLANTO O DESEOS C=
LLORAR
ME CUESTA TRABAJO
NOCHE
COMO IGUAL QUE ANTES soLlA HACERLO
DISFRUTO AL MIRAR, CONVERSAR Y ESTAR ; i :
CON MUJERES/HOMBRES.ATRACTIVOS, i i
i |

Ral
o

i G e szl
3 >

‘”w

RMIRME EN LA : o %
|

NOTO QUE ESTOY PERDIENDO PESO

TENGO PROBLEMAS'DE/ESTRENIMIENTO ®
1M CORAZON LATE MAS APRISA DE LO BN
ACOSTUMBRADO ; A

ME.CANSO SiINHACER NADA )
(o] ME‘H’E ESTA TAN DESPEJADA CO\' ' } H
SIEMPRE : s

ACOSTUMERO . =7 "
ME SIENTO INTRANQUILO Y NO PUEDD X
MANTENERME QUIETO o

LMURIENDOME o x
TODAVIA DISFRUTO'CON LAS/MISMAS G2+

IREREXT o TR X SR
TOTAL ¢
INDICESDS A
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