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RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue revisar la evidencia de electroencefalografia
en la migrafia y su impacto en la calidad de vida de los pacientes con esta
enfermedad; para ello se empled esencialmente la revision documental. Los
resultados muestran que las evidencias de electroencefalografia varian en
funcion de la presencia o ausencia de los sintomas en los pacientes; los
registros interictales indican un electroencefalograma mas lento vy
asimétrico en el ataque migrafoso, alteraciones en la banda de alfa,
hipersensibilidad sensorial y dificultades en la habitacién de los potenciales
relacionados con eventos. Se concluye que el conocimiento de las
caracteristicas electrofisioldgicas de la migrafia puede ayudar en diferentes

aspectos que permiten mejorar la calidad de vida de los pacientes.

PALABRAS CLAVES: Migrafa; electroencefalografia; potenciales

relacionados con eventos; calidad de vida.
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SUMMARY

Headaches are common neurological disorders. Migraine is characterized by
moderate to severe, throbbing or dull and lateralized pain. Neurophysiology
of migraine is unknown.

The objective review EEG in migraine. EEG evidence vary depending on the
presence or absence of symptoms in interictal records indicate a slower and
asymmetrical EEG in the migraine attack alterations in the alpha band,
sensory hypersensitivity and habituation difficulties related potentials
events. Overall, the changes in the band oligaemia alpha correlated with
cerebral blood flow, which may explain the gnésitic and visual attentional
disorders, while the general slowing of the EEG and the decrease in the

speed of processing interictal could be due to subcortical alterations.

KEYWORDS: Migraine; electroencephalography; related event potentials;

cognition.

INTRODUCCION

La cefalea es un padecimiento muy comun, practicamente todas las
personas la han experimentado en alguna o en muchas ocasiones. Existen
diferentes tipos de cefaleas que, por su intensidad, frecuencia y grado de
discapacidad, tienen un impacto significativo en la calidad de vida de quien
las padece.

Tal es el caso de la migrafia, caracterizada por la presencia de crisis
recurrentes de dolor lateralizado, pulsatil o sordo, de intensidad moderada a
severa, generalmente de inicio en la adolescencia o vida adulta temprana
(International Headache Society, 2004). Existen dos subtipos principales: la
migrana sin aura (MsA) es la mas comun, representa aproximadamente el
80 % de los casos (Barrientos & Leston, 2007) y suele acompafarse de
fotofobia, fonofobia, ndusea y/o vomito.

La migrafia con aura (McA) (que constituye el 20 % restante) se caracteriza
por signos neuroldgicos focales que generalmente preceden o acompaian el

dolor de cabeza (escotomas, fotopsia, afasia, lipotimias, astenia vy

120



INDES: Revista de Innovacion Social y Desarrollo/vol.1/n.2/2016

adinamia). Las auras tiene una duracidn breve (menos de 30 min.) y
también pueden tener otras manifestaciones motoras, sensoriales o
psiquicas (Levin, 2002).

La migraifa es una condicion clinica muy comun; su prevalencia se calcula
entre el 9 % y el 24,6 % de la poblacion total y predomina en mujeres a
razon de 3:1 aproximadamente (Stovner, Zwart, Hagen, Terwindt &
Pascual, 2006; Lipton & Bigal, 2005; Morillo, et al., 2005). Suele
acompafiarse de sintomas generales como hiporexia, nauseas, voémito,
fotofobia y vision borrosa. Los episodios pueden ser graduales, persistir por
varias horas y ser precedidos por prédromos (Levin, 2002; Samaan &
Farmer, 2010).

La migrafia, entre todas las enfermedades humanas, es una de las mas
discapacitantes. Afecta la calidad de vida personal, familiar, social y laboral
durante las crisis y en los periodos sin migrafia debida al temor a
padecerlas, y por esta razén en muchas ocasiones el que la padece cambia
sus habitos y genera conductas de evitacion. Esta enfermedad, al afectar la
calidad de vida de los que la padecen, provoca costos directos e indirectos.
Los costes directos se relacionan con el aumento en el niUmero de visitas a
consulta médica, hospitalizaciones y pruebas complementarias, prescripcion
y costo de los medicamentos. Mientras que los indirectos se relacionan con
la disminucién de la efectividad y productividad laboral/escolar, ausentismo
laboral/escolar, disminucion de las actividades de la vida diaria (Carod-
Artal, Irimia & Ezpeleta, 2012; Fernandez-Concepcion & Canuet-Delis,
2003) y alteraciones cognoscitivas.

Se vincula, posiblemente, a alteraciones leves en diferentes procesos,
principalmente atencién, memoria, velocidad de procesamiento y funciones
ejecutivas, las cuales empeoran durante el ictus (Farmer, Cady, Bleiberg, &
Reeves, 2000; Meyer, Li & Thornby, 2001; Ravinshankar & Demakis, 2007).
Actualmente, se considera que el cerebro de las personas con migrafia es
hiperexcitable (Sandor, 2007), mientras que se postula a la depresion
cortical propagada (DCP) como la base neurofisiolégica de la migrafa.

Este fendmeno, descubierto en la corteza cerebral del conejo en 1944, se

describe como una disminucion de la actividad en respuesta a la
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estimulacién eléctrica, la cual se propaga en todas direcciones a una
velocidad de 3 mm/min (Tfelt-Hansen, et al., 2000).

Aunque el electroencefalograma tipico de las personas con migrana no
presenta actividad paroxistica, el analisis cuantitativo si revela diferencias
sutiles (Bjgrk, Stovner, Hagen & Sand, 2011), asimismo, los potenciales
relacionados con eventos muestran anormalidades, principalmente
alteraciones en los procesos inhibitorios neuronales (Coppola, Crémers,
Gérard, Pierelli & Schoenen, 2011).

Por otra parte, existe controversia respecto a las consecuencias en el
funcionamiento cognitivo de la migrafia. Algunos estudios neuropsicoldgicos
han encontrado déficits en diferentes escalas de habilidad cognitiva general
(Farmer, et al., 2000; Meyer, Li & Thornby, 2001; Ravinshankar & Demakis,
2007) mientras que en otras investigaciones no se han corroborado tales
dificultades (Bell, Primeau, Sweet & Lofland, 1999; Pearson, Chronicle,
Maylor, & Bruce, 2005).

A pesar de que la migrafa es la cefalea mas estudiada, su neurofisiologia
sigue siendo en gran parte desconocida, ya que se encuentran indicios de
excitabilidad neuronal y depresion de la actividad cortical, no asi grandes
alteraciones electroencefalograficas.

De igual manera, las consecuencias de estas caracteristicas
electrofisioldgicas en el funcionamiento cognitivo alin no son claras ya que
existen relativamente pocos estudios y presentan diferencias metodoldgicas
importantes.

Por la utilidad practica de este estudio, el objetivo de la revisién ha sido
resumir la evidencia de electroencefalografia (EEG) en la migrana por el
impacto que ocasiona esta enfermedad en la calidad de vida de los

pacientes que la padecen.
DESARROLLO
En los primeros analisis clinicos (o visuales) del EEG de personas con

migrafa se observaron frecuentemente registros anormales, sin embargo,

estudios mas recientes han criticado la mayoria de estos trabajos por
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diversas omisiones y fallas metodolégicas (Sandrini, et al., 2011; Viticchi, et
al., 2012).

En cambio, el andlisis cuantitativo revela diferencias entre personas con
migrafia y controles sanos. Cabe mencionar que el andlisis clinico se basa
en el examen visual del trazo EEG, mientras que el analisis cuantitativo
requiere del uso de computadoras y del espectro de poder, que
habitualmente se obtiene por medio de la transformada rapida de Fourier y
cuantifica la potencia absoluta en funcién de la frecuencia.

Se han encontrado datos que sugieren enlentecimiento del EEG en las
personas con migrafa, por ejemplo, el incremento de la actividad en la
banda de theta (expresada como razén theta/alfa) en regiones occipitales y
temporales, incrementos de actividad delta en regiones anteriores y una
mayor asimetria interhemisférica de la actividad alfa posterior son hallazgos
frecuentes en personas con migrafia en periodos interictales, es decir, en
momentos libres de dolor de cabeza (ver Hammond, 2006 para una
revision).

Asi mismo, Szabd, Kondacs & Borda (1993) observaron asimetrias
interhemisféricas en las bandas de alfa, theta y delta en regiones
posteriores, ademas, encontraron que la entropia total en la banda de alfa
(es decir, el grado de irregularidad del EEG) es mayor en pacientes con
migrafa que en controles sanos.

En un estudio mas reciente (Bjgrk, Stovner, Engstrgm, et al., 2009) se
compard el EEG de personas con migrafia en periodos libres de cefalea con
el de personas controles sanos; se cuantificd la actividad en las bandas de
alfa, beta, delta y theta en 33 pacientes con migrafa (6 de ellos con McA y
27 con diagndstico de MsA), asi como en 31 controles sanos.

En comparacion con los controles, las personas con migrafa presentaron
mayor potencia relativa de theta en las regiones parietooccipitales,
temporales y frontocentrales, ademas de mayor actividad delta en las
regiones dolorosas frontocentrales. Asi mismo, encontraron correlaciones
significativas entre la intensidad de la cefalea y la actividad delta, hallazgos
gue pueden interpretarse como una ligera disfuncién cerebral interictal y
concuerdan con las investigaciones previas que han reportado

enlentecimiento del EEG.
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De esta manera, los hallazgos interictales apuntan hacia un EEG mas lento,
con hipoactivaciéon del sistema talamocortical (Bjgrk, Stovner, Hagen &
Sand, 2011); estos hallazgos concuerdan con los reportados en
investigaciones previas (Szabd, Kondacs & Borda, 1993; De Tommaso, et
al., 1998; Hammond, 2006).

En pocos estudios se ha registrado el EEG de pacientes con migrafa en
diferentes momentos del «ciclo de migrafia», consistente en un periodo
postictal (después del ultimo ataque), preictal (antes del préximo ataque)
interictal (entre el periodo pre y postictal) e ictal (durante el ataque
migrafoso) (Bjerk, et al., 2011).

Bjork & Sand (2008) calcularon la potencia absoluta y la asimetria de la
potencia a lo largo de este «ciclo de migrafha» y compararon las fases
preictales y posictales con el periodo interictal. Observaron que el poder de
delta en regiones frontocentrales incrementd significativamente en la fase
preictal de 36 h, mientras que theta y alfa mostraron la misma tendencia en
comparacién con el periodo interictal.

Asi mismo, el poder de alfa y de theta en regiones occipitoparietales y de
alfa en regiones temporales fue menos asimétrico en la fase preictal en
comparacién con el periodo interictal. No se observaron diferencias en las
comparaciones en el periodo de 72 h.

Los autores concluyen que los pacientes con migrafia tienen mas
probabilidades de sufrir un ataque cuando la potencia de delta frontocentral
y la asimetria de theta y alfa posteriores son mayores, lo que correlaciona
con cambios en los patrones de actividad colinérgica del tronco cerebral o
nucleos del cerebro anterior basal y de sus conexiones talamo-corticales
(Bjgrk & Sand, 2008).

El analisis cuantitativo del EEG durante el ictus difiere significativamente del
EEG interictal. El mismo grupo de investigadores estudié la potencia en la
banda de alfa, durante el ictus, ya que se sabe que alfa decrementa ante
eventos isquémicos como los que ocurren en areas corticales posteriores
durante el aura migranosa.

El EEG cuantitativo ictal y peri-ictal (preictal y postictal) muestra

reducciones en el pico de frecuencia de alfa, las cuales correlacionan con la
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duracién del ataque y la variabilidad de frecuencia incrementa durante el
episodio migrafioso (Bjgrk, Stovner, Nilsen, et al., 2009).

En otros estudios, en 19 de 22 pacientes registrados durante un ataque de
migrafia, se observd una notable reduccidn unilateral de la actividad alfa,
generalmente en el lado de la cefalea. Dieciséis de estos 22 pacientes
tuvieron una reduccidn concomitante de la actividad theta en la misma
ubicacion, cambios que habian desaparecido 7 dias después del ataque
(Schoenen, 2006).

En la migrafa basilar, una variante caracterizada por alteraciones
vasomotoras transitorios de la arteria basilar (International Headache
Society, 2004), también se ha constatado un enlentecimiento posterior
(incremento en la potencia de delta y de theta) que puede ser resultado de
isqguemia en las regiones cerebrales posteriores.

Los eventos isquémicos transitorios podrian ser, a su vez, causantes de las
pequefas lesiones de la sustancia blanca del cerebelo y las areas corticales
posteriores encontradas en personas con McA (Colombo, Libera & Comi,
2011).

No solo se aprecian alteraciones en el EEG cuantitativo durante el ictus, en
algunos casos se pueden observar grafoelementos que sugieren una fuerte
afectacién neuroeléctrica. En un estudio con nifios y adolescentes, cuyo
objetivo fue establecer la utilidad del EEG en el diagndstico de cefaleas, se
reviso el EEG ictal en 40 pacientes e interictal en 412 pacientes.

Se observaron anormalidades transitorias, principalmente en la McA,
mientras que el EEG interictal a menudo fue normal. Los autores
concluyeron que el EEG es una herramienta diagndstica muy Uutil,
especialmente en la migrafa con aura (De Carlo, et al. 1999).

Estos resultados concuerdan con estudios en adultos en los que se han
encontrado grafoelementos semejantes a los de algunos tipos de epilepsia
durante el ataque de migrafia familiar hemipléjica, una variante de McA
(Rozen, 2007; Varkey & Varkey, 2004), lo que refuerza la hipotesis de la
DCP como base neurofisioldgica del aura.

Los sintomas visuales, como son la fotofobia, fotopsia y escotomas que se
presentan en muchos casos de migrafa (International Headache Society,

2004; Levin, 2002), justifican la investigacion de los cambios EEG en
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respuesta a estimulacién luminica y ha sido precisamente la actividad en la
banda de alfa (vinculada al sistema visuoperceptual), en la que se han
encontrado cambios importantes.

De Tommaso et al. (2004) investigaron la sincronizacion de fase en alfa de
15 personas con MsA en periodos libres de cefalea. Observaron
hipersincronizacion en fase con alfa durante la fotoestimulaciéon (a 9, 24 y
27 Hz), en todas las derivaciones, mientras que los controles sanos
mostraron una menor sincronizacién; lo que sugiere inactivacién cortical
difusa durante estimulacion fotica, resultados comparables a los reportados
previamente (ver Lozza, Cecchini, Afra & Shoennen, 1998, para una
revision).

Algunos investigadores han registrado el EEG durante la aplicacién de
estimulos estresantes, lo que se basa en la evidencia de que el estrés se
relaciona estrechamente con la aparicion de los sintomas. Se ha observado
que en los pacientes con migrana, los estimulos estresores no isquémicos
(es decir, que en si mismos no limitan la irrigacién sanguinea y la
oxigenacion) decrementan la potencia absoluta de alfa en todas las regiones
cerebrales, tal como si se hubiera aplicado un estresor isquémico (por
ejemplo, un torniquete), lo que no ocurre con pacientes controles (Rainero,
et al., 2001).

Esta aparente tendencia a desarrollar eventos isquémicos transitorios se
manifiesta también durante el suefio, ya que se aprecia disminucion en la
actividad de frecuencias rapidas durante el suefio de ondas lentas y el
sueflo REM (movimientos oculares rapidos), en pacientes cuyas cefaleas
tienden a aparecer durante la noche (Della Marca, et al., 2006).

En cambio, no se produce disminucion de la actividad de frecuencias rapidas
(pero si un aumento de las ondas lentas) tras la induccidn de ataques
migrafiosos por medio de la administracion de gliceril trinitrato (cambios
que se revierten con la administracion intravenosa de valproato).

En conjunto, estos resultados apoyan la hipdtesis de que existen
alteraciones en la irrigacién sanguinea (oligaemia), no solo durante el ictus,
sino también tras la aplicacion de estimulos estresores e incluso durante el

suefio. Adicionalmente, se ha observado que la respuesta a estimulos

126



INDES: Revista de Innovacion Social y Desarrollo/vol.1/n.2/2016

visuales correlaciona con magnitud del flujo sanguineo en la arteria cerebral
posterior.

Por medio del estudio de los PRE (potenciales relacionados con eventos) se
ha llegado a conclusiones muy interesantes que apuntan a dificultades en
los procesos neuronales de inhibicion y excitacidn e incluso sugieren
alteraciones madurativas en las personas con migrana.

Por ejemplo, la amplitud del CNV(potencial contingente de variacion
negativo), un PRE lento elicitado en condiciones de expectancia entre dos
estimulos decrece en nifios a partir de los 10 afios de edad. Este potencial
se origina por la despolarizacion de dendritas apicales en las capas
corticales superiores, causadas por la sincronizacién de aferentes talamicos.
Lo anterior se relaciona con mecanismos excitatorios y para algunos autores
constituye en método apropiado de estudio de la maduracién cerebral en
etapas tempranas del desarrollo (Lozza, et al., 1998).

En nifios con migrafa el CNV presenta mayor amplitud que en nifos
controles, mientras que en adultos con migrafia la diferencia es aun mayor
(CNV mas negativo) que en adultos sanos. Ademas, en los primeros
estudios del contingente de variacién negativa se encontraron dificultades
en la habituacién en periodos interictales, sin embargo, durante el ictus su
amplitud se ve marcadamente disminuida (Ambrosini, Nooordout, Sandor &
Schoenen, 2003; Coppola, Pirelli & Schoenen, 2009).

Kropp, Siniatchkin, Stephani & Gerber (1999) emplearon el paradigma
go/no go para provocar el CNV; usaron dos estimulos diferentes: el primero
de ellos era un tono que indicaba la emision de la respuesta (go) y el
segundo tono (estimulo objetivo) indicaba inhibicién de la respuesta (no
go).

El CNV se calculd en el tiempo transcurrido entre el estimulo uno y el
estimulo dos. Observaron que el grupo con migrana presentd amplitudes
mayores de CNV en comparacién con el grupo control, ademas de que no se
habituaron al segundo estimulo, lo que indica un mayor esfuerzo atencional
de los adultos con migrafia y una mayor excitabilidad necesaria para
facilitar el procesamiento de la informacién (Kropp, et al., 1999).

Estos hallazgos han sido confirmados en investigaciones posteriores; se ha

observado que el primer componente del CNV incrementa su amplitud
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durante los dias previos al ataque, pero decrece abruptamente justo antes y
durante el atague migrafioso (Schoenen, 2006).

De hecho, en los pacientes con migrafia se observa pérdida de Ila
habituacion a estimulacion repetitiva en periodos interictales, la cual se
normaliza durante el ictus (Evers, Quibeldey, Grotemeyer, Suhr & Husstedt,
1999).

En estudios realizados en periodos interictales se han observado
incrementos en la amplitud de los potenciales visuales estacionarios a lo
largo de las repeticiones, en comparacién con participantes sanos en los
cuales la amplitud de los potenciales disminuye (fendmeno conocido como
habituacion) (ver Lozza, et al., 1998; Schoenen, 2006 para una revision).
Estas dificultades en la habituacion de los potenciales se revierten durante
el episodio de cefalea como resultado de la excitabilidad neuronal y de la
tendencia a la despolarizacion (De Tommaso, et al., 1998).

Sin embargo, los potenciales visuales estacionarios de gran amplitud se
observan también en pacientes con otros tipos de cefaleas (cefaleas
tensionales), lo que podria deberse a las dificultades para establecer un
diagnéstico diferencial entre ambas entidades, o bien, a una modulacion
cortical anormal causada por vias subcorticales comunes en ambos tipos de
cefalea (De Tommaso, et al., 1998).

Las dificultades en la habituacidon (dishabituacion) de los potenciales
visuales se ha relacionado con la actividad en la banda de gamma (20-35
Hz), la cual se atribuye a la actividad de interneuronas inhibitorias que
sincronizan las descargas talamocorticales y se generan, tanto en regiones
subcorticales (primeras oscilaciones gamma), como corticalmente
(oscilaciones gamma posteriores).

El EEG se registré en la localizacidn Oz en voluntarios sanos (n=15) y en
pacientes con MsA (n=15) y McA (n=15) en periodos interictales. La
amplitud de los dos componentes gamma en el primer bloque de
estimulaciones fue mayor en las personas con migrafa, quienes ademas
mostraron deshabituacion en las oscilaciones gamma tardias.

El aumento de la amplitud de las oscilaciones gamma tempranas podria
estar relacionado con la incomodidad visual interictal reportada por los

pacientes, mientras que un hipofuncionamiento de vias serotoninérgicas
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puede causar una desconexion funcional del tdlamo que conduzca a
disminucion de la inhibicidn y dishabituacion.

El mismo grupo de investigadores estudid los cambios en el PRE P100
inmediatamente antes y después de una hora de privacidon luminica, la cual
reduce la actividad neural y enlentece el EEG. En el grupo control antes de
la privacion se encontré habituacion normal del P100, después de la
privaciéon se observé una marcada reduccion en la amplitud del P100 con
deshabituacién a lo largo de los ensayos, lo que indica disminucién de
procesos, tanto excitatorios como inhibitorios, en la corteza visual a
consecuencia de la privacion luminica.

En cambio, en los pacientes con MsA antes de la privacidn se observd la
dishabituacién inicial tipica reportada anteriormente, sin embargo, después
de la privacion se advirtié que la amplitud del P100 fue mucho menor en el
grupo control y a diferencia de estos ultimos, en los pacientes con MsA la
amplitud incrementé a lo largo de las repeticiones, lo que indica que la
excitacién inicial fue correctamente suprimida por la privacidon luminica pero
no los mecanismos inhibitorios y excitatorios a largo plazo.

Por consiguiente, es poco probable que la deficiente inhibicién intracortical
sea un factor primario en la fisiopatologia y el déficit de habituacion en
migrafna, la cual se explica mejor por una reduccidn en la preactivacion
cortical (Coppola, et al., 2011).

Mientras los potenciales abordados hasta ahora, por lo general, presentan
mayor amplitud y menor habituacion, el P50 por otra parte, se observa
suprimido en pacientes con migrafa, presumiblemente por alteraciones en
estructuras subcorticales (Schoenen, 2006), lo que refuerza la hipétesis de
alteracion subcortico-cortical de estos pacientes.

En un estudio se registraron los PRE corticales acusticos de 20 pacientes
con migrafa, expuestos a dos tipos de estimulos, uno de los cuales se
presenta con menor frecuencia (estimulo objetivo) y requiere del
movimiento de recursos atencionales.

En el paradigma empleado, la disminucién del PRE al estimulo frecuente se
relaciona mas con un proceso de habituacidon a corto plazo, resultado del

periodo refractario sensorial, mientras que la habituacidon a largo plazo del
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PRE infrecuente se explica por procesos atencionales y el reflejo de
orientacion.

Los pacientes con migrafa se caracterizaron por déficits sensoriales en la
onda P50 (menor habituacion a corto plazo) y una reduccién en la
habituacion a largo plazo de la onda P300 durante el estimulo objetivo.
Adicionalmente se describe que existen perturbaciones del procesamiento
de la informacién en los pacientes con migrafa, tanto psicofisioldgicos
(sensoriales) como cognitivos; estado que limita el desempeno y la
productividad de los que la padecen, esencialmente, aquellos que sus
funciones laborales exigen de extensas jornadas de procesamientos de
datos, uso de la memoria y maxima concentracion.

En conclusion, los pacientes migrafiosos que buscan ayuda hospitalaria
tienen un alto grado de discapacidad y una importante afectacion de la
calidad de vida; los factores determinantes de la discapacidad en estos
pacientes son la cantidad de dias con cefalea y la comorbilidad con
hipertensidon arterial, en tanto que su CDV (calidad de vida) esta
determinada por el numero de dias con cefalea, la intensidad del dolor y ser
del sexo femenino.

En este sentido la CDV expresa un concepto mas amplio que la
discapacidad; se refiere a una visién subjetiva e individualizada del propio
sujeto con relacién al impacto de la enfermedad sobre si mismo en las areas
fisicofuncional, psicoldgica y social, que refleja, en mayor medida, el
impacto de la enfermedad sobre el individuo, mas alld de la mera limitacion
de la participacidn en las actividades (Fernandez & Connet 2009).

Por tanto, la cronicidad de la cefalea es el elemento constante en la
afectacién de la CDV de los pacientes con la enfermedad. La intensidad y
frecuencia del dolor provocan en el mayor de los casos depresion,
desmotivacién por sus tareas, falta de concentracién, abandono familiar y
despreocupacién por si mismos.

En resumen, la investigacion en migrana es especialmente susceptible a
variables como el momento de la evaluacidon, (el «ciclo de migrafa»), la
cronicidad del padecimiento, la frecuencia de las cefaleas y el diagndstico en
si de migrafa, ya que la migrafa puede coexistir con otras entidades

clinicas como son la cefalea tipo tensién (Barrientos & Leston, 2007; Lipton
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& Bigal, 2005; Stovner, et al., 2006), la fibromialgia (Evans & De Tommaso,
2011) y la depresion (Samaan & Farmer, 2010; Schwartz & Andrasik,
2003).

De hecho, muchos pacientes que cumplen los criterios diagnésticos para
migrafa suelen cubrir también los criterios para el diagndstico de otros
trastornos, hecho poco considerado en muchos estudios neurofisiolégicos y
neuropsicoldgicos.

Otra fuente de variabilidad considerada en los estudios EEG, pero
subestimada en los estudios neuropsicoldgicos, es el momento en el «ciclo
de migrafa» en que se realiza la evaluacién. En los trabajos de Bjgrk &
Sand, (2008); Bjgrk, Stovner, Engstream, et al. (2009); Bjork, Stovner,
Hagen y Sand, (2011) y Bjgrk, Stovner, Nilsen, et al. (2009) se pone de
manifiesto que la naturaleza ciclica del padecimiento afecta la actividad
EEG.

Lo anterior sugiere que los déficits cognitivos igualmente pueden variar en
relacién con su cercania con el ictus y, posiblemente, se agraven cuando se
esta ante la inminente llegada del ataque de migrafa; asimismo, son mas

evidentes las alteraciones en la modulacion de la excitacion/inhibicion.

CONCLUSIONES

Los sintomas que provocan los episodios migrafiosos afectan la calidad de
vida de los pacientes que la padecen, relacionados, sobre todo, con
variaciones en su actividad cerebral, en sus procesos sensitivo perceptuales,
cognitivos, atencién, memoria, velocidad de procesamiento y funciones
ejecutivas, asi como en su estado fisioldgico.

Conocer cuales son las caracteristicas electrofisiolégicas de la migrafia
puede ayudar a transformar diferentes aspectos que permitan mejorar la
calidad de vida de los pacientes, al combinarlo con otro tipo de evaluaciones
(neuropsicoldgicas), lo que permite evaluar aspectos de la carga de la
enfermedad en individuos con cefalea y correlacionarlo con las evaluaciones
de funciones cognoscitivas cerebrales que se ven afectadas durante la

migrafa.
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