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RESUMEN

Se estima que la migrafa afecta al 15 por cierto de la poblacién mundial, y
entre los paises con mas alta incidencia y prevalencia figuran Alemania, China
y México (16%). Se presenta principalmente en personas de entre 15 y 60
afos de edad, predominando en mujeres (Garcia, 2005). El tratamiento
dominante es farmacoldgico (abortivo). Recientemente a nivel internacional se
le ha relacionado de manera comorbida con la ansiedad y la depresion. En
México aun cuando no se reportan estudios epidemioldgicos que evidencien
dicha comorbilidad, se encuentran estudios donde que documenta la
prevalencia de sintomas de ansiedad y depresién. La evaluacién de esta
prevalencia se realiza a través de instrumentos lapiz-papel como: IDARE
(ansiedad estado-rasgo), BECK (ansiedad-depresién), Zung (ansiedad-
depresion). Los hallazgos confirman la presencia de sintomas de ansiedad y
depresion pero no la comorbilidad de los estados afectivos y la migrafia. El
objetivo de esta investigacion fue evaluar psicofisioldgicamente a una muestra
de pacientes con y sin diagnoéstico especializados de migrafia. La evaluacién
contemplé la exploracion de los estados afectivos ansiedad (IDARE) vy
depresion (BECK), la valoracion de la sintomatologia extraida del auto informe
para la exploracion de pacientes con migrafia y el monitoreo de la respuesta
psicogalvanica, la electromiografia y la temperatura periférica.

En tres sesiones consecutivas se evalué a un grupos de mujeres, con un
rango de edad de entre 25 y 50 anos, con diagndstico especializado de
migrafia (GMDE) N10 y sin diagnéstico especializado (GMSDE) N22.

Los resultados revelan que la variable “diagnéstico” y “sintomatologia alta o
baja” no diferencian a las muestras, indicando que forman parte de un soélo
grupo de pacientes de migrafia sin aura, cuya comorbilidad no se sostiene,
aunque si se relacionan con algunos sintomas de depresion. La respuesta
psicogalvanica se asocia con deficiencias en el mecanismo de habituacion
caracterizado por una flexibilidad fisiolégica disminuida y tono vagal bajo. La
electromiografia de superficie y la temperatura periférica no presentan un
comportamiento que permita caracterizar al grupo.



ANTECEDENTES

Migrana

Hasta hace 10 afos, el conocimiento de la epidemiologia de la Migrafia no era
preciso ya que muchos estudios se efectuaban sobre consultas atendidas en
centros asistenciales. En los ultimos afos, las encuestas efectuadas en paises
de Europa y América del Norte, establecen un porcentaje similar en la
distribucién poblacional de la migrafna (Zavala y Saravia, 2003).

La migrafa es una dolencia caracterizada por crisis recurrentes de dolor de
cabeza, casi siempre precedida de prodromos; sintomas neuroldgicos, signos
sistétmicos o sintomas autonomicos, a veces de auras, especialmente
expresado como un escotoma paracentral y en otros casos de sintomas
neurolégicos focales o vegetativos (Rufo-Campos, 2001). Casi siempre se
asocia a antecedentes familiares, predomina en mujeres y comienza en la
primera década de la vida. Un rasgo importante es que en general incapacita a
la persona que la sufre es decir, impide efectuar las tareas habituales y
empeora con la actividad fisica. Esta ultima caracteristica sirve para hacer el
diagnostico diferencial con las Cefaleas de tipo Tensional que son muy
frecuentes pero no impiden efectuar el trabajo cotidiano (Zavala y Saravia,

2003).

Cuadro Clinico

La migrafia, es una cefalalgia pulsati o sorda, episddica, lateralizada
generalmente de inicio en la adolescencia o vida adulta temprana, cefalea que
produce por su intensidad y duracidén, sintomas generales como hiporexia,

nauseas, vomitos, fotofobia, vision borrosa, ataques que pueden ser graduales



y persistir durante varias horas.

Algunas veces van acompafnadas de focalizaciones neuroldgicas, puede haber
presencia de escatomas, fotopsia, afasia, lipotimias, astenia y adinamia. En un
25% de los pacientes, se observan cambios de humor y apetito,

aproximadamente 24 horas antes del ataque (Aminof, 1996).

Clasificacion
Para el estudio y evaluacién de las formas clinicas de la migrafia se pueden
clasificar

A) MIGRANA CLASICA O TIPICA caracterizada por la aparicién de AURA
(cede conforme la cefalalgia va instalandose).

B) MIGRANA mas frecuente y carece de aura, es el 90% de todos los
ataques, hay alteraciones de la conducta, euforia, hiperactividad,
hiperrorexia, que tienden a disminuir al instalarse la cefalea.

C) CEFALEA DE HORTON (HISTAMINICA), afecta a los varones
principalmente de 20 a 40 afos y no tiene caracter familiar (Fernandez,

20086).

Factores desencadenantes

Identificar y el manejar los factores desencadenantes, constituyen la primera
etapa de las tres, en que se divide el tratamiento de la migrafa (Tabla 1).

Se considera que en un 70% de los casos, el paciente reconoce algunas
situaciones que provocan las crisis, por lo que es importante su
reconocimiento, ya que se podria evitar la aparicién de un episodio y disminuir

o evitar a si mismo la sobre utilizaciéon de farmacos antimigrafiosos.



Tabla 1. Factores asociados a crisis de migrafa
(Sullivan-Mee y Bonman, 1997).

Estrés
Ansiedad
Menstruacion
Anticonceptivos orales (en migrafias sin aura no estan contraindicados)
Estimulos sensoriales intensos (luz, ruido y olores)
Ejercicio fisico
Insomnio y somnolencia
Ayuno
Tabaco
Alimentos como: queso, yogurt, nueces mariscos, chocolate, citricos, platano y habas
Cambios ambientales, humedad
Cambios de altura
Abuso de analgésico
Factores agravantes como la hipertension arterial, ansiedad y depresién

Fisiopatologia de la Migrana

Aunque todavia no esta claro qué ocurre y el por qué de la migraina, han sido
multiples las teorias que han intentado explicarla.

Teoria vascular (Willis, 1660, citado en Rufo-Campos, 2001). Es quiza la mas
antigua, en ella se explica que la migrafia podria estar ocasionada por la
vasodilatacién dolorosa de los vasos de la cabeza. Se consideraba que la
vasoconstriccion de los vasos intracraneales era la responsable de los
sintomas deficitarios que ocurren durante el aura, mientas que el dolor lo
generaria la vasodilatacion, que provocaria una activacién de las fibras
nociceptivas de las arterias intracraneales en union de alteraciones de los
neurotransmisores. El éxito de esta propuesta se reforzé cuando se observo
que el tratamiento en base a ergotaminas era capaz de abortar, mediante un
efecto vasoconstrictor, los ataques de migrafa. En los afos siguientes se fue
consolidando esta teoria, cuando, al realizar estudios experimentales, se
sugirid que el aura se debia a un proceso de isquemia cerebral, mientas que la

cefalea era consecuencia de la vasodilatacion de las arterias extracraneales,



reversible con la vasoconstriccion inducida por farmacos ergotamicos. Por
ultimo se hipotetizO sobre la existencia de uniones aterovenosas que, al
abrirse, tomarian sangre de los lechos capilares, provocando la migraia.

Teoria Neurégena Leé&o, 1944 (citado en Rufo-Campos, 2001). Esta propuesta
se documenta con trabajos en animales de experimentacion donde se observa
un fendmeno denominado “depresion propagada” como posible explicacion del
origen del aura en la migrana; con ello, esta entidad explicaria un origen
neurogénico en el ambito de la corteza cerebral. EI fendmeno consistiria en una
depresion de la actividad cortical cerebral liberadora de potasio, precedida por
una onda de actividad metabdlica incrementada — se multiplica la
concentracion extracelular de potasio y aumenta el calcio, el cloro y el sodio
intracelular—. Trabajos posteriores con el manejo del flujo sanguineo cerebral
regional demuestran que se puede producir una disminuciéon del mismo (en
humanos) como consecuencia de una depresién propagada, ya que la
velocidad de propagacion es aproximadamente la misma (Olesen, 1987;
Lauritzen, 1987). Del mismo modo, se pudo observar que esta depresion se
acompanaba de un aumento extracelular del acido araquidonico y de una
liberacion de glutamato. Esta teoria neurogénica solo puede explicar la
existencia de una migrafia con aura, ya que en la migraia sin aura no se han
demostrado alteraciones del flujo sanguineo cerebral regional. Cuando se inicia
un ataque de migrafna con aura se registra una hipoperfusion cortical occipital,
consistente en una disminucion del 20 al 30% del flujo sanguineo cerebral
regional. A la media hora del inicio, esta onda de hipoperfusion, que avanza a
unos 2-3 mm. por minuto, alcanza la corteza sensomotora recorriendo los

surcos corticales y persistiendo por un espacio de 4 a 6 horas, hasta que



alcanza el I6bulo frontal.

Teoria unificadora- Teoria neurovascular surge tras la constataciéon de que los
mecanismos anteriores no justifican todos los fendmenos de las crisis de
migrafa. En esta teoria el desencadenante inicial seria de origen neuronal,
aunque el proceso doloroso migrafoso tendria origen en los vasos sanguineos
extracerebrales, especialmente los meningeos. En el ataque agudo de migrafna
con aura, y coincidiendo con la misma, se produciria en primer lugar un
hipometabolismo-hipoperfusién del hemisferio homolateral del dolor, que
generalmente se inicia en las partes posteriores del mismo. Es posible que
existan algunos factores externos que pudieran inducir la activacion de los
centros neurales del tronco del encéfalo, como son el locus coeruleus- y los
nucleos del rafe — donde se origina la innervacion serotoninérgica encefalica lo
que provocaria la activacion de las terminaciones sensitivas vasculares
trigeminales. Tras la activacion de estas terminales se produce la liberacion de
algunos neuropéptidos vasoactivos, como la sustancia P, que se encuentra
relacionada con la calcitonina, mediante un reflejo axoaxonal. Estas sustancias
liberadas pueden dar lugar a la denominada inflamacion neurégena, induciendo
la vasodilatacion y la posterior extravasacion de proteinas plasmaticas. En este
momento el paciente aprecia el tipico dolor pulsatil, independientemente del
estado del flujo hemisférico. Las fibras del trigémino activadas de forma
patolégica transmiten la informacién nociceptiva a través del nucleo caudado
hacia los nucleos superiores del talamo y de ahi probablemente a la corteza,
provocando, por un lado, el proceso inflamatorio de los vasos sanguineos
extracerebrales —mediante la percepcion consciente del dolor— y, por otro, el

desencadenamiento del resto de la sintomatologia migrafiosa, mediante la



activacion del centro del vomito y otros centros vegetativos (Pascual, 1993;
Bonvento, Lacombe, Mackenzie, Fage, Benavides, Rouquier, Scatton 1991).

La serotonina y su accidn neurotransmisora desempefan un importante papel
en la fisiopatologia de la migrana. Su intervencion en el desencadenamiento
del dolor migranoso se basa en las observaciones de las alteraciones que los
niveles de serotonina producen durante la migrafna. Se conoce que durante la
crisis disminuye la concentracion de serotonina en las plaquetas y aumenta su
metabolito en la orina, el acido 5-hidroxiindolacético (5-HIAA). También se
conoce que la administracion de serotonina intravenosa alivia la crisis de

migrafa, mientras que la reserpina induce su aparicion (Rufo-Campos, 2001).

Tratamiento
Las opciones de tratamiento mas reconocidas, dividen a éste, en tres diferentes

momentos que se explican a continuacién en la Tabla 2.

Comorbilidad

De la revision anterior se desprende que la migraina es una entidad médica-
neurolégica compleja para su evaluacion, diagnostico y tratamiento. La
participacion de diferentes especialistas ha conducido a reconocer Ia
complejidad de los mecanismos neurofisiolégicos y los sintomas

neurovegetativos que la caracterizan.



Tabla 2. Tipos de tratamientos para la migrana

I Manejo de
factores
desencadenantes
y agravantes

El gran porcentaje de casos en el que se reconoce que alguna
situacion externa podria estar asociada a alguna crisis de migrana,
hace que éste punto se considere basico en el tratamiento de la
migrana.

Si el paciente toma conciencia del aspecto primordial que es;
conocer, evitar y controlar estos factores, el mismo estara
contribuyendo en gran medida con su tratamiento, tanto en la
disminucion de la frecuencia de nuevos episodios como en la
disminucion del consumo de farmacos (Casabella, 1993).

Il Tratamiento
abortivo

Tratamiento de la crisis aguda, el cual estd encaminado a disminuir
la intensidad y duracion de la crisis, controlando el dolor y los
sintomas concomitantes (Roquer, 1994).
Los farmacos utilizados en esta etapa del tratamiento son:
1 Analgésico simples

e Acido Acetil Salicilico

e Paracetamol
2) AINES

e Naproxen

e |buprofeno
3) Antiheméticos

e Metoclopramida

e Domperidona
4) Ergotamicos
Grupos de farmacos, vasoconstrictores, que se pueden utilizar
cuando los analgésicos no resolvieron la crisis aguda

e Tartrato de ergotamina

e Dihidroergotamina
5) Esteroides
Médicamente utilizado para casos en que la crisis dure mas de tres
dias

e Prednisolona

e Dexametasona
6) Sumatriptan
Farmaco relacionado estructuralmente con la serotonina, tiene un
efecto antimigrafioso debido a la estimulacién de los receptores
serotoninérgicos, provocando una contraccion selectiva de los vasos
sanguineos cerebrales inflamados durante el ataque de migrafia
(Anaya, 1994; Rederich, 1995).

1" Tratamiento
preventivo

Constituye la tercera etapa dentro del tratamiento de la migrana,
este manejo se establece en base a la frecuencia de las crisis, se
acepta que son de dos a tres crisis al mes. Los medicamentos
pueden ser divididos en dos categorias:
1) Alternativas de alta eficacia

e Beta bloqueadores (Propanolol y Atenolol)

e Antidepresivos Triciclicos (Amitiptilina y Fluoxetina)

Divalproex

2) Alternativas de baja eficacia inlhibidores de receptores
especificos.

e Calcio antagonistas (Flunarizina, Verapamil y Nifedipina)

e AINES (Naproxen) (Silberstein, 1994)

e Serotonina




Recientemente y aunado a la complejidad de su evaluacion y tratamiento se
han documentado hallazgos que relacionan a la migrafa con estados afectivos
como la depresion y la ansiedad, dicha relacion se conoce con el término de
comorbilidad. Este término hace referencia a la coexistencia de mas de dos
condiciones médicas que estan presentes en un individuo, como una expresion
completa (Breslau, 1998).

En EU la comorbilidad llega a alcanzar una prevalencia del 60% (Ramadan,
Halvorson, Vande-Linde, Levine, Halpern y Welch. 1989).

Se sabe por ejemplo que algunos sintomas o trastornos afectivos como la
depresion y la ansiedad aparecen con mucha frecuencia en patologias
psiquiatricas, entre las que se pueden mencionar: los trastornos obsesivo-
compulsivos, los trastornos de alimentacion, los trastornos esquizofrénicos y el
abuso de sustancias, sobre todo el alcoholismo (Mitsikotas y Thomas, 1999).
Asi también se considera que la depresion y la ansiedad son entidades clinicas
interdependientes, ya que suele ser raro encontrarlas en estado puro, siendo lo
mas frecuente que aparezcan de manera conjunta, en mayor o0 menor medida,
en un mismo paciente (Hudson, Mangweth, Pope, De Col, Hausmann y
Gutweniger, 2003).

Para los especialistas, el estudio de la comorbilidad tiene varias implicaciones;
para el diagnostico, el reto es reconocer que mas de una enfermedad esta
presente considerando el sobrelapamiento de sintomas (Lipton, Stephen vy
Silberstein, 1994), para el ftratamiento, el estudio de la comorbilidad
proporciona oportunidades terapéuticas, cuando las enfermedades pueden ser
tratadas con la misma droga, pero también impone ciertas limitaciones en los

casos en los que ciertas categorias de tratamiento sean contraindicadas



(Silbertein, 2001).

Migrana y comorbilidad

En el caso de la migrafia investigaciones recientes documentan ampliamente la
coexistencia de ésta con padecimientos, entre los que se encuentran; la
epilepsia (Lipton, Stephen y Silberstein 1994), la apoplejia (Welch, 1994), la
ansiedad (Stewart, et al, 1994) vy la depresioén (Breslau, 1998), destacando los
ultimos dos por ser de indole psicologico y presentar mayor prevalencia en las
mujeres (Breslau, 1998; Zermefio, et al, 2000).

Los estudios donde se relaciona a la migrafia con algun estado afectivo como
la depresion o la ansiedad muestran por ejemplo, que la migrafia con aura se
asocia con multiples desérdenes de ansiedad, con depresién leve e
hipomanias, mientras que la migrafia sin aura se asocia con desordenes
fébicos y ataques de panico (Mitsikostas y Thomas, 1999). En otros estudios, la
migrafia ha mostrado una correlacion con depresién mayor, ansiedad, abuso
de drogas, dependencia a la nicotina e intentos suicidas (Breslau, Davis vy
Andreski, 1991; Breslau y Davis 1992). Asi también en casos de sobre uso de
medicamentos (Silberstein, Lipton y Sliwinski. 1996).

Otro hallazgo importante es el que resulta al comparar a los pacientes que
tienen migrafia con y sin aura; de este estudio se desprende que los pacientes
que sufren migrafia con aura presentan mayor depresion, ansiedad y otros
desordenes afectivos que los observados con los pacientes sin aura. Los
pacientes que padecen migrafia con aura, son mas propensos a presentar
depresion mayor, trastorno bipolar, ansiedad y ataques de panico a diferencia

de los que tienen migrafa sin aura (Breslau 1998).



Evidencias internacionales destacan la relacion que guarda la migrana y la
depresién o la ansiedad cuando: a) existe una patologia de base y, b) cuando
la migrafia se acompafna de aura. Al parecer en estos casos, establecer una
asociacién entre las entidades médicas tiene importancia en la practica clinica;
ya que frecuentemente la eleccion de la medicacion profilactica abortiva de la
migrafa depende de las enfermedades comorbidas identificadas (Lipton
Stephen y Silberstein, 1994; Ruedas, 2001).

En México no existen estadisticas actualizadas que describan el fenomeno de
la comorbilidad de la migrana con los estados afectivos depresiéon y/o
ansiedad (Zermefio- Pho y Miranda, 2000). En su lugar lo que se encuentran
son trabajos en los que se documenta la prevalencia de los estados afectivos y
la migrafa utilizando instrumentos de auto-informe, entre los que destacan el
uso del inventario de depresion de Beck (BDI), y el (STAID) inventario para
evaluar ansiedad (estado-rasgo) de Spielberger.

En un estudio de Boureau, Luu y Doubrere (1991) reportan que los pacientes
con dolor de cabeza cronico muestran un rango de depresion mas elevada.
Este resultado también se observo al evaluar a pacientes con diferentes tipos
de dolor de cabeza a través del auto informe de Beck. La comparacién entre
controles y pacientes con migrafia, muestra una diferencia entre los puntajes
de depresion de 4 a 7; el dolor de cabeza tipo tensional muestra un puntaje de
10; mientras que la combinacién de la migrafia y dolor de tipo tensional
muestra de 8 a 10 puntos y la postraumatica 14. De igual forma los puntajes de
ansiedad (STAI) muestran un rango de (40 a 44) puntos en el caso de
pacientes con migrafia (Ham, Andrasik, Packard y Bundick, 1994).

En otro estudio Pareja-Angel y Campos-Arias (2004) sefialan que la evaluacién



de la prevalencia de sinfomas de depresion y ansiedad en pacientes con
migrafia, muestra una frecuencia elevada en mujeres que sufren migrafa,
particularmente en aquellas que se acompanan de aura. Los autores sefialan
que llama la atencién el resultado de esta valoracién ya que se observa una
prevalencia baja de los sintomas de depresidon y ansiedad cuando se hacen
entrevistas clinicas, en contraste a cuando se aplican escalas de auto informe,
con éstas se obtiene una prevalencia mas alta, los autores atribuyen este
hallazgo, a la variedad de los instrumentos de auto informe utilizados para la
cuantificacion de los sintomas.

Martinez, Ibarra, Yglesias y Sanchez (1999) evaluaron en poblacién mexicana
la sintomatologia migrafiosa y su relacién con el nivel de ansiedad y depresion,
utilizaron para ello instrumentos de auto informe (ZUNG e IDARE), reportando
un predominio de variables psicoldgicas en la evaluacion y tratamiento de la
migrana.

En un estudio realizado en el Distrito Federal, Zermefo-Pho y Miranda (2000)
observaron que el 22.3% de la gente que padece migrafia tiene sintomas de
depresion; y el 32.5% de ansiedad.

Gonzalez, Quintana, Fabelo y Rivera (2003) obtuvieron resultados similares,
aunque la ansiedad apareci® muy elevada en los casos de migraia,
especialmente la que iba acompafada con otras formas de cefalea, mientras
que el 24% de los pacientes sufria depresion leve.

Para documentar la prevalencia de los estados afectivos con la migrafa o en
su defecto con la sintomatologia depresiva o ansiosa se ha resaltado el uso de
instrumentos de auto informe como; Beck, IDARE, Zung, etc.

Esta informacién y algunas inconsistencias para relacionar en pacientes



mexicanos la comorbilidad de la migrafia y los estados afectivos derivados del
auto informe, da pie a reconocer la necesidad de proponer una evaluacién que
de manera conjunta documente la relacion de los estados afectivos a través del
auto informe y los parametros fisioldgicos asociados a los estados afectivos
con la intension de reconocer el componente autondémico involucrado en la
migrafa, la depresion, y la ansiedad y 2) retomar los hallazgos relacionados
con la evaluacién de los estados afectivos; la tasa cardiaca, la respuesta
psicogalvanica y la respuesta electromiografica.

Al ser un elemento que se incorpora en éste estudio, se considera

conveniente, describir algunos hallazgos relacionados con dichas evaluaciones.

Psicofisiologia de los estados afectivos
El estudio de los estados afectivos de depresién y de ansiedad en la
investigacion psicofisioldgica ha permitido analizar el componente fisiolégico,

tanto en su vertiente normal como patologica.

Depresion

Diferentes estudios han sugerido la existencia de una compleja relacién entre;
la tasa cardiaca (HR), la variabilidad de la tasa cardiaca (HRV), la respuesta
de conductancia (SC) y la depresion (Fraguas, Marci, Fava, losifescu, Bankier,
Loh y Doughter, 2007). Esta ultima medida de reactividad, relacionada
especificamente con el sistema nervioso autonomo ha mostrado un tono bajo
(Ward et al, 1983). Dado que no existe un indice unico con el cual se relacione
la activacion fisiologica, éste, debe medirse a través de un conjunto de

respuestas fisioldgicas tales como la actividad psicogalvanica, la actividad



cardiaca, la actividad electromiografica y/o la actividad electroencefalografica
que de forma mas o menos directa refleja la actividad del sistema nervioso. Si
el nivel de activacion esta expresando la reactividad de los sistemas
fisiologicos, y los trastornos depresivos se caracterizan por una inhibicion en
algunos de estos sistemas (Lader, 1983), muy probablemente los sujetos
depresivos sean menos reactivos que los sujetos normales.

Una gran parte de los cuadros depresivos tienen como sintoma central una
disminucion del tono vital (Rojo, 1988), que se manifiesta con una inhibicion de
la conducta motivada y de toda conducta refleja. Neurobiolégicamente esta
inhibicion es sintdénica con una disminucion de algunos de los sistemas de
neurotransmision, que a su vez juegan un papel destacado en las alteraciones
de las funciones vegetativas. Por tanto es plausible pensar que muchos
sistemas efectores, como por ejemplo las glandulas sudoriparas (responsables
de la actividad electrodérmica), tengan disminuida su actividad. Por tanto, todo
fendbmeno de activacion va acompanado de un conjunto de sintomas que
indican un aumento general en el estado de preparacion o del tono del
organismo (Luria, 1974).

De todos los indices de reactividad simpatica, la respuesta psicogalvanica
(RPG) ha mostrado ser el instrumento mas sensible para detectar patrones
diferenciales en un trastorno depresivo (Suarez y Crowe, 1978). Una gran parte
de las investigaciones relacionadas con el registro de la (RPG) y la depresion
muestran una respuesta psicogalvanica disminuida, incluso después de
haberse producido mejoria en el estado depresivo. Los sujetos deprimidos,
exhiben niveles de conductancia menor y menor amplitud que los sujetos

normales (Salgado-Araujo, Fuentes, y Rojo 1994).



El nivel basal de la respuesta de psicogalvanica es la sefial fisiologica que con
mas consistencia aparece reducida en los sujetos con trastornos depresivos.
Estos resultados han llevado a proponer que los niveles (basales) reducidos
de esta sefial pueden considerarse un marcador fisiologico de los trastornos
depresivos (Ward y Doerr, 1986).

En la mayoria de los estudios en los que se somete a los participantes
depresivos a situacion de activacién como; por ejemplo, llenar de aire un globo,
llenar un tubo con aire para mantener la presion, resolucidon de tareas
aritméticas y verbales, la exposicion a situaciones interpersonales
consideradas estresantes, o a series de estimulos auditivos intensos, se
encuentra que la respuesta PSG de los sujetos deprimidos siguen siendo
menores que la de PSG los sujetos normales (lacono et al., 1984).

En otro tipo de trabajos se ha utilizado la PSG para definir subtipos depresivos.
Algunos subgrupos de pacientes depresivos pueden diferenciarse en funcion
de dicha actividad. En un estudio de Ward y Doerr (1986) se encontré que en
los pacientes con episodios recurrentes depresivos, los niveles basales de
conductancia son menores que en aquellos que so6lo han padecido un unico
episodio.

Sin lugar a dudas, la subclasificacion de los trastornos afectivos que mas
investigacion ha suscitado en relacion a la respuesta PSG ha sido la categoria
de depresion endogena. En general, en estos estudios la naturaleza endoégena
del cuadro depresivo ha sido diagnosticada a partir de las respuestas de los
pacientes a la Escala de Newcastle (Carney et al.,, 1965), especialmente
disefada para detectar la presencia de cuadros depresivos endogenos, y a

partir de los criterios del DSM-IV para depresiéon con melancolia. Cuando se ha



comparado a los depresivos endogenos con los depresivos no endogenos, el
grupo enddégeno ha mostrado niveles de conductancia menores (Thorrell et al.,

1987).

Ansiedad

La ansiedad puede ser conceptualizada como una respuesta biolégica de
alertamiento que prepara al organismo para reaccionar mental y/o fisicamente
a una situacion potencialmente peligrosa.

En condiciones normales de ansiedad, un individuo incrementa su tension
muscular asi como la respuesta del sistema nervioso simpatico. La
estimulacion autonémica conduce a un incremento en; la tasa cardiaca, la
presion arterial, incremento en la actividad de las glandulas sudoriparas, la
respiracion, asi como un incremento en la actividad gastrointestinal (Hoehn-
Saric y McLeod, 2000).

La ansiedad moderada puede ser util para conductas como la motivacion y
dirigir la atencidon hacia algun evento dafino. Contrariamente, cuando la
ansiedad es severa, desorganiza y altera la productividad (Hoehn-Saric y Mc
leod, 1990).

Considerando las reacciones subjetivas y objetivas durante el estrés agudo en
personas normales, es razonable asumir que los pacientes con un desorden
cronico de ansiedad, exhiben una hiperactividad fisiolégica en reposo o0 una
respuesta incrementada ante un estresor. No obstante al parecer la mayoria de
ellos reaccionan con una respuesta autonémica deébil ante tareas de laboratorio
(Hoehn-Saric et al., 1995).

Esta disminucion de la respuesta se observa a nivel autondmico y central,



indicando poca flexibilidad de la respuesta fisiologica, que se acompafia,
frecuentemente de una demora en la recuperacion del nivel basal posterior a la
presentacion de un estimulo estresor (Grillon y Bushsbaum 1987). En contraste
con individuos no ansiosos quienes responden con una fuerte activacion como
respuesta a un estimulo identificado como estresante y una recuperacion
relativamente rapida a los valores de linea base. Indicando una rapida
adaptacion del organismo cuando las condiciones parecen estar bajo control.
En el caso de los pacientes con ansiedad cronica, esta respuesta podria estar
indicando poca capacidad adaptativa al estrés (Hoehn-Saric y Mc Leod, 2000).
Es posible que la poca flexibilidad fisiologica observada en los pacientes con
ansiedad cronica, represente un intento del organismo por adaptarse a los
cambios fisioldgicos generados por la ansiedad (Yehuda et al., 1993). Una
explicacion psicoldgica podria ser, que el paciente no tiene conocimiento de la
disminucion de sus respuestas ante estresores especificos, lo que lo lleva a
mantener una preocupacion constante en los eventos internos que provocan a
su vez una disminuciéon de la atencidn a los estimulos que no estan
relacionados con su patologia (Chillon y Buchsbaum, 1987; citado en Hoehn-
Saric y McLeod, 2000).

Los intentos por organizar las amenazas externas, se acompafan de
reactividad autonémica, mientras que los intentos desorganizados y defensivos
se correlacionan con una reduccion de la respuesta autondmica (Shapiro y
Crider, 1969). Esta situacion puede ilustrar el caso de los pacientes con
ansiedad cronica, quienes a diferencia de las personas no ansiosas, al estar
inmersos en sus preocupaciones exhiben una respuesta menos organizada

ante estresores ambientales. Si esto fuera asi, entonces se debe esperar una



respuesta fisioldégica disminuida ante estresores que no estan relacionados
especificamente con su patologia.

Por otro lado la evaluacion de la frecuencia y variabilidad de la respuesta
cardiaca han correlacionado con puntajes reducidos en las evaluaciones del
auto informe realizadas con el BDI (Beck). En otros casos, se ha observado
correlacion entre el aumento en la respuestas psicogalvanica y puntajes
reducidos en el BDI (Fraguas, et al., 2007).

Como se muestra en los trabajos descritos previamente, la evidencia que se
desprende de la evaluacion de la frecuencia y variabilidad de tasa cardiaca, la
respuesta psicogalvanica y la respuesta electromiografica con la que se ha
documentado la relacion de los estados afectivos y del sistema nervioso
simpatico, permite fundamentar por un lado, la relacion de los estados afectivos
expresada en la respuesta psicogalvanica, de la temperatura periférica y la
electromiografia entre otras, asi como proponer la busqueda de otro tipo de
relaciones entre la migrafia y los estados afectivos.

Del analisis de las respuestas fisiolégicas y los estados afectivos se
desprenden los siguientes supuestos.

e En condiciones normales de ansiedad, un individuo incrementa la
respuesta del sistema nervioso autonomo a través de la rama simpatica
(Hoehn-Saric y McLeod, 2000).

e La estimulacion autonémica conduce a un incremento en variables
fisiologicas como; la respuesta de tension muscular, la tasa cardiaca, la
presidn arterial, aumento en la actividad de las glandulas sudoriparas, la
respiracion, asi como un aumento en la actividad gastrointestinal

(Hoehn-Saric y McLeod, 2000).



Durante la evaluacion del estrés agudo en personas normales, el nivel
de reactividad del organismo podria estar relacionado con hiperactividad
fisiolégica cuando se encuentra en reposo o ante un estresor (Hoehn-
Saric et al., 1995).

Al evaluar a pacientes con trastornos de ansiedad o ataques de panico
en situaciones de laboratorio, se observa una respuesta autondmica

débil (Hoehn-Saric et al., 1995).



Justificacién y planteamiento del problema
En el estudio de la migrafia destacan esfuerzos de especialistas como los del
meédico general, neurdlogo, psiquiatra y mas recientemente la participacion del
psicologo. De éstos se desprenden hallazgos fundamentales para; su
explicacion, evaluacion, diagndstico y tratamiento.
Se estima que la migrafa afecta del 12 al 16% de la poblacién general, y entre
los paises con mas alta incidencia y prevalencia figuran Alemania, China y
México (16%). Esta se presenta principalmente en personas de entre 15 y 60
afios de edad predominando en mujeres (Hernandez, 1999; Zermeho y
Miranda 2000 y Garcia, 2005). La mayor prevalencia se presenta de los 35 a
los 40 afios, con una frecuencia de crisis de por lo menos una al mes.
Recientemente al evaluar a pacientes con migrafia, se encuentra una relacion
de ésta con los estados afectivos depresién y ansiedad, condicion que a decir
de los neurdlogos, médicos y psiquiatras, es importante reconocer, para
identificar las enfermedades asociadas o comorbidas y de esta manera
proporcionar el tratamiento farmacoldgico pertinente.
En la literatura internacional se reconocen hallazgos que confirman Ia
asociacion o comorbilidad de la depresion o ansiedad con la migrafia cuando:

e se acompafia de aura (Rueda, 2001)

e cuando se relaciona con padecimientos como, epilepsia (Lipton, 1994) y

apoplejia (Welch, 1994).
e cuando se ha asociado a alguna conducta adictiva (Breslau, Davis y
Andreski. 1991; Breslau y Davis. 1992).
e Yy en casos de sobre uso de medicamentos (Silberstein, Lipton y

Sliwinski. 1996).



En otro grupo de estudios resaltan variables de tipo psicologico que refieren
que la migrana tiene relacién con: los trastornos psicopatolégicos (Martinez,
1999), con factores emocionales (Skulman 1989 y Nattero y col 1989), de
personalidad (Leijdekkes y Passchier, 1990), el estrés (Blanchard, Steffek,
Jaccard y Nicholson, 1991) y con los estados afectivos (Zermefio-Pho, 2000).
En estos estudios para identificar la relacién de la migrafa y los estados
afectivos se considera el uso de instrumentos de auto informe. Las
conclusiones que se desprenden son que la migrana:

e con y sin aura difiere en la frecuencia de sintomas de ansiedad y
depresion siendo mas elevados en la migrafia con aura (Pareja-Angel y
Campos-Arias, 2004).

e se relaciona con los estados afectivos depresion y ansiedad, aunque
esta relacion no es patolégica (Martinez, 1999).

e se acompafa de estados afectivos que son susceptible de modificarse
con intervencion psicolégica (Martinez, 1999).

e establece un circuito migrafa-reaccion ansiosa y depresion-migrafia
donde la reduccién de uno de ellos logra incidir en los otros (Martinez,
1999).

e los sintomas de ansiedad y depresibn son mas prevalentes en
pacientes con migrafia que con otros tipo de cefaleas (Kececi, Dener,
Analan, 2003)

e la reduccion de la sintomatologia impacta en el estado afectivo
predominante (Martinez, 1999).

e el resultado de la cuantificacion de los sintomas de ansiedad o

depresion pueden variar de una poblacion a otra debido a los



instrumentos utilizados (Sharp y Lipsky, 2002; Williams, Noel, Cordes,

Ramirez y Pignone, 2002).
Los hallazgos descritos previamente muestran una relacion de los estados
afectivos y la migrafia en los casos donde existen patologias y cuando el
diagndstico de migrafia se acompafa de aura. Estos hallazgos no coinciden
con los estudios de algunos centros de salud de la ciudad de México. Las
publicaciones que se encuentran hacen referencia a la evaluacién de la
depresion y la ansiedad a través de instrumentos de auto informe en los que se
reporta prevalencia de sintomas de depresidén y de ansiedad, pero no de una
relacion de comorbilidad entre ellos. Los hallazgos en este ultimo grupo de
estudios refieren inconsistencias para relacionar la depresién y la ansiedad con
la migrana, atribuyendo éstas dificultad a: la diversidad de instrumentos de auto
informe utilizado y a que en la poblacién evaluada no se refiere un diagnostico
sistematico para identificar si los grupos analizados tienen migrafa con o sin
aura. Situacion que conduce a preguntarnos si son los instrumentos utilizados
los que no permiten documentar la comorbilidad de la migrafa y los estados
afectivos. O si es el diagnostico de migrana (con y sin aura) el que hace la
diferencia. Tomando como indicador de los estados afectivos, las respuestas
emitidas durante la aplicacion de los instrumentos de auto informe (depresion
(BECK) y ansiedad (IDARE), se evaluara a dos grupos de pacientes con y sin
diagndstico especializados de migraina, aunada a la evaluacién de la respuesta
psicogalvanica (RPG) (Fraguas, Marci, Fava, Losifescu, Bankier, Loh y
Doughter, 2007), la respuesta electromiografica y la temperatura periférica
como indicadores adicionales de la predominancia de algun estado afectivo.

Asumiendo que en condiciones normales de ansiedad un individuo muestra un



incremento en la activacién del sistema nervioso simpatico que se traduce en:
incremento en la tasa cardiaca, la presion arterial, incremento en la actividad de
las glandulas sudoriparas, tension muscular y un incremento en la actividad
gastrointestinal. (Hoehn-Saric y McLeod, 2000). En el grupo de pacientes con
migrafia, presumiblemente la evaluacion fisiologica se vera asociada a una
disminucién en los niveles de la respuesta psicogalvanica, de temperatura

periférica y de electromiografia, asociada a una tendencia vagal baja.

Pregunta de investigacion

¢Es posible identificar un estado afectivo de depresion o de ansiedad al
comparar a dos grupos de pacientes con y sin diagndstico especializado de
migrafia, y saber si esta relacion se acompana de cambios en la respuesta

psicogalvanica, de temperatura periférica o en la respuesta electromiografica?

Objetivo General

Describir las caracteristicas sociodemograficas de una muestra de pacientes
con sintomas asociados a migrafa con y sin diagnostico, identificando la
presencia de depresion o ansiedad y su relacion con las respuestas fisioldgicas

de temperatura, respuesta psicogalvanica, y la electromiografia de superficie.

Objetivos especificos
2.1.1 Evaluar en pacientes con y sin diagnostico de migrafa los
estados afectivos depresién y ansiedad.
2.1.2 Describir la relacion de la sintomatologia (alta - baja) y los

estados afectivos en un grupo de pacientes con migrafa.



2.1.3 Observar si existen diferencias en los grupos (pacientes con y
sin diagndstico especializado; alta y baja sintomatologia de
migrafa) en cuanto a las variables psicofisioldgicas.

2.1.4 Valorar la utilidad clinica de las variables diagnostico de migrafia
y sintomatologia, para la elaboracion de procedimientos para la

intervencion de la migrana.

Hipétesis

Ha1 Existe relacion entre la lista de verificacion de sintomas de migraina y el
diagndstico.

Ha2 Existe diferencia en el nivel de depresion de dos grupos de pacientes; con
y sin diagnostico especializado de migrafa.

Ha3 Existe diferencia en el nivel de la ansiedad-estado de dos grupos de
pacientes; con y sin diagndstico especializado de migrafa.

Ha4 Existe diferencia en el nivel de la ansiedad-rasgo de dos grupos de
pacientes; con y sin diagndstico especializado de migrafa.

Has Existe relacion entre la lista de verificacion de sintomas de migrana y la
cantidad de estos.

Hae Existe diferencia en el nivel de depresiéon en funciéon de la cantidad de
sintomas asociados a migrafia.

Ha7 Existe diferencia en el nivel de ansiedad-estado en funcion de la cantidad
de sintomas asociados a migrafa.

Has Existe diferencia en el nivel de ansiedad-rasgo en funcion de la cantidad de
sintomas asociados a migrafia.

Hao Existe diferencia en los componentes fisiolégicos de dos grupos de



pacientes; con y sin diagnostico especializado de migrafia.

Ha10 Existe diferencia en los componentes fisiologicos en funcion de la cantidad
de sintomas asociados a migrafa.

Ha11 Existe correlacién entre los estados afectivos depresion y ansiedad vy el
componente fisiolégico de dos grupos de pacientes; con y sin diagndstico
especializado de migrana.

Ha12 Existe correlacion entre los estados afectivos depresion y ansiedad y el
componente fisioldgico en funcién de la cantidad de sintomas asociados a

migrana.

Variables

e Variables Dependientes
Lista de verificacién de sintomatologia asociada a la migrafia (IHS, 2003)
Respuestas a los reactivos de los instrumentos IDARE (rasgo-estado)
BECK (depresion)
Registros periféricos autondomicos y somaticos

» temperatura periférica /TP)

» respuesta psicogalvanica (RPG)

» electromiografia de superficie (EMGs)

¢ Variable Independiente
Diagndstico de migrafa

Cantidad de sintomas asociados a migrafa



Método

Participantes

Los participantes fueron 10 pacientes (mujeres) con diagnéstico especializado
de migrafa derivados de la Clinica de Cefalea del Instituto de Neurologia y
Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” y 22 participantes, mujeres que
solicitaron servicio (a través de una convocatoria) en el Centro de Servicios
Psicolégicos, de la Facultad de Psicologia, y que no tenian diagndstico
especializado de migrana.

Criterios de seleccion para el grupo con migrana;

- pacientes con y sin diagndstico especializado de migraia.

- con por lo menos una crisis de migrafia al mes.

- con tratamiento profilactico, abortivo o ambos.

- sin patologia neuroldgica de base.

- sin alteraciones psicoldgicas o psiquiatricas.

Todos los usuarios de la consulta externa de la Clinica de Cefalea del Instituto
Nacional de Neurologia fueron invitados al estudio, de tal forma que la
asistencia y participacion fue decision libre del participante.

Los usuarios sin diagnéstico de migrana fueron aquellos participantes que
solicitaron atencion en el Centro de Servicios Psicoldgicos, de la Facultad de

Psicologia y que aceptaron voluntariamente participar en el estudio.

Aparatos e Instrumentos
La obtencion de los registros fisioldgicos periféricos se realizé utilizando un
equipo de Monitoreo Electrofisiolégico F1000 computarizado de 5 canales: 2 de

temperatura (TP), 1 para el registro de la respuesta psicogalvanica (SCR), y 2



de electromiografia (EMGs), para el estudio, unicamente se utilizé un canal. El
registro se realiz6 en tiempo real y de manera simultanea.

Los sintomas de migrafia y la cantidad de estos se obtuvo a través de la Lista
de verificacibn de sintomatologia asociada a migrafia que consta de 16
preguntas, que se responde de manera dicotomica (si-no) y que permite
identificar ademas de la sintomatologia vegetativa, el tipo de alimentos que
consume, antecedentes familiares de la migrana, frecuencia en consumo del
medicamento (Internacional Headache Society, 2003).

La valoracién del nivel de ansiedad se realizé a través del IDARE Spielberger y
Garsuch (1964) Traduccion en espafiol por Diaz-Guerrero Inventario (State
Trait Anxiety Inventory) con una confiabilidad por escala de SXE=.9208 y SXR
=. 9114, y una validez de la escala SXE mayor a .40, y en la escala SXR los
puntajes mayores .40.

El inventario de la Ansiedad-Rasgo esta constituido por dos escalas separadas
de autoevaluacién que se utilizan para medir dos dimensiones distintas de la
ansiedad, la escala A-rasgo del inventario de ansiedad consiste en veinte
afirmaciones en la que se solicita a los participantes describir como se sienten
generalmente. La escala A-Estado también consiste en veinte afirmaciones
pero las instrucciones requieren que los participantes indiquen como se sienten
en un momento dado.

El IDARE fue disenado para ser auto administrable y puede ser aplicable ya
sea individualmente o en grupo.

En la calificaciéon la dispersién de posibles puntuaciones para el IDARE varia
desde una puntuacion minima de 20 hasta una maxima de 80 en las dos

escalas. Los participantes responden a cada uno de los reactivos del IDARE



valorandose ellos mismos en una escala de cuatro puntos. Las cuatro
categorias de la escala A-Estado son: 1) No en absoluto, 2) Un poco, 3)
Bastante y 4) Mucho. Las categorias para la escala A-Rasgo son: 1. Casi
nunca, 2. Algunas veces, 3. Frecuentemente y 4. Casi siempre. La calificacion
se obtiene de sumar los puntajes de cada escala de manera independiente.

La evaluacién del nivel de depresidon se obtuvo con la informacién derivada del
Inventario de Depresion BECK (1969).

El Inventario para evaluar depresion de Beck consta de 21 reactivos
relacionados con actitudes y sintomas de depresion distribuidos en cuatro
factores; humor depresivo, anergia, discomunicacién y ritmopatia. Su aplicacion
puede ser individual o grupal, el participante responde dentro de un continuo de
cuatro opciones las cuales tienen un puntaje de 0 a 3. La suma total de las
respuestas expresadas arroja un puntaje que permite obtener la calificacion de
los activos localizando el total en el puntaje crudo. Los puntajes crudos se
diferencian al ubicar a la poblacién en general o estudiantil. Al finalizar se
obtiene un puntaje que se relaciona con cuatro niveles de depresién; minima

de 0-9, leve de 10-16, moderada de 17-29 y severa 30-63.

Disefio
Transversal correlacional de 2 grupos con 8 variables dependientes:
- LC lista de verificacion de sintomas vegetativos asociados con la
migrana
- IDARE ansiedad rasgo (20 preguntas)
ansiedad (estado 20 preguntas)

- BECK evaluacién de niveles de depresion (25 afirmaciones)



- TP temperatura periférica bilateral (izquierda-derecha) respuesta
- SCR respuesta psicogalvanica

- EMG respuesta electromiografica (musculo trapecio)

Procedimiento

12 Sesidn

Con base en la lista verificacion de sintomas para evaluar migrafia, propuesta
por la Internacional Headache Society (2003), se realizd una entrevista
exploratoria para identificar aquellos sintomas vegetativos asociados con la
migrafa. Al finalizar ésta se aplico el IDARE.

22 Sesion

Se aplicé el instrumento para evaluar depresion BECK. Posteriormente se
realizd la evaluacion psicofisiolégica, en la que se registr6 de manera
simultanea la respuesta psicogalvanica, la electromiografia y la temperatura
periférica de cinco condiciones: sentado con ojos abiertos (SOA), sentado con
ojos cerrados (SOC), evocacion de dolor (ESTRESOR), relajacion natural (RN)

y respiracion diafragmatica (RD).



Analisis de Resultados

Los datos que se presentan a continuacion se almacenaron y procesaron con el
programa SPSS 11. En un analisis univariado se computaron las frecuencias, medias
y desviaciones estandar, segun el tipo de variable. Para las variables
sociodemograficas; edad, ocupacién, escolaridad, estado civil y sintomas asociados a
migrafia se obtuvo el porcentaje de distribucién. La descripcion de los resultados inicia
mostrando la distribucion de las variables sociodemograficas del total de grupo (N32).
En seguida se presentd el analisis que permitid documentar la relacion entre el
“diagndstico” de migrana y los estados afectivos. Para la variable estados afectivos se
obtuvo la media y la desviacion, transformando estos valores en T normalizados,
posteriormente se presentd la relacion de estas variable con la temperatura periférica
(TP), la respuesta psicogalvanica (RPG) y la electromiografia de superficie (EMGs).

La exploracion de los datos con la variable “diagndstico” no mostré relacidon
estadisticamente significativa entre la migrana y los estados afectivos. Lo que condujo
a proponer el analisis de la variable “sintomatologia”, evaluacién que se desprende de
las puntuaciones obtenidas de la lista de auto informe de verificacion de sintomas de
migrafa (IHS 2003). Con esta variable se exploro la relacion de la sintomatologia baja y
alta y los estados afectivos, posteriormente se mostré la relacion con las variables:
temperatura periférica, respuesta psicogalvanica y electromiografia de superficie.
Finalmente y al no encontrar diferencias estadisticamente significativas en esté
analisis, se consideré que las muestras forman parte de un solo grupo. Se tom¢ la
totalidad del grupo (N32) y se analizé la relacion de la migrana y los estados afectivos y
su correspondencia con la temperatura periférica, la respuesta psicogalvanica y la

respuesta electromiografica.



Variables Sociodemograficas

El grupo total estuvo constituido por 32 mujeres Figura1, con un rango de edad entre

20 a 30 afios 38% (A), son solteras 46% (B), empleadas 47% (C), y con una nivel de

escolaridad a nivel superior 47% (D).

38%

31%

C 1%

47%

25%

O Jovenes (20-30)
@ Adultos (3149)
@ Adultos Mayores (50-6 1)

0O empleado
O hogar
@ estudiante

B otros

46%

O soltera

@ casada-uniénlibre

@ divorsiada-viuda

0O superior
@ preparatoria
@ secuendaria

B primaria

B técnico

Figura 1 Distribucién sociodemografica de los pacientes con migrafia: A) Edad;

B) Estado Civil: C) Ocupacion: d) Escolaridad.




Variable “Diagnéstico”

En un primer analisis se presentara la descripcion de los resultados derivados
de las muestras identificadas como diagndstico especializado (GMDE) y no
especializado (GMSDE) comparando las variables; auto-informe de sintomas

de migrana, estados afectivos y respuestas fisiologicas.

Con la prueba de CROSSTABS se analizé la lista de auto-informe de
verificacion de sintomas de migrafia (IHS 2003) basado en la distribucion de X*
permiti6 comparar las frecuencias de respuesta de los grupos. Los resultados
de la X? que se muestran en la (Tabla 3) permiten concluir que no existe

asociacioén entre la variable DIAGNOSTICO Yy los sintomas.

Tabla 3. Diagnéstico y Sintomas vegetativos asociados a
migrana (IHS, 2003)

Sintoma Valorde gradosde Valorde a
X2 libertad  (dos colas)
Destellos de luz 3.142 1 0.076
Fotofobia 2.280 1 0.131
Nausea 1.015 1 0.314
agrava la actividad fisica .681 1 0.409
Sonofobia .562 1 0.454
Frecuencia de dolor mayor a 72 .267 1 0.212
horas
dolor unilateral .250 1 0.874
Aura .025 1 0.874
durmiendo disminuye dolor .057 1 0.811
vértigo o mareo .057 1 0.811

Tabla 3. Relacion entre los sintomas evaluados de la lista de verificacién de auto-
informe con la variable diagnostico.

La informacion referente al consumo de alimentos que se encuentran
asociados con las crisis de migrafa, se obtuvo de la lista de auto informe de

verificacion de sintomas de migrafa. El analisis basado en la distribucién de X?




permitié comparar las frecuencias de respuesta de los grupos, con este analisis
se puede concluir que no existe asociacion entre la variable DIAGNOSTICO y
el consumo de alimentos como; vino, chocolate, grasas, carne de puerco,
refresco y embutidos (Tabla 4). Con excepcion el consumo de chocolate que

muestra X de 4.210 p< 0.05.

Tabla 4. Diagndstico y alimentos asociados crisis de

migrana
Sintoma Valor de X? grados de Valor de o
libertad (dos colas)
Chocolate 4.219 1 0.040
Embutidos 2.364 1 0.124
Vino 1.332 1 0.248
carne de puerco 1.015 1 0.314
Refresco .562 1 0.454
Grasas 518 1 0.472

Tabla 4. Relacion entre los alimentos consumidos obtenidos de la lista de verificacion
de auto informe con la variable diagnostico.

Con la variable DIAGNOSTICO se obtuvo la informacién referente al uso de
métodos anticonceptivos (hormonales) para el control natal, los antecedentes
familiares de migrana y el tipo de tratamiento. Este analisis nos permitio
concluir que, no hay relacién entre la variable DIAGNOSTICO vy el uso de
métodos anticonceptivos hormonales (X? 0.349 p>.05). Con respecto a los
antecedentes familiares, tampoco se encontrd relacion (X? 0.803 p>.05). Para
el caso del tratamiento médico, con base en los datos, se puede concluir que
en las muestras existe una asociacion entre el DIAGNOSTICO vy tipo de
tratamiento, (X? 13.037 p<.001) que nos indica que el tratamiento abortivo

predomina sobre el profilactico.




Variables estados afectivos

El analisis de la variable “diagnostico” y la depresidon se presenta en Tabla 5,
las frecuencias observadas para cada uno de los niveles de depresion,
muestra que el nivel de esta variable se expresa con mayor frecuencia en el
nivel de minima a leve en ambos grupos, un nivel elevado de depresion se
ubica por arriba de 15 puntos (Dawn, 2000). Para establecer la relacién que
guarda con la variable “diagndstico” se obtuvo una X* cuyo valor fue de 2.98
con una p>.05 por lo cual no existe asociacién entre la depresion y el tipo de

diagnostico

Tabla 5. Diagnéstico y Depresion

Grupos Minima Leve Moderada Severa
GMDE 4 3 3 0
GMSDE 11 7 2 2

Tabla 5.Relacién de la variable diagndstico especializados (GMDE) y no especializado
(GMSDE) con la depresion.

Al comparar los grupos GMDE y GMSDE con la variable ansiedad estado -
rasgo (Tabla 6) no se observan diferencia entre el nivel de Ansiedad estado-
rasgo, aunque resaltaria el hecho de que en ambas muestras se observan

puntajes de Ansiedad Rasgo, por arriba de 40.




Tabla 6. Diagnostico y Ansiedad (Estado-Rasgo)

Grupos GMDE GMSDE Valor de grados de o
libertad (dos
colas)
Ansiedad E 35 36 21.13 20 0.389
Ansiedad R 48 59 18.42 19 0.494

Tabla 6. Relacién de la variable diagnéstico y la ansiedad estado-rasgo al comparar a
la muestra GMDE y GMSDE.

Variables psicofisiolégicas

En relacién con la evaluacion psicofisiolégica de los pacientes con y sin
DIAGNOSTICO especializado de migrafia, no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas debidas al diagndstico. Sin embargo resaltaria

algunos aspectos de tipo cualitativo para cada una de las sefales.

Temperatura periférica

Al comparar los promedios de las condiciones evaluadas, tomando como
referencia la variable “diagnostico” el analisis de la temperatura periférica
(Tabla 7) indica que los promedios de temperatura son iguales y que las
muestras definidas por el diagnostico proceden de poblaciones con el mismo

promedio.




Tabla 7. “Diagnéstico” y Temperatura Periférica

Condiciones
Mano evaluadas TP U Mann-Whitney 4
CF)
SOA 75.000 -1.423
SOC 84.000 -1.057
I RN 82.000 -1.138
EST 84.500 -1.037
RD 89.000 -.854
SOA 81.500 -1.159
D SOC 87.000 -.935
EST 87.000 -.935
RN 88.000 -.894
RD 88.000 -.894

Tabla 7 Relacion de la variable “diagnéstico” especializado y no especializado al
comparar la temperatura periférica de la mano izquierda(l) y derecha (D).

Los valores de temperatura para cada una de las condiciones observadas

muestran que, ambos grupos se encuentran dentro del rango de los valores

esperados (Olafur, 1998), aunque es evidente una diferencia de temperatura

del grupo GMDE en el que se observa mayor vasodilatacion (Figura 2), en

contraste a la observada en el grupo GMSDE. Con dominancia de la

temperatura de la mano derecha en ambos grupos.
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Figura 2 muestra el promedio de
la temperatura periférica del los
grupos con y sin diagnostico
especializado, para las
condiciones evaluadas; sentado
con ojos abiertos (soa), sentado
con ojos cerrados  (soc),
relajacién natural (rn), estresor
(est) y respiracion diafragmatica
(rd).




Respuesta Psicogalvanica
Al comparar los promedios de la respuesta psicogalvanica (Tabla 8) y las cinco
condiciones evaluadas, indica que son iguales y que las muestras definidas por

el “diagndstico” proceden de poblaciones con el mismo promedio.

Tabla 8. “Diagnéstico” y Respuesta
Psicogalvanica

SCR ] VA Sig. asintotica
mMho Mann-Whitney bilateral
SOA 94.000 -.650 0.515
SOC 86.000 -.976 0.329
RN 90.500 -.793 0.428
EST 89.000 -.854 0.393
RD 93.000 -.691 0.489

Tabla 8. Relacion de la variable “diagnostico” especializado y no especializado al
comparar la respuesta psicogalvanica en cada una de las condiciones evaluadas.

Los valores de la respuesta psicogalvanica en ambos grupos se encuentran
dentro del rango de los valores esperados (Olafur, 1998). En el analisis
cualitativo de las muestras se observa una mayor reactividad en el grupo
GMDE (Figura 3) asociada con la presentacion de las diferentes condiciones a
diferencia de la observada en el grupo GMSDE, en el que independientemente
de las condiciones (estimulacién) el nivel de reactividad se mantiene con poca

variabilidad.




Respuesta Psicogalvanica (diagndstico)
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Condiciones Evaluadas
Figura 3 muestra el promedio de la respuesta psicogalvanica de los grupos con y sin
diagndstico especializado, para las condiciones evaluadas; sentado con ojos abiertos
(soa), sentado con ojos cerrados (soc), relajacion natural (rn), estresor (est) y respiracion
diafragmatica (rd).
Respuesta de electromiografia
Al comparar (Tabla 9) los promedios de la respuesta EMGs en cada una de las
condiciones evaluadas, nos indica que la respuesta muscular es igual y que las

muestras definidas por el “diagndstico” proceden de poblaciones con el mismo

promedio.

Tabla 9. “Diagnéstico” y Electromiografia

EMGs U Z  Sig. asintética
mv Mann-Whitney bilateral
SOC 75.000 -1.423 0.155
SOA 96.500 -.549 0.583
RN 87.000 -.935 0.350
EST 75.500 -1.403 0.161
RD 100.500 -.387 0.699

Tabla 9 Relacién de la variable “diagnoéstico” especializado y no especializado al
compararen cada una de las condiciones la respuesta del musculo trapecio .




La actividad electromiografica muestra valores por arriba de los esperados,
cualitativamente se confirma una mayor reactividad en el grupo GMDE (Figura

4) en contraste con el GMSDE.

Electromiografia (diagnéstico)

B GMDE
o0 GMSDE

SOA SOC RN EST

Condiciones Evaluadas

Figura 4 muestra el promedio de la respuesta electromiogréfica de los grupos con
(GMDE) y sin diagnéstico especializado (GMSDE), para las condiciones evaluadas;
sentado con ojos abiertos (soa), sentado con ojos cerrados (soc), relajacion natural
(rn), estresor (est) y respiracion diafragmatica (rd).

Variable “Sintomatologia”

En seguida se propuso el analisis de la sintomatologia expresada por el grupo,
tomando la informacion que se desprende de la lista de cotejo para el
diagnostico de migrana Headache Classification Comité of the Internacional
Headache Society (IHS 2003). Se realizé el mismo analisis que para la variable
“diagnostico”, considerando como variables dependientes; los estados
afectivos: ansiedad y depresion, asi como las respuestas fisiologicas:
temperatura periférica, respuesta psicogalvanica y electromiografia de

superficie.
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El resultado de la exploracion de la lista de cotejo de acuerdo con los tres
aspectos que la conforman; a) sintomatologia, b) consumo de alimentos, y c)
tratamiento farmacologico u hormonal. Muestra con respecto a la
sintomatologia (N 32) que se distribuyen (Tabla 10), en sintomatologia baja (la
media menos una desviacion estandar), con una frecuencia de 0 a 4 sintomas,
(N8 - 25%), sintomatologia media con una frecuencia de 5 a 7 sintomas (N
14- 43.8%) y sintomatologia alta (la media mas una desviacion estandar) con

una frecuencia de 8 a 10 sintomas (N 8-25%).

Tabla 10. Sintomas |
Sintomas Frecuencia %

Baja 8 25.0
Media 14 43.8
Alta 10 31.3
Total 32 100.0

Tabla 10. Distribucién de la frecuencia y porcentaje de sintomas de
migrana.

Considerando el consumo de alimentos asociados con las crisis de migrana,
para establecer si hay relacion entre el consumo de alimentos y la
sintomatologia baja (SB) o alta (SA), se encontré que no existe relacion entre la
sintomatologia y los alimentos. Sin embargo para identificar los alimentos
precipitadores de migrafia que mas se consumen, se realizo una X%, que
muestra que los pacientes no consumen o en su defecto evitan consumir
alimentos como: vino, grasas, carne de puerco, refresco y embutidos con
excepcion del chocolate que se consume independientemente de si es el grupo
de sintomatologia baja o alta.

Con respecto al tipo de tratamiento: abortivo o profilactico que recibieron los

pacientes con SB y SA se encontr6 que, no existe asociacion entre el
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tratamiento y la sintomatologia. El tratamiento predominante fue de tipo

abortivo.

Variable estados afectivos

Al comparar las muestras con respecto a la sintomatologia (SB y SA) y los
estados afectivos, indica que para el caso de la depresion, el promedio entre
las muestras es diferente con una z— 1.87 y una p =.061 ligeramente mayor al
p>.05. Aunque seria importante sefialar que el resultado derivado de la auto
aplicacion del Beck, ubica a ambas muestras (SB-SA) en depresién minima. En
la evaluacion de la ansiedad, los promedios asociados con la sintomatologia
son semejantes. Lo que dejaria ver que, independientemente de la cantidad de
sintomas expresados bajo o alto, la ansiedad y la depresion como estado

afectivo no se asocia a la cantidad de sintomas.

Tabla 11. Sintomas y Estados Afectivo

EA Depresion Ansiedad E Ansiedad R
U Mann-Whitney 21.000 30.500 30.500
Z -1.877 -.847 -.847
Sig. asintdtica .061 397 .397

bilateral

Tabla 11 Relacion de la variable sintomatologia (SB-SA) y los estados afectivos:
depresion y ansiedad (estado-rasgo).

Variables psicofisiolégicas

Temperatura Periférica

Al comparar por medio de una U de Mann-Whitney las medias de la
temperatura periférica en los grupos de pacientes con SB y SA se encuentra,

que la temperatura de la mano izquierda y derecha para la condicién SOA y
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RN es diferente, en la condicion SOC la diferencia solo se observa en la mano

derecha, como se muestra en la Tabla 12.

Tabla 12. “Sintomatologia” y Temperatura Periférica
Condiciones
Mano evaluadas U Mann-Whitney Z Sig. asintética
TP (°F) bilateral
SOA 16.000 -2.132 0.033
SOC 21.000 -1.688 0.091
I RN 17.000 -2.044 0.041
EST 19.000 -1.866 0.062
RD 21.000 -1.688 0.091
SOA 17.000 -2.045 0.041
SOC 17.000 -2.044 0.041
D RN 18.00 -1.955 0.051
EST 19.000 -1.868 0.062
RD 19.000 -1.866 0.062

Tabla 12 Relacion de la variable “sintomatologia” baja y alta con la temperatura
periférica de la mano izquierda (I) y derecha (D).

Cualitativamente en la Figura 5 se observa que la temperatura del grupo con

SB es ligeramente mas alta en ambas manos, con respecto al grupo de SA.

Esto significa que el grupo con SB muestra mayor vasodilatacion con respecto

al grupo de SA.
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Figura 5 muestra el promedio de
la respuesta de temperatura
periférica de ambas manos, de
las muestras con sintomatologia
baja (SB) y sintomatologia alta
(SA) en las  condiciones
evaluadas; sentado con ojos
abiertos (soa), sentado con ojos
cerrados (soc), relajacion natural
(rn), estresor (est) y respiracion
diafragmatica (rd).
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Respuesta Psicogalvanica

El analisis de la respuesta psicogalvanica (Table 13) al comparar a los
pacientes con SB y SA muestra que no difieren en el promedio del nivel de

sudoracién palmar.

Tabla 13. “Sintomatologia y
Respuesta Psicogalvanica

SCR ] Sig. asintética
mMho Mann-Whitney Z bilateral
SOA 39.000 -.089 0.929
SOC 36.000 -.355 0.722
RN 34.000 -.5633 0.594
EST 33.000 -.622 0.534
RD 36.000 -.355 0.722

Tabla 13. Relacion de la variable “sinfomatologia” baja y alta al comparar la
respuesta psicogalvanica en cada una de las condiciones evaluadas.

Cualitativamente (Figura 6) en el grupo con SB se observa una mayor
reactividad durante la evaluacion de las cinco condiciones, siendo evidente un
decremento de la respuesta psicogalvanica, conforme se presentan las
condiciones, condicion que no se observa en el grupo de SA, donde el nivel de

reactividad es menor con una minima variabilidad entre las condiciones.

Respuesta Psicogalvanica (sintomatologia)

Figura 6 muestra el promedio
de la respuesta psicogalvanica
de los grupos con

7.31 sintomatologia baja (SB) y
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sentado con ojos abiertos
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cerrados  (soc), relajacion

4.31 4 > ——— - _ —— natural (rn), estresor (est) y

mM ho ~ o respiracion diafragmatica (rd).
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Respuesta de electromiografia
El analisis de la respuesta electromiografica al comparar a los pacientes con
SB y SA no se observan diferencias estadisticamente significativas entre la

respuesta electromiografica y la sintomatologia baja y alta.

Tabla 14. “Sintomatologia y Electromiografia

EMGs U Z Sig. asintotica
mV Mann-Whitney bilateral
SOC 32.000 =711 0.477
SOA 26.000 -1.244 0.214
RN 26.000 -1.245 0.213
EST 26.000 -1.245 0.213
RD 39.000 -.089 0.929

Tabla 14. Relacion de la variable “sintomatologia” baja y alta al comparar la respuesta
del musculo trapecio.

Cualitativamente en el grupo con SB, (Figura 7) se observa un nivel de
activacién del musculo dentro de los valores esperados con ligeros incrementos
conforme transcurren las condiciones evaluadas. Mientras que el grupo de SA
muestra un patrén de respuesta especifico, en donde la variabilidad de la
respuesta en las diferentes condiciones es evidente. Esto es, al transitar de
una condicion a otra, se observan incrementos o decrementos de la respuesta

gue se relacionan con niveles de activacién diferentes para cada condicion.
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Electromiografia (sintomatologia)

mSB
o SA

SOC SOA RN EST RD

Condiciones Evaluadas

Figura 7 muestra el promedio de la respuesta electromiografica de los grupos con
sintomatologia baja (SB) y sintomatologia alta (SA) en las condiciones evaluadas;
sentado con ojos abiertos (soa), sentado con ojos cerrados (soc), relajacion natural
(rn), estresor (est) y respiracion diafragmatica (rd).

Variable “Sintomatologia” (valoracion de los participantes como un solo

grupo)
Los analisis de las variables migraia “con y sin diagnostico especializado” y

sintomatologia “baja y alta” no arrojan diferencias, lo que tal vez estaria
indicando que estamos observando un mismo grupo de pacientes con migrana,
de ahi que, se decidié tomar el grupo originalmente conformado por las 10
participantes con diagndstico especializado de migraia y las 22 sin diagndstico
especializado (N32) y analizar la relacion que tiene la sintomatologia con las
variables dependientes: estados afectivos y respuestas fisioldgicas.

La lista de verificacion de sintomas de migrana (IHS 2003) indica que el grupo
(N32) tiene antecedentes de migrafia de familia directa en un el 46.9%. El
tratamiento fue predominante abortivo.

Con respecto a los sintomas en la (Tabla 15) se observa que la mayor parte

del grupo refiere experimentar; nausea, destellos, fotofobia, sonofobia y dolor
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unilateral. Mientras que los sintomas que no se presentan son: dolor mayor a

72 horas (56.3%), aura (71.9%) o vértigo y mareo (53.1%).

Tabla 15. Porcentaje de Sintomas
del Grupo Total (N 32)

Sintomas %
Si No
Nauseas 71.9 28.1
Destellos 62.5 37.5
Fotofobia 84.4 15.6
Sonofobia 78.1 21.9
Dolor unilateral 71.9 28.1
si duerme 53.1 46.9
Frecuencia 43.8 56.3
Aura 28.1 71.9
Vértigo 46.9 53.1
Dolor agrava 59.4 40.6

Tabla 15. Lista y porcentaje del auto informe de verificacion de sintomatologia de
migrafia (IHS 2003)

Al evaluar el promedio y la desviaciéon de puntaje de ansiedad y depresion
(Tabla 9) se observa que el promedio para la ansiedad, transformado en un
valor T normalizado, refiere que no existe ansiedad (estado o rasgo). En el
caso de la depresion el puntaje promedio, estaria indicando que el grupo tiene

una depresion leve.




Tabla 16. Estados Afectivos del Grupo (N32)

Estado Afectivo Promedio Desviacion gj no
Ansiedad E 37.90 10.38 *
Ansiedad R 47.00 9.18 *
depresion 12.62 9.3 leve

Tabla 16. Promedio y desviacion del puntaje total de la evaluacion de ansiedad
contrastado con las puntuaciones de depresion y la correspondencia a un estado
afectivo. .

El grado de relacion que guardan los sintomas de la migrafia y los estados
afectivos (Tabla 10) muestra que existe una correlacién débil entre los
sintomas y la depresion, y no se observa correlacion entre los sintomas de
migrafa y la ansiedad estado o rasgo. Se observa una correlacion significativa
con una p <.05 entre la ansiedad estado y la depresién. Mientras que la
correlacion mas fuerte se observa entre la ansiedad rasgo y la depresién con

una p < .01.

Tabla 17. Correlacién Sintomas de Migrana y
Estados Afectivos del Grupo

Edo afectivo Sintomas Ansiedad-EAnsiedad-R

Ansiedad E
r 216
a 235

Ansiedad R
r .259 443
a 152 .011

Depresion

r .348 395 460**
a .051 .025 .008

*Correlacion significativa al nivel .05 ** Correlacion significativa al nivel .01

Tabla 17 Correlacion de Pearson para los sintomas y Ansiedad estado, Ansiedad
rasgo y Depresion.

La naturaleza y grado de relaciéon de los sintomas de la migrana vy las

respuestas fisioldgicas; temperatura periférica, respuesta psicogalvanica y
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electromiografia (Tabla 18) muestran que para los tres indicadores fisiologicos
evaluados no hay correlacion estadisticamente significativa. No obstante la
direccion y el valor negativo de r podrian indicar la relacion inversa que
mantienen o expresan dichas variables. Lo que nos permitiria inferir que
mientras mas negativa sea la correlacién, mas fuerte sera la tendencia de que

una de de las variables aumente a medida que otra disminuye.

Tabla 18. Correlacion Sintomas de Migrafia y Respuestas Fisiologicas.

SOA SOC RN EST RD

r a r a r a r a r a
TP d -019 027 -019 0.27 -024 017 -0.23 0.2 -0.24 0.18
TP i -0.21 023 -018 0.32 -0.22 0.21 -0.21 0.23 -0.24 0.18

RGP -103 575 -162 375 -097 .597 -.092 .617 -.045 .805
EMGs 157 573 -104 573 -.140 .445 -096 .602 -.158 .388

Tabla 18 Correlacion respuestas fisioloégicas: Temperatura Periférica (TP) mano
derecha (d) e izquierda, Respuesta psicogalvanica (RGP) y Electromiografia (EMGs) y
condiciones evaluadas.

19



Discusion

Los reportes relacionados con la distribucion de la migrafia por sexo y edad,
mencionan que hasta la pubertad hay igual cantidad de nifios y nifias con
migrafa, después de ese periodo, se observa una clara diferencia con franco
predominio en mujeres En la presente investigacion, al igual que en un estudio
de Schwartz, Stewart, y Lipton (1998), se encontrd que las participantes fueron
predominantemente mujeres con edades comprendidas entre los 20 y 45 afos.
Aunque se menciona que la migrana, se presenta con mayor frecuencia entre
los 30 y 35 afos de edad (Schwartz, et al 1998) encontramos un pequefio
grupo cuyo rango de edad fue de 50-61 afos de edad. Aunque la frecuencia
observada no es alta, seria deseable considerarlo dentro de los estudios
exploratorios, por lo menos en los centro de salud del Distrito Federal ya que
esta situacion podria indicar que los pacientes con migrafia, no necesariamente
se distribuyen de la misma manera que en otras poblaciones.

La variable ocupacién, que representa a la poblacidon econdmicamente activa
de este estudio, estuvo constituida en un porcentaje mayor por empleadas y
estudiantes, situacion que ilustra el impacto que tiene un padecimiento como la
migrafa en el grupo estudiado. Como se observa, afecta a un segmento de la
poblacion econdmicamente activa y a otro, que si bien en términos laborales
aun no ve afectada su actividad, nos hace suponer el efecto que esta condicion
tendra en la produccién (Zavala, y Saravia, 2003).

Con respecto a la escolaridad Zavala y Saravia (2003) describen que las
personas de mejor nivel educacional y de mayores ingresos refieren tener
menos migrafna. Esta situacion no coincide con los hallazgos de este estudio,

ya que en el grupo analizado, el porcentaje mas alto (71%) se agrupa



precisamente, en aquellas participantes cuya escolaridad se encuentra en el
nivel de educacion media superior a superior. Este resultado es semejante a un
estudio de Martinez (2000) en el que la variable mencionada esta representada
por el 84%.

La caracterizaciéon de los tipos de migrafa se ha enriquecido de manera
importante con el desarrollo y la investigacion (Olesen, 1988) de un sistema de
evaluacién propuesto por The Internacional Headache Society (IHS, 2003). El
sistema propone criterios operacionales para diagnosticar los tipos de dolor de
cabeza incluidos la migrafa, dicho sistema de evaluacion consta de la
exploracion de los 10 sintomas mas comunes de la migrafia y la expresion de
estos en términos de la frecuencia, la intensidad, y duracion del dolor asi como
algunos alimentos que precipitan las crisis de migraia.

Para este estudio el uso del sistema de clasificacion permitio identificar en la
primera evaluacion e independientemente de quien realizara la valoracion a los
pacientes con sintomatologia asociada a migrafia. Condicion que fue
confirmada por el neurdlogo, al concluir el estudio.

Adicionalmente con la lista de verificacion de sintomas, fue posible reconocer
que el grupo estaba formado por pacientes con sintomatologia asociada a la
migrafia SIN AURA. Ya que no presentaron tres de los sintomas que se
describen en la migrafia con aura (MCA): vomito, dolor mayor a 72 horas y
tener dos 0 mas de crisis de dolor al mes. Este hecho, al parecer resulta
significativo para el establecimiento de la relacion con algun estado afectivo
como lo muestra el trabajo de Pareja-Angel y Campos-Arias (2004).

En uno de los objetivos de este estudio se planteo evaluar la relacion de la

migrana y los estados afectivos ansiedad y depresion tomando como referencia



el diagnostico y la sintomatologia. Originalmente para el analisis de estas
variables se dividié a las muestras: con y sin diagnéstico y sintomatologia baja -
alta. Posterior al analisis de la lista de verificacion de sintomas y con el
diagnostico del neurdlogo se identifico que la totalidad del grupo correspondia a
la clasificacion de migrana sin aura, situaciéon que explica parcialmente porque
la variable de diagnodstico especializado resultd ser un criterio poco sensible
para discriminar en el grupo.

Con respecto a la sintomatologia y la diferencia que se hizo entre aquellas
pacientes que reportaron menos de cuatro y aquellas que experimentaban de
ocho a doce sintomas, consideramos que la representacion de sintomas tan
inespecificos y la homogeneidad que caracterizé al grupo de MSA impidié
identifica algun estado afectivo predominante.

Considerando que en el analisis de ambas variables no se encuentran
diferencias estadisticamente significativas en relacion a la presencia de un
estado afectivo predominante, se determino analizar a las treinta y dos
participantes tomando la variable sintomatologia. La razén de esta decision fue
que la sintomatologia muestra relacion con algunos sintomas de depresion que
podrian en un futuro derivar en el establecimiento de una relacién de la
migrafa con ese estado afectivo

El resultado de analizar al grupo de migrana sin aura (N32) y la sintomatologia
indica con respecto a la depresidon, que si bien, son abundantes los estudios
donde se relaciona o documenta la comorbilidad de la migrafa y la depresidn
(Swartz, Pratt, Armenian, Lee, y Eaton, 2000; Breslau, Lipton, Stewart, Schultz
y Welch, 2003), los estudios en los que no se encuentra o no es clara dicha

relacion, también es significativa. En este estudio el resultado coincide con los



hallazgos, donde no se observa relacion entre la depresion y la migrafia
(Wacogne, Lacaste, Guillibert, Hugues y Jeunne, 2003). Este resultado también
se aplica a la evaluaciéon de la ansiedad, donde tampoco se encontré relacidon
estadisticamente significativa entre los sintomas de la migrafa y la ansiedad.
Aunque resaltaria que entre los estados afectivos: ansiedad (estado-rasgo) y
depresion, si se observa relacion. Coincidiendo en este punto con autores
como (Robles, Paez, Lépez y Mungia, 1999, Martinez, 2000) quienes
mencionan que es dificil encontrar solamente un estado afectivo, siendo lo mas
comun la expresion de ambos Al parecer es mas frecuente encontrar
“comorbilidad” entre los estados afectivos de depresion y de ansiedad que con
la migraia.

Si bien en este estudio no se observa relaciéon comorbida entre la migrana y la
depresion, si encontramos relacion estadisticamente significativa, entre los
sintomas de la migrana y las respuestas a los reactivos de depresion (Beck)
como; “me siento descorazonado por mi futuro” (p< 0.05); “me siento culpable
la mayor parte del tiempo” (p< 0.05); “estoy desilusionado de mi mismo” (p<
.05); “requiero de mas esfuerzo para iniciar algo” (p< 0.001); me canso mas
facilmente (p< 0.01); y estoy preocupado acerca de problemas fisicos tales
como dolores, malestares estomacales (p< .05).

Estos resultados coinciden con los hallazgos de Martinez (2000), en donde
reporta que a un grupo de pacientes con cefalea primaria; tensional (50%),
migrafa (25%), y Mixta (19%) se les aplicd el Hamilton y el Inventario de Beck
para evaluar depresidon y se encontré6 que a pesar de que un tercio del grupo
estudiado mostré puntajes correspondientes a depresidon como; somatizacion

(88:9%), cansancio, libido diminuida (75%), irritabilidad (72.2%) y disminucién



en la percepcion de experiencias satisfactorias, estadisticamente no se
sustentd una correlacion significativa entre la cefalea y la depresion.
Considerando las caracteristicas del grupo evaluado, en relacion con la
expresion de la sintomatologia de la migrafa y los estados afectivos, es
necesario resaltar algunos aspectos sobre el uso del concepto de comorbilidad.
Originalmente el concepto de comorbilidad definia la “presencia o coexistencia”
de indices particulares en una enfermedad, por ejemplo, en un paciente
hipertenso, era posible identificar cualquiera de las siguientes condiciones;
acne, diabetes, enfermedades del corazén (Feinstein, 1988). Fendmeno
referido como, coincidencia, que para Berkson (1946) no podia ser
considerado comorbilidad.

A diferencia de la propuesta mas actual en la que una condicién o enfermedad
puede causar a otra y en donde, dos enfermedades mantienen una relacién
mas que coincidental (Lipton, Stephen y Silberstein, 1994) por ejemplo, un
paciente con hipertension puede incrementar el riesgo de eventos cerebro
vasculares (Silberstein, 2001). Este hecho ha reforzado el uso del término para
realizar el diagndstico y el tratamiento de los pacientes con cefalea primaria
entre los que se encuentran lo que padecen migrana. Sin restar importancia a
los estudios en los que se ha documentado (estadisticamente) la coincidencia o
comorbilidad de la migrafia con desordenes neurolégicos o psiquiatricos
(Silberstein, 2001). El término comorbilidad como se usa en la actualidad, no
parece aplicable a todos los casos de migrafia, o por lo menos, a la muestra
presentada en éste estudio.

Al parecer, los resultados indicarian que solamente algunos indices o

sintomas afectivos se relacionan con la migrana (Martinez, 2000), sin que



estos mantengan una relacion cémorbida con la complejidad de un estado
afectivo como la depresion o la ansiedad. Coincidiendo asi con la propuesta
original del uso del termino de coincidencia (Berkson, 1946; Feinstein, 1988).
Ahora bien, independientemente del uso del término, la caracteristica que
define a esta muestra de pacientes MSA: presentar dolor menor a 72 horas y
una crisis de dolor al mes, tal vez representa uno de los extremos en los que se
distribuye este tipo de pacientes. Siendo probable que los estados afectivos
aun no establezcan una interaccion con la migrana (Oedegaard, Neckelmann,
Mylletun, Zwart, Hagen, Fasmer, 2005).

Es probable que estemos observando una condicién en la que predomina el
aspecto psicologico asociada al dolor, que se caracteriza por generar:
preocupacion, pesimismo, distrés y deterioro de habilidades para enfrentar el
dolor (Von Korff, Resche, Dworkin, 1993). Situacién que nos permite explicar
porque solo algunos sintomas relacionados con la depresién se manifiestan en
los casos de migrafia de este estudio. Este planteamiento nos conduciria a
replantear la definicion y por lo tanto el manejo que se hace de los indices o
sintomas que acompafian a un padecimiento como la migrafa sin aura
(Berkson, 1946).

Es innegable que en algunos casos de migrafa (con aura) la relaciéon con los
estados afectivos es mas que azarosa, tal como lo reportan en un estudio
prospectivo Breslau, Lipton, Stewart, Schultz y Welch (2003) quienes
encontraron que los pacientes con migrana a los que adicionalmente se le
diagnosticé con depresion mayor, mantenian esta relacion mas estrechamente
que aquellos que no la tienen. Adicionalmente reportaron que la migrafa y los

estados afectivos sostienen una relacién donde la presencia de un desorden



incrementa el riesgo de que se presente el otro, condicion que es mas
frecuente en los casos donde se observa depresion mayor.

Aunque esta descripcion no se aplica al caso de la muestra analizada, seria
importante no perder de vista que los sintomas de depresién, podrian reforzar
el establecimiento de ese estado de animo y su consecuente impacto en la

expresion de la migraia.

Evaluacion Psicofisiolégica

En otro objetivo de este estudio se planteo describir la relacion que tiene la
migrana con los estados afectivos y la respuesta de la temperatura periférica, la
respuesta psicogalvanica, y la electromiografia de superficie. En general se ha
observado que dichas respuestas fisioldgicas, se producen o regulan por medio
de sistemas bioldgicos, que a su vez, son las vias a través de las cuales se
produce una mediacidon psicolégica sobre ellas. La informacion de las
respuestas fisioldgicas, se exhibe a través de un proceso de evaluacién
situacional en el que, la valoracidon en escenarios y estimulos especificos,
permite reconocer el grado en el que una persona se ajusta o no a las
demandas ambientales (Fernandez-Abazcal, 2001).

Un ejemplo del estado psicologico en el que se encuentra un individuo, se
asocia con los cambios tonicos de las respuestas fisiolégicas como: la
temperatura periférica, la respuesta psicogalvanica o la electromiografia. Segun
sea el caso, estos cambios, se relacionan con patrones fisioldgicos particulares
que se modifican después de un periodo de estimulacién o, se acompanan de

cambios en la medida que la estimulacion de origen cambia.



Algunos antecedentes concernientes a la evaluacion del nivel de adaptacion o
ajuste de las respuestas fisiolégica a las demandas del medio ambiente, se
exponen al analizar paradigmas en los que se evaluan procesos: psicologicos,
cognitivos, motivacionales y emocionales. A partir de estos, se documenta la
relacion que guarda la respuesta fisioldgica con la estimulaciéon que le antecede
(Dowson, Schell y Filion, 2000)

Algunos hallazgos que relacionan los estados afectivos y las respuestas
fisiologicas indican que en condiciones normales de ansiedad, un individuo
incrementa la respuesta del sistema nervioso autbnomo a través de la rama
simpatica (Hoehn-Saric y McLeod, 2000), dicha estimulaciéon se asocia con el
aumento en el nivel de respuestas como: la tension muscular, la tasa cardiaca,
la presion arterial, aumento en la actividad de las glandulas sudoriparas, la
respiracion, y la actividad gastrointestinal (Hoehn-Saric y McLeod, 2000). El
aumento en el nivel de las respuestas mencionadas a su vez se relaciona con
reactividad o hiperactividad fisiolégica, que es un indicador del estado en el que
se encuentra el organismo (Hoehn-Saric et al., 1995).

La descripcién que relaciona a la ansiedad con un aumento en la respuesta de
las glandulas sudoriparas y un incremento en la respuesta muscular,
corresponde parcialmente a los hallazgos encontrados en el grupo de migrafia
sin aura evaluado. La respuesta psicogalvanica presenta un patron de
“hiperactividad fisiolégica” (Hoehn-Saric 1995), referido a un ligero incremento
en la respuesta de las glandulas sudoriparas a medida que se presentan las
diferentes condiciones de estimulacion. Dicha hiperactividad se describe como
una activaciéon permanente del sistema nervioso autonomo semejante a la

encontrada en los trabajos de Hoehn-Saric y McLeod (2000).



En este trabajo, la respuesta psicogalvanica de las pacientes, muestra un ligero
incremento a partir de la primera condicion (SOA) que disminuye ligeramente
en la ultima (RD), lo que podria indicar que el organismo es incapaz de transitar
de un estado fisiolégico de hiper a hipo alerta que es caracteristico en esta
respuesta (Woldfersdorf, Straub, Barg, Keller y Kaschka 1999).

No obstante que a primera vista la descripcién de la respuesta psicogalvanica
conduciria a relacionar dicho comportamiento con hiperactividad o ansiedad
como lo describe Hoehn-Saric (1995), la revision detallada de los niveles de
respuesta conforme se presentan las condiciones, son indicativos de una
respuesta con escasa variabilidad entre una condicion y otra. Esta descripcion
es mas parecida a lo que Hoehn-Saric y cols (2004) denominaron flexibilidad
fisiolégica disminuida (DFF). En dicho comportamiento se hace referencia a la
disminucion (general) en el rango de la variabilidad de la respuesta fisioldgica
durante la evaluacion de tareas de laboratorio y de estresores. La falta de
variabilidad descrita, se aplica a las tres senales registradas en este estudio, ya
que en ninguna de las sefales se observan valores por arriba de los niveles
esperados. Ademas de presentar pobre reactividad ante las diferentes
condiciones de estimulacion

Adicionalmente esta condicidon coincide con la descripcion que se hace en el
paradigma de habituacion al registrar la respuesta psicogalvanica. En dicho
paradigma se menciona que la presentacién de estimulos discretos, genera
cambios en la respuesta psicogalvanica ante casi cualquier estimulo;
novedoso, inesperado o potencialmente importante y que la presentacion
repetida de dichos estimulos discretos, simples e inocuos, derivaran

inicialmente en una respuesta de orientacidn asociada con el incremento en la



respuesta de las glandulas sudoriparas, seguida de la caida abrupta de la
amplitud de dicha respuesta, denominada respuesta de habituacion (Dowson,
Schell y Filion, 2007). Este hallazgo es documentado por Ozkul y Halil (2007) a
través

del procedimiento de habituacion autondmica. Dicho autores evaluaron los
cambios en la respuesta psicogalvanica de tres grupos: uno con migrafa sin
aura, con dolor de cabeza de tipo tensional y un grupo control. La evaluacién
consistio en la presentacion de 4 bloques de estimulacién. En el primer bloque
de estimulacién la amplitud de la respuesta psicogalvanica fue muy parecida
4.91 mMho en los tres grupos, a medida que transcurrieron los bloques de
estimulacién, el grupo control mostré una mayor habituacion en cada una de
las secuencia de los bloques, expresada a través de cambios en la amplitud de
la respuesta, del primer bloque al segundo (4.18 mMho), al tercer (3.35 mMho)
y al cuarto bloque de estimulacién (2.90 mMho), a diferencia de los otros dos
grupos, particularmente en el grupo de migrafa sin aura. En éste se observa un
habituaciéon que va de 4.73 (mMho) en el primer bloque a 3.97 (mMho) en el
segundo, tercer y cuarto bloque, siendo esta habituacidn mucho menor a la
observada en el grupo control.

Una posible explicacion de este comportamiento podria indicar un mecanismo
de habituacién deficiente (Schoenen, 1996), del que si bien se desconoce el
componente exacto, estaria relacionado con la habituacion a estimulos
sensoriales, que se considera una etapa importante en el procesamiento de
informacion. Un decremento de serotonina en las neuronas de los nucleos del
raphe, modifican la modulacién del procesamiento de informacion cortical

(Jacobs y Azmitia, 1992), provocando en los pacientes con migrana baja



tolerancia a la estimulacién sensorial (Hegerl y Juckel, 1993) Aunque esto no
explica totalmente si la habituacién de la respuesta psicogalvanica es un
estado que acompafa el procesamiento de informacion cortical (Oskul y Halil,
2007).

Los resultados con respecto a las respuestas fisioldgicas registradas coinciden
ampliamente con el concepto de flexibilidad fisiolégica disminuida de Hoehn-
Saric y cols (2004), aunado con el estudio de Rojo (1988), donde se menciona
que una gran parte de los cuadros depresivos tienen como sintoma central una
disminucion del tono vital, que se manifiesta con una inhibiciéon de la conducta
motivada y de toda conducta refleja. Neurobiolégicamente esta inhibicion es
sinténica con una disminucién de algunos de los sistemas de neurotransmision,
que a su vez juegan un papel destacado en las alteraciones de las funciones
vegetativas. Por tanto es posible pensar que muchos sistemas efectores, como
por ejemplo las glandulas sudoriparas (responsables de la actividad
electrodérmica), tengan disminuida su actividad.

De ahi que la respuesta fisioldgica observada en el grupo de migrafia sin aura,
ademas de estar asociada a una flexibilidad fisioldgica disminuida semejante a
la descripcion de Rojo (1988) condicion que podria reflejar también un proceso
de habituacion deficiente que se acompafa de niveles de activacién baja pero
sostenida, como se observa al evaluar las diferentes condiciones.

Un elemento adicional que originalmente no se contempld, pero que se
describe por considerar que puede ser un elemento que justifique una atencion
sistematica a este grupo de pacientes. Es el que se desprende del analisis del
auto informe IHS (2003) para evaluar sintomas de migrafa, en relaciéon al

consumo de medicamentos. En el grupo estudiado se observa, el consumo no



prescrito de analgésicos; barbituricos y ergotaminas entre otros agentes
abortivos. Esta informacion coincide con un estudio de Martinez, Ibarra,
Iglesias y Sanchez (1999) en el que los autores reportan que el abuso de
medicamentos en estos pacientes muestra una incidencia del 66% al 87%
condicion que puede derivar en el desarrollo de cuadros de migrana hasta el
punto de hacerla refractaria a los tratamientos farmacoldgicos (Rapoport y
Sheftell, 1993). Y si este aspecto es relevante no lo es menos la razén que esta
conduciendo a los pacientes a este consumo indiscriminado. Al parecer este
comportamiento esta relacionado con conductas anticipatorias a la experiencia
recurrente y miedo al dolor (Martinez y cols 1999)

Adicionalmente resaltaria el hecho de que las pacientes muestran un
comportamiento caracteristico en los cuadros de dolor crénico y que se
describe claramente en un estudio de Aycardi, Reynales y Valencia (2001) en
el que menciona que el 43% de la poblacién con migrafia, reporta no haber
consultado ningun servicio de salud en el ultimo afio. Siendo frecuente que el
paciente acuda al médico unicamente durante el primer episodio de migrana. Al
parecer un alto porcentaje de estas primeras crisis, y la gran mayoria de las
que se presentan posteriormente, conducen a los pacientes a que se
automediquen (Lipton, Stewart y Von Korff, 1997; Padilla, 1997; Evers y cols
1998)

Esta situacion es evidente en la distribucion de las muestras de este estudio,
en donde se observa que los pacientes que tienen diagnostico especializado
(N10) es menor que aquellos que no lo tienen (N22). En ésta ultima muestra,
también se observa, un primer contacto con el medico general, pero después

de éste, no se busca ningun otro apoyo; los pacientes llevan afos



consumiendo el mismo medicamento, o bien, es sustituido por alguno que les
es recomendado por familiares o amigos. (Leornardi, Musico y Nappi, 1998). Lo
que indica que los pacientes con migrafa, no se encuentran satisfechos con los
resultados obtenidos al consultar a los servicios de salud tradicionales y utilizan
otras formas de medicina alternativa y por lo tanto, no reciben la asesoria
adecuada en cuanto al tipo de medicamento que debe tomar. (Aycardi y cols

2001)



Conclusiones

En México como en muchos paises de Latinoamérica se observa una carencia
importante de estudios epidemioldgicos que permitan describir la magnitud, la
distribucion y el impacto de un problema de salud tan importante como la
migrafa. Esta situacion ha dificultado el reconocimiento en la poblacion del
distrito federal las variables que interactuan con la sintomatologia de la migrana
sin aura y su tratamiento.

De la exploracion de la relacion de la migrafia sin aura, los estados afectivos y
las respuestas psicofisiolégicas propuesta en este trabajo se desprende que:

a) existe prevalencia de sintomas de depresion, pero no se sostiene una
relacion comorbida entre la migrafna y los estados afectivos.

b) La evaluacion de los estados afectivos depresion y ansiedad indica que
estos mantienen una relacion mas que azarosa

c) Las respuestas psicofisioldgicas de; temperatura periférica, psicogalvanica y
electromiografia de superficie muestran una tendencia a mantener un patron
denominado “flexibilidad fisiolégica disminuida” o hipoactividad sostenida,
independientemente de las condiciones de estimulacion.

d) La respuesta de hipoactividad observada en los patrones psicofisioldgicos
podria ser atribuida a un déficit en la respuesta de habituacion, relacionada con
la modulacion del procesamiento de informacién cortical.

e) El consumo indiscriminado de medicamentos en pacientes con migrafa

genera una “depresion” de la funcién simpatica

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes con migrana sin aura, ofrece a todos los



especialistas de la salud un reto a varios niveles.
La lista de verificacibon de sintomas de migrafa resulté ser un apoyo
fundamental para clasificar e identificar su distribucion. Al parecer no resulta
relevante la cantidad de sintomas (cuatro o doce) sino la frecuencia y el tiempo
que el paciente tiene de experimentarlos. Esta condicion nos presenta a un
grupo de pacientes con dolor cronico que se acompana del consumo
indiscriminado de analgésicos y poco interés en los servicios de salud.
De ahi la necesidad de desarrollar una propuesta de tratamiento psicologico
que se refuerza si consideramos que el 80% del servicio de atencidon primaria
por lo menos en el distrito federal es requerido por pacientes con migrana sin
aura.
Considero que la exploracion multidisciplinaria de este tipo de pacientes podria
reflexionar en los siguientes elementos para su tratamiento:
1) La lista de verificacion (IHS, 2003) para evaluar sintomas de migrana, es un
elemento de exploracién sencillo que facilita el reconocimiento de los pacientes
con migraia sin aura, independientemente de quien realice la valoracion.
2). El diagnéstico de las pacientes con migraia sin aura deberian ser atendido
con el mismo interés que el observado en los pacientes con diagnostico de
migrafia con aura para esto se sugiere:

1) los pacientes sean evaluados por lo menos dos veces al ano

2) revision del medicamento atendiendo lo referente a la frecuencia del

dolor y las nuevas propuestas farmacologicas.
3) identificar aquellos casos en los que el tratamiento multidisciplinario
favoreceria el manejo de las crisis de migrana.

4) Los sintomas de depresion identificados apuntan a senalar que al



igual que el dolor, afectan la calidad de vida de quien lo padece.
Finalmente en relacion a los hallazgos relacionados con la migrafa y la
evaluacion de las respuestas autondmicas se abren una perspectiva de
evaluacion interesante para los pacientes con diagndstico de migrafa sin aura.
Por un lado seria necesario reconocer si el patron fisiolégico observado es
atribuible al medicamento o si es una caracteristica inherente a este tipo de
pacientes. Adicionalmente la explicacion del comportamiento fisioldgico
atribuible al déficit de atencion apunta a resaltar el hecho de que estos
pacientes mantienen un procesamiento de informacion diferente que podria

verse reflejado en las tareas que realizan.
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