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PRESENTACION

En la bisqueda permanente de ofrecerle una atencion en salud de alta calidad a sus afiliados, Susalud EPS, ha implementado el Programa de
Educacion Continua para los Médicos Generales que laboran en las I.PS. basicas adscritas, el cual busca la actualizacion y capacitacion permanente

del personal médico.

Para lograr este objetivo, ha establecido una alianza con ia Asociacién Colombiana de Facultades de Medicina ASCOFAME, entidad con la
experiencia e infraestructura necesaria para desarrollar procesos de capacitacion para los médicos, afin de fortalecer los conocimientos y actitudes

necesarias para mejorar su competencia.

Este es el segundo mddulo de la tercera fase del programa de Evaluacion y Educacion Continua dirigido a 800 médicos generales que prestan sus
servicios a la Red de Instituciones Prestadoras de Servicios de Salud de SUSALUD EPS, de primer nivel 0 basicas, en las ciudades de Medellin,
Bogota, Cali. Barranquilla, Cartagena, Manizales. Bucaramanga y Pereira.

La metodologia empleada para el desarrollo de! programa esa distancia, desescolarizada, basada en la lectura individual de un material especialmen-
te preparado, el cual se entregard en tres médulos con una periodicidad de cada 4 meses. En ellos se revisaran temas de interés para la practica
diaria, definidos previamente por SUSALUD EPS de acuerdo con el perfil epidemioldgico de su poblacién afiliada.

Cada uno de ios temas brindara una vision actualizada al médico, con base en la literatura cientifica internacional, tales como guias, protocolos y
consensos basados en la evidencia, lo cual garantiza una revision amplia del conocimiento cientificamente sustentado y generalmente aceptado de
manera universal, no ligado necesariamente a aspectos puntuales de fa normatividad del pais. Por lo anterior, es posible que algunos de los
conceptos se aparten de las normas técnicas del Ministerio de Salud y/o de la institucion donde trabaja el profesional. Esto no quiere decir que estas

normas vigentes no deban ser acatadas.

Cada cuaderno incluird una herramienta de autoevaluacion llamada examen consultado, que el profesional inscrito tendra la obligacionn de enviar
"on line" a través de www.susalud.com.co seccion de educacién médica, en un plazo no mayor de 30 dias a ASCOFAME luego de haber recibido el
cuadernillo, como constancia de su participacion activa y sobre el cual recibira retroalimentacion en su proceso de actualizacion.

Adicionalmente, se brindara’ el reconocimiento af esfuerzo de actualizacion de los profesionales inscritos en el programa, a través de la obtencion de
créditos de educacion continua, con el equivalente de 5 créditos porcada tema estudiado. H proceso de asignacion de créditos se realizara luego
que el examen consultado sea verificado por parte de ASCOFAME; si el participante contestd acertadamente al menos el 80%, se le asignara el
numero de créditos correspondiente y se retroalimentara sobre las areas fuertes o débiles que haya mostrado. En caso contrario, también se le dara
retroalimentacion para que revise nuevamente el material, y tendra la oportunidad de volver a enviar el examen consultado. Este proceso de llevara

a cabo en cada uno de los mddulos.

Al finalizar el curso se daran dos tipos de certificados:

A los participantes que obtengan entre el 70%y el 85% del total de créditos, se les entregara un Certificado de Actualizacién en Medicina.
. Quienes obtengan mas del 85% del total de los créditos, se haran acreedores a un Certificado de Actualizacién con Excelencia en Medicina.

Les damos la bienvenida a este programa de educacion continua y esperamos que sea de provecho para los médicos inscritos y se refleje en una
mayor satisfaccion personal y profesional, y una mejor atencion a sus pacientes.


http://www.susalud.com.co

Lo anterior se relaciona con enfermedades que cursan con alteraciones corticales como la epilepsia, trastornos de la estimulacion y adaptacion

neuronal, alteraciones musculares con debilidad en lafuerza segmentaria, déficit en el misculo liso vasculary también en el miasculo cardiaco™.

En el dolor de cabeza estan implicados la activacion neuronal, la conduccién del estimulo, la actividad vascular, y también, en un grado menos
importante, el masculo estriado.

Con el descubrimiento del Gen CACNA subunidad alfa 1A, que esta codificado en el cromosoma 19*, se estableci6 que su mutacion altera la expresion
del canal de calcio dependiente del voltaje (canal de calcio de tipo P/Q), y que es responsable de la migrafia hemipléjica familiar, de la ataxia episodica
tipo 2y de! CADASI™, una arteriopatia autosémica dominante con lesiones vasculares en el tallo, causante de demencia y asociada a migrafia.

Las diferentes mutaciones expresan una u otra patologia, dependiendo del sitio del gen afectado. La atencidn sobre este gen ha explicado que la
alteracion eléctrica del canal de calcio de tipo P/Q produce trastornos en la mjtocondria,'afectando transitoriamente la disponibilidad energética del
ATR del AMP ciclico, de la proteina Gy del GMR por parte de la neurona.

La neurotransmision se efectia por los canales de Nay K, dependientes de ATRy su codificacion esta localizada en el Gen ATPA, localizado en el
.cromosoma 1. Esto conlleva que unfendmeno, inicialmente eléctrico, activado por fenémenos desconocidos, en un paciente susceptible por factores
de herencia, exprese una serie de eventos que se suceden en forma de cascada, como se menciona mas adelante, con la caracteristica especial de
la pérdida de la adaptacion al'estimulo que lo desencadena, es decir, que el paciente migrafioso no se adapta a los estimulos repetitivos como lo
hace la poblacion general“-*, ] . 4* -

H evento eléctrico se propaga mediante una red nerviosa-vascular llamada la red trigémino vascular, estudiada por el Dr. Moskovitz. pues se pudo
demostrar una intima relacion entre el nervio trigémino y los vasos sanguineos que irrigan las meninges (vasos piales), de modo que una activacion
nerviosa causa inflamacion de tipo neurogénica estéril, se liberan neurotransmisores en los sitios de activacién neuronal (sustancia R encefalinas,
péptido del gen relacionado con calcitonina, neuropéptido Y, polipétido vasoactivo intestinal, Noradrenalina, Serotonina) y se inflama el vaso
sanguineo mediante la reactividad mediada por el endotelio, por accion del 6xido nitrico y su desbalance con la Endotelina.  *

La activacion del canal de calcio de tipo P/Q en los sitios en donde posiblemente se origina la migrafia, como son los nlicleos dei rafé dorsal y medio
en el tallo cerebral, tiene conexiones con el nicleo caudal del V par ( Nicleo caudal del trigémino), que establecen comunicaciones con raices
cervicales C1 y C2 responsables de! dolor periférico en las areas occipital y cervical, frecuente en muchos tipos de cefalea primaria y secundaria.

Lo que inicialmente es un fendémeno local energético se vuelve una cascada de eventos inflamatorios y de liberacion de sustancias que actian a
distancia, causando alteraciones en la homeostasis de las mismas, que perduran aproximadamente por 10 horas antes de volver al estado normal,
amenos que haya una patologia del fondo en cada una de las cefaleas descritas que le dé su individualidad“l

Los fenémenos dolorosos estan, de esta manera, mediados por neurotransmisores excitatorios y por la homeostasis de su contraparte, los
neuromoduladores y neurotransmisores inhibitorios, lo que conlleva a desencadenar procesos inflamatorios estériles de tipo neuronal. Los sitios de
activacion estan localizados en tallo cerebral, astas dorsales, tdlamo, hipotalamo y corteza. "y ml

Bl estudio de la Serotonina {5- Hidroxi-Triptamina), una sustancia de caracteristicas vasoconstrictoras pero importante en otras funciones como la
reactividad emocional, suefio, vigilia, pensamiento, funcion intestinal y digestiva, marcé un hito en la historia de la migrafia. Cada uno de los
receptores de Serotonina, numerados de 1a 7, tiene algo que ver en todos estos procesos dolorosos y sistémicos, y se acepta que el antagonismo
oinactivacion del receptor de Serotonina (5-KT1b/Id) es el responsable de la inflamaci6ri neurogénica. Dicho conocimiento implico el desarrollo de
medicamentos estimuladores de estos receptores, conocidos como Triptanos, los cuales inhiben la respuesta dolorosa e inflamatoria de los vasos
sanguineos y de las meninges.

Otros receptores como los 5-HT3 y 5-HT4 modulan la expresion de nauseas y vomito a nivel del area postrema veciria al IV ventriculo, conocido como
el centro del vomito, que también tiene modulacion mediante.la Dopaminaxus.

H receptor 5-HT1F es el responsable de laapertura de la barrera hematoencefalica, y los receptores 5-HT2 estan implicados en la expresion dolorosa
a largo plazo. Es en estos Ultimos receptores donde las sustancias profilacticas (que los bloguean) tienen su punto de accion, y también donde los
analgésicos estimulan su aumento, siendo causantes de dolor de cabeza por analgésicos.

Como se puede ver, existe un desbalance en la funcién monoaminérgica por el estimulo nervioso mencionado, causando la liberacion de catecolaminas
como la Noradrenalina producida en el Locus CeruleUs, y de la Dopamina en los ganglios basales. Su influjo y la duracion de su accion esta mediada
por las enzimas que las demuelen, como la MAO (Mono Amino Oxidasa A), codificada en el cromosoma X , y la COMT (CATECOL-O-Metil
Transferasa).

Es por esta razon que algunas sustancias contenidas en los alimentos y que actlan de forma semejante a las catecolaminas, como la Feniletilamina
y la Tiramina, son deletéreas en individuos susceptibles, que tienen un defecto genético heredado en la expresion enzimatica de la MAO y de la
COMT, afectando la demolicion de dichas monoaminas, lo que conlleva a una persistencia circulatoria o central de estas sustancias, asi como la
consecuente alteracion de la homeostasis monoaminérgica.



La accion inflamatoria mediada por el 6xido nitrico a nivel endotelial también esta bajo el influjo genético, pues una de las isoenzimas que transforman
grupos donadores de nitritos y nitratos o de la arginina, de donde se deriva el NO, como lo es la 6xido nitrico sintasa (de la cual existe una inducible,
otra constitucional y otra nerviosa), esta implicada (especialmente la nerviosa) en lafisiopatologia inflamatoria de los dolores de cabeza primarios,
cuando presenta disfuncion*”.

En conclusion, se puede decir que el fendmeno doloroso depende de una susceptibilidad individual, posiblemente heredada en forma compleja
(cromosomas'!, 4, 5, 11, 19 y X), mediante la accién de la mitocondria en funcién del canal de calcio tipo P/Q, y por ende del Magnesio, que
desencadena una cascada de eventos inflamatorios que se propagan por via nerviosa, afectando los vasos sanguineos, especificamente en el
endotelio, y desencadenando una liberacién de monoaminas y de neurotransmisores, 1o que ocasiona la estimulacion y modulacién de otros
neurotransmisores inhibitorios como el GABA (Acido Gama Amino Butirico).

CLASIFICACION DE LAS CEFALEAS

A nivel mundial existe la Sociedad Internacional para el Estudio del Dolor de Cabeza (Internacional Headache Society), que se ha encargado de hacer
los lineamientos sobre la clasificacion y los estudios metodol6gicos referentes a dicha patologia. La Gltima clasificacion de finales de 2003,
presentada en Roma, es extensa y esta fuera de los objetivos del presente documento, por lo que refiero al lector a internet, a la direccién de la IHS
(Internacional Headache Society), donde se puede leer y almacenar en formato PDF (www.l-H-S.org < http://www.I-H-S.org >)" .

En este documento se hara referencia a las formas mas comunes de cefalea primaria y secundaria.
Existen normas, mas o menos adecuadas, y parametros definidos para los casos en los cuales la clasificacion presente dificultades:

. Cada tipo de cefalea, en caso de presentarse mas de uno en un paciente, debe abordarse separadamente.
. Cuando un paciente tenga méas de un dolor de cabeza se debe listar de modo que la cefalea mas importante sea la predominante.
Para un diagndstico particular se deben llenar todos los criterios para esa patologia.

Las cefaleas se clasifican entres tipos: Cefaleas Primarias, Secundarias y Neuralgias Craneales, junto con dolor facial primario y central y otros dolores
de cabeza.

Se clasifica como secundario aquel dolor que aparece con una patologia conocida y que tiene perfil temporal o etiolégico con la misma, y primario
aquel que no cumple dichos criterios, es decir, no se le encuentra patologia secundaria que lo explique.

Cefaleas primarias

1 Migrafia.

Cefalea tipo tension.

Cefalea en salvas y otras cefaleas trigeminales autonémicas.
Otras cefaleas primarias.

Hown

Cefaleas secundarias

1 Cefalea atribuida a trauma de craneo y de cuello.

2. Cefalea atribuida a desoérdenes vasculares de craneo y cuello.

3. Cefalea atribuida a des6rdenes no vasculares.

4, Cefalea atribuida al uso 0 suspension de sustancias.

5. Cefalea atribuida a infeccion.

6. Cefalea atribuida a desérdenes de la homeostasis.

7. Dolor de cabeza atribuido a problemas de cuello, craneo, ojos, oidos, nariz, senos paranasaies, estructuras dentarias, boca y otras estructuras
faciales.

8. Cefalea atribuida a desdrdenes de tipo psiquiatrico.

Neuralgias craneales y dolor facial primario y central y otros tipos de dolor de cabeza
1 Neuralgias craneales y centrales causantes de dolor facial.
2. Otras cefaleas, neuralgias craneales y dolor facial primario o central.

En cuanto a la migrafia, existen modificaciones con respecto a la anterior clasificacion, quedando asi:
11. Migrafia sin aura.

1.2. Migrafia con aura.

13. Migrafia oftalmopléjica.

14. Migrafia retiniana.

15.  Sindromes periédicos de la infancia.


http://www.l-H-S.org
http://www.l-H-S.org

1.6. Complicaciones de la migrafia.
1.7.  Migrafa probable.

La migrafia tiene unos criterios de aplicacion clinica que deben llenarse juiciosamente:

Enmigrafia sm aura
A. Al menos cinco ataques que llenen completamente los criterios B-D.
B Cefalea con crisis de duracion entre 4y 72 horas (tratados o infructuosamente tratados).
C.  Cefalea que tenga al menos dos 0 mas de las siguientes caracteristicas:
1. Dolor de localizacion unilateral.
2. De caracteristicas pulsatiles.
3. Deintensidad moderada a severa.
4. Esagravado por la rutina o actividad fisica (como caminar o subir escalas).
D Durante el dolor de cabeza, al menos uno de los siguientes sintomas se presenta:
1. Nauseas y/o vomito.
2. Fotofobia y sonofobia.
E No atribuidos los sintomas a otros desdrdenes.

Cuando no se llenan los cinco criterios y estos parametros cumplen los ordinales By E, se habla de migrafia probable. En los nifios la duracion
aceptada del dolor es menor, y puede ir de una hora hasta 72 horas. Se hace la salvedad del dolor de localizacién occipital, que amerita en los nifios
mucha precaucion.

1. Migrafia conaura
La migrafia con aura tiene la siguiente subdivision:

1.2.1. Migrafia con aura tipica y dolor de cabeza.

1.2.2. Conaura tipica y con dolor de cabeza no migrafioso (no cumple los criterios descritos para migrafia).

1.2.3. Aura tipica sin dolor de cabeza (el dolor de cabeza no ocurre durante el aura, y no se presenta en los proximos sesenta minutos).
1.2.4. Migrafia hemipléjica familiar.

1.25. Migrafia hemipléjica esporadica.

1.2.6. Migrafia de tipo basilar.

H criterio novedoso es la inclusién de la Migrafia Crdnica dentro de la clasificacion. La Migrafia Crdnica es aquella migrafia que cumple los criterios
y que tiene una frecuencia de 15 o mas dias al mes, con un periodo mayor de tres meses.

En cuanto a los sindromes periddicos de la nifiez, los cuales se han llamado equivalentes migranosos, se tienen en cuenta:

1.5.1. Vomito ciclico.
15.2. Migrafia abdominal.
15.3. Vértigo paroxistico benigno de la infancia.

Las complicaciones de la migrafia, que antes se llamaban migrafias complicadas, quedan como sigue:

1.6.1. Migrafa cronica.

1.6.2. Estatus migrafioso.

1.6.3. Aura prolongada sin infarto.

16.4. Infarto migrafioso.

1.6.5. Migrafia que desencadena convulsiones.

Dentro de las migrafias, cuando éstas no cumplen los criterios estrictos, la nueva clasificacion permite catalogarlas como migrafias probables, asi:

1.7.1. Migrafia probable sin aura.
1.7.2.  Migrafa probable con aura.
1.7.3. Migrafia cronica probable.

La cefalea tipo tension, de la nueva clasificacion, presenta variabilidad en la duracion de los episodios y en la frecuencia de los mismos, lo que ha
servido para que el médico general no le preste la atencion necesaria al paciente. Personalmente recomiendo usar el término tipo tension, y no
tensional, por la connotacion de caracteristicas psicoldgicas que se da a este Ultimo en nuestro medio, asociando el dolor a estrés y "ganas de
molestar" del paciente.
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La cefalea tipo tension se ha podido definir, de acuerdo con la frecuencia, como sigue:

2.

2.1.

O w>

22.

Cefalea tipo tension

2.1. Cefalea tipo tensién episddica infrecuente.
2.2. Cefalea tipo tension episddica frecuente.
2.3. Cefalea tipo tension cronica.

2.4. Cefalea tipo tensién probable.

Cefalea tipo tension episddica infrecuente

Al menos diez episodios que ocurren entre unoy 11 dias, que cumplen todos los criterios B-D.
Oolor de cabeza que demora de 30 minutos a siete dias.

Dolor de cabeza que tiene dos 0 méas de las siguientes caracteristicas:
1 Localizacion bilateral.

2. Tipo opresivo no pulsatil.

3. Intensidad media o moderada.

4. No se agrava con la rutina o la actividad fisica.

Dos de los siguientes criterios:

1. No nauseas o vomito { puede ocurrir anorexia).

2. No més de uno de éstos: fotofobia 0 sonofobia.

No atribuido a otro desorden.

22 Cefaleatipo La cefalea frecuente episédica tipo tension (numeral 2.2 de la nueva clasificacién internacional)

Es aquella que como el nombre lo dice es llamada tipo tension asociada con afeccion de los misculos pericraneales y que cumplen los siguientes
criterios:

G wWwN

Ocurren con una frecuencia mayor de 15 dias al mes 0 mas de 180 dias al afio por un periodo mayor a 3 meses.
B dolor debe ser de caracteristicas bilaterales en su localizacion, o ser de forma opresiva no pulsatil.
De una intensidad moderada a severa.

No se agrava con la actividad fisica.
B dolor no debe cursar con fotofobia y sonofobia, puede hacerlo con alguno de los dos pero no con ambos, no se presenta con nauseas hi con

vomito y desde luego debe excluirse otro desorden que la explique.

La cefalea tipo tension probable, es aquella cefalea que no cumple con los criterios completos en forma estricta (los cinco descritos en el parrafo

anterior).

2.3. Cefaleatipo tension cronica

A, Cefalea que ocurre mas de 15 dias al mes, desde tres meses hasta 180 dias, y que cumple los criterios completos de B-D.
B. B dolor dura horas o puede ser continuo.

C.  Hdolorde cabeza tiene que tener, al menos, dos de las siguientes caracteristicas:

1 Localizacion bilateral.

2. Calidad otipo opresivo.

3. Mediana o moderada intensidad.

4. No agravado por la rutina o actividad fisica.

Dentro de las otras cefaleas primarias esta la cefalea en salvas, y otras de caracteristicas neuralgiformes:

3.

Cefalea en salvas y otras cefaleas autonémicas trigeminales

3.1. Cefalea en salvas.

3.2. Hemicranea paroxistica.

3.3. Cefalea neuralgiforme de corta duracion, acompafiada de lagrimacion y congestion ocular (SUNCT: Short lasting Unilateral Neuralgiform
Conjunctival Injection and Tearing).

3.4. Cefalalgia autondmica trigeminal probable.



PRESENTACION CLINICA

Migrafia con aura
La migrafia suele aparecer en la infancia como un sindrome, muchas veces no doloroso, con alteraciones del &nimo, dotor abdominal y, otras veces,

con alucinaciones visuales, como el sindrome de Alicia en el Pais de las Maravillas, en el que el paciente, generalmente infante, puede ver imagenes
reales pero desproporcionadas en tamafio, pequefias (micropsias) o grandes (macropsias); o también puede presentarse con sintomatologia
vertiginosa, como el vértigo recurrente benigno de la infancia.

En la pubertad el cuadro se hace mas caracteristico, acompafado varios dias antes de problemas de suefio, insomnio o hipersomnia, y alteraciones
hipotalamicas como aumento del apetito 0 "antojos", manifestacion compulsiva de comer exageradamente o solicitar alimentos que el paciente
normalmente no ingiere. No es extrafio que haya aumento de lafrecuencia y del volumen urinario, y que existan conductas reflejas como los bostezos
0 la ingesta aumentada de agua.

La migrafia con aura tiene un componente de aura inminente, que consiste en la aparicién de signos y sintomas previos, en horas o minutos,
comprendidos por alteraciones de la visién, como visién de parches, vision oscura, puntos luminosos o lineas en zig-zag, y aveces trastornos de la
percepcion como la presencia del paciente al lado de él mismo, lo que se conoce como autoscopia.

La mayoria de las veces el aura no suele durar mas de una hora, y comienza el dolor concomitantemente con el aura o durante la hora siguiente. B
dolor es de caracteristicas pulsatiles, unilateral, suele alternarse entre crisis y crisis con sensacion de llenura 0 malestar abdominal, acompafiado de
nauseas y de vémito, y no es infrecuente que el paciente tenga inminencia de defecacion o de dolor abdominal. Luego de esto, el dolor se hace mas
intenso, pueden haber parestesias en manos, cara o en el hemicuerpo, a lo que se ha llamado migrafia complicada, y que en la clasificacion se
designa como migrafia con aura prolongada.

H dolor suele durar, en los eventos corrientes, mas de una hora en los nifios y mas de cuatro horas en los adultos, y en el estatus migrafioso el evento
dura hasta 72 horas, es decir, se presenta una cefalea que persiste mas de cuatro horas, con periodos libres de dolor hasta de cuatro horas, sin incluir
las horas de suefio.

B paciente migrafioso se queja que le molesta la luz (fotofobia), el ruido (sonofobia), y otros suelen tener disconfort con los olores (osmofobia), lo
que lleva al paciente al aislamiento en un cuarto oscuro "lejos del mundanal ruido".

B dolor suele aumentarse con el ejercicio fisico, y ef paciente relata "que siente las pisadas en la cabeza" cuando sube o baja escalas. Dicho episodio
desaparece, con reaparicion en dias a semanas.

Migafia sin aura
B dolor tiene las mismas caracteristicas de duracién y especificaciones descritas en la anterior, pero carece de los eventos premonitorios, cursa con
nauseas y vomito, y se aplican los mismos criterios que a la migrafia con aura.

Lamigrafia en general afecta atres mujeres por un hombre, siendo mas frecuente en el género femenino, como la mayoria de las cefaleas primarias,
con excepcion de la cefalea en racimos o cefalea en salvas (Cluster). Se acepta que la padezca ef 16% de las mujeres y sélo el 6% de los hombres,
con un promedio de edad entre los 20 y lo 40 afios, con tendencia a desaparecer luego de los 55 afios.

Cefalea en salvas

La cefalea en salvas suele ser una forma de cefalea primaria predominante en hombres en latercera y cuarta década de la vida, aparece luego de
la ingesta de alcohol, de fumar intensamente tabaco o asociada a estrés. Tiene un curso ciclico de dolor, que puede ser recurrente, apareciendo en
la madrugada y luego con un ciclo de repeticion a los dias siguientes, por semanas y aveces durante meses, con el mismo patron de "reloj biolégico",
y con la caracteristica de ser unilateral no alternante, es decir, que no cambia de lado como lo hace la migrafia.

B dolor se localiza en lafrente y la regién fronto-ocular, es lancinante, muy intenso, encontrandose un paciente en actitud frenética, con congestion
ocular, ptosis palpebral, lagrimacion y congestion nasal del mismo lado del dolor (Sindrome de Horner incompleto). No suele acompafarse de
nauseas ni vomito, y la miosis es un hallazgo importante™

La prevalencia en nuestro medio es desconocida, y los estudios muestran disparidad importante en cada pais. Algunos autores relatan cifras que
oscilan entre 69 por 100.000 habitantes, hasta 92 por 100.000 habitantes; en general se acepta una frecuencia de 1 por 1.000 habitantes™.

La periodicidad del dolor y su relacion con el ciclo suefio - vigilia no estd muy bien dilucidada; se acepta que existe un compromiso vascular de las
ramas hipofisiarias de la arteria cardtida y las venas que realizan el drenaje del seno cavernoso, produciendo cambios en la perfusion a nivel del
hipotalamo, lo que pudiera llevar a explicar, en parte, el compromiso periddico, caracteristico del dolor de la cefalea en salvas*™.

La periodicidad horaria indica una alteracion del llamado reloj biolégico o marcapaso central, ya que se han encontrado alteraciones en la produccion
de Melatonina, Cortisol, Testosterona, Beta-endorfina, Beta lipoproteina y Prolactina durante los episodios dolorosos, que retorna a la normalidad
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durante laremision del dolor. Porello se considera que el "marcapaso central” pudiera estar localizado en el nlicleo supraquiasmatico del hipotalamo,
interconectado con los nicleos parasimpaticos y del nervio trigémino, lo que explicaria la relacion de dicho marcapaso con las vias dolorosas
trigeminales y las areas del sistema nervioso auténomo responsables del dolor.

Se ha demostrado que las crisis tienen relacion con los cambios en los periodos de luz y con el nimero de horas de luz de dia (fotoperiodos). y en
estudios de tomografia de emision de positrones durante el dolor se ha podido evidenciar activacion de la sustancia gris del hipotalamo inferior
(ndcleo supraquiasmatico), lo que sugiere que el generador primario se encuentra en el hipotalamo"*.

Tratamiento para la fase aguda

Los triptanes: Son los medicamentos de eleccion en el manejo del dolor agudo de la cefalea en salvas. Se usa Sumatriptan 6 mgs subcuténeo,
alternando con oxigeno nasal. B uso de Sumatriptan en la presentacion oral para prevenir la crisis no tiene utilidad. B Zolmitriptan es el primer triptan
oral que ha demostrado eficacia en el tratamiento agudo de la cefalea en salvas, reduciendo en dos puntos la intensidad del dolor (escala de dolor
de 0 a5 puntos) a los 30 minutos, aunque se obtienen las mejores respuestas con 10 mgs.

Oxigeno: H uso de oxigeno al 100%. a 7 litros por minuto durante 15 minutos, mejora hasta el 80% de las crisis. La ventaja de poder usado
combinado con otros medicamentos, fo convierte en una estrategia terapéutica importante .

Lidocaina: H uso de lalidocaina intranasal (1 mi al 4%) en posicion supinay con la cabeza en hiperextension es (til para mejorar el dolor de la cefalea
en salvas.

MANEJO FARMACOLOGICO DE LA CEFALEA EN SALVAS CRONICA

Carbonato de litio: El Litio a dosis crecientes es una medida terapéutica Util en las formas crénicas de la cefalea en salvas. Se usan dosis entre 300
a 900 mgs/dia, teniendo en cuenta las interacciones con otros medicamentos, y que se deben hacer litemias en forma periddica. Los efectos
colaterales més frecuentes suelen sertemblor, confusion, malestar abdominal y pérdida de peso.

Blogueadores de canales de calcio: Suelen tener una efectividad semejante a la del carbonato de litio.

Acido valpréico: Es un conocido anticonvulsivante utilizado para la enfermedad maniaca y la migrafia; se usa también la sal en forma de divalproato.
en dosis que oscilan entre 500 a 2000 mg/dia. Se recuerda la toxicidad hepética, pancreética y hematoldgica (trombocitopenia) que puede producir,
y los efectos indeseables gastrointestinales, temblory alopecia.

Topiramato: Estudios recientes lo han asociado con una buena respuesta entre la primera y la tercera semana, con uso a pequefias dosis que
oscilan entre 50 a 125 mgs al dia dividido en dos dosis. Los efectos colaterales suelen ser la somnolencia, mareo y ataxia. H topiramato es un inhibidor

de la anhidrasa carbdnica, por lo que puede producir calculos renales.

Melatonina: Como se conoce que los pacientes con cefalea en salvas pueden tener niveles reducidos de melatonina, hay estudios con muy pocos
pacientes en los cuales se obtuvo mejoria con 10 mgs al dia de melatonina.

Cefaleas atipicas
Aunque el término de atfpica se aplica a una serie de dolores de cabeza, que por su presentacion o por su frecuencia se apartan del grupo de cefaleas

comunes, no es un término adoptado por la Sociedad Internacional de las Cefaleas. Algunas estaran en la seccion de cefaleas no clasrficables, lo que
complica aln mas el manejo de tipo diagndstico y terapéutico. Sin embargo, los textos especializados si hacen énfasis en dichas cefaleas, y se
estructura su estudio, mas por lafrecuencia que por sus caracteristicas clinicas.

CEFALEAS RAROXIST1CAS

Hemicraneas paroxisticas
Son un grupo de cefaleas primarias, con criterios de clasificacion definidos, que tienen la caracteristica de presentarse con un nimero frecuente de

eventos dolorosos durante el diay la noche, y que tienen otros elementos diagndsticos importantes que no deben pasar desapercibidos por el
médico tratante.

Hemicranea paroxistica crénica
Es una cefalea primaria, descrita inicialmente por Sjaastad y Dale en 1974, y definida como una cefalea de presentacion mltiple, de corta duracion

y con permanencia de afios. Estaforma de dolor de cabeza tiene periodos de remision con exacerbaciones de intensidad variable, alternados con
periodos de tiempo libres de dolor, razén por la que ha sido llamada hemicranea paroxistica crénica con patron episédico.
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Ha sido referida en todas partes del mundo, sin distincidn de raza, con preponderancia en el género femenino de 2:1 y comienzo en la vida adulta,
con rango de edades que oscila entre 3y 81 afios, siendo el promedio normal los 33 afios. A-esta forma de cefalea no se le ha encontrado'una

relacion familiar, pero la relacién con la migrafia es del 21 %.

Es una cefalea siempre unilateral que no alterna de lado, es decir, no cambia de lado luego de su presentacién; lalocalizacion del dolor es en las &reas
frontal y retro-ocular, algunas veces referida a la regidn temporal y, con menos frecuencia, a la region de la nuca.

B dolor es descrito como pulsétil, otras veces como inflamacidn, con una intensidad de moderada a severa, adquiriendo el paciente durante el evento
una postura de reposo en cama y posicion fetal.

Lafrecuencia de las crisis durante el dia puede ser desde uno a cuarenta (40) episodios de dolor, con un promedio de quince {15). La duracion oscila
entre 2'y 25 minutos, pero algunas veces puede durar hasta dos horas con un promedio de duracion del dolor sin remision hasta de 36 meses. H
dolor nocturno se asocia a la fase de suefio REM.

Los otros signos y sintomas suelen ser:

. Lagrimeo unilateral, en el mismo lado de! dolor en 60%.
. Ptosis palpebral en 33%.

. Inyeccion conjuntival en 36%.

. Congestion nasal unilateral 46%.

. Miosis unilateral.

B diagnéstico diferencial suele hacerse con un aneurisma del sifén carotideo En este caso, la presencia de midriasis diferencia el aneurisma de la
hemicranea paroxistica crénica, pues en esta Ultima se evidencia el Sindrome de Horner incompleto (ptosis, miosis y anhidrosis). Alguna malforma-
cién arterio-venosa puede incluirse en el diagnéstico diferencial.

B tumor de Pancoast, por presentar Sindrome de Homer, asi como tumores del I6bulo frontal y alteraciones del seno cavernoso, se deben descartar.

Los estudios de Resonancia suelen ser normales en la HPC (hemicranea paroxistica crénica). Algunos describen estrechamientos venosos de las
venas oftalmicas, latonometria del globo ocular suele estar aumentada durante los periodos de dolor, al igual que en el glaucoma, y existe, ademas,
aumento de la temperatura local.

Tratamiento
La indometacina es €l tratamiento de eleccion, y ha sido casi un criterio diagnostico, con Ja premisa: "si no responde a Indometacina, entonces no

es una hemicranea paroxistica cronica”.

La terapia incluye indometacina 25 mgs cada 8 horas, con incrementos de 50 mgs cada 8 horas durante 8 dias. En casos excepcionales pueden
requerirse dosis de mantenimiento de hasta 100 mgs dia.

Las presentaciones de liberacion lenta no se encuentran disponibles en Colombia. Estas se usan al tiempo de acostarse para disminuir las
exacerbaciones nocturnas. La proteccion gastrica con inhibidores H2 y antiacidos se recomienda.

Algunos pacientes pueden responder al uso de verapamilo, esteroides y naproxeno o piroxicam. Otros recomiendan el uso de acetazolamida
(Diamox) para las formas resistentes de la entidad.

Cefalea tipo SUNCT
Es una cefalea primaria, descrita por Sjaastad en 1978 y clasificada en 1989.

Aunqgue el nombre no nos recuerda alguna forma de cefalea conocida, la sigla SUNCT (Short-lasting Unilateral Neuralgiform.fieadache with
Conjuntival injection and Tearing) nos da méas claridad: es una cefalea unilateral, acompafiada de inyeccion y congestion conjuntivales, lagrimacion
y con caracteristicas de neuralgia. Suele ser de muy corta duracion, pero se presenta muchas veces durante el dia. La edad de aparicion suele estar
entre los 23 hasta los 77 afios, con un promedio de 51 afios.

H dolor es de caracteristicas oculares con irradiacion hacia la parte frontal de la cabeza, nariz, mandibula y paladar, lo que lo confunde con el area de
compromiso de la neuralgia del trigémino.

B dolor tiene caracteristicas de quemadura o de corrientazo eléctrico, comienza y termina en forma abrupta, y dura de dos atres segundos. Algunos
pacientes relatan una sensacion displacentera entre las crisis de dolor.

B promedio de frecuencia de las crisis de dolor es erratico, puede ser desde una crisis al dia hasta 30 en una hora. Las crisis pueden tener una duracion
de semanas a meses.
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Los sintomas y signos mas frecuentes pueden ser:
. Al menos 30 ataques que cumplan con los criterios:
. Oolor unilateral de moderado a severo, pulsatil o en corrientazo, con una duracién de 15 a 120 segundos y una frecuencia de 3 a'100 al dia.

. Inyeccién conjuntival.
. Lagrimacion.

. Congestién nasal.

. Rinorrea unilateral.

. Ptosis.

. Edema palpebral.

Algunos pacientes se quejan de tener puntos gatillo, que disparan o reproducen el dolor en las &reas de inervacion de la primera y segunda rama del
trigémino, al tocarse el cabello, lafrente, la nariz, cara y labio superior.

B diagnostico diferencial a considerar seran los tumores o malformaciones del angulo ponto-cerebeloso y las malformaciones del tallo cerebral.

Los hallazgos de latomografia axial computarizada y de la resonancia suelen ser normales. Al igual que la hemicranea paroxistica cronica, se puede
encontrar estrechamiento de las venas orbitarias y aumento de la temperatura y presion intraocular. No existe alteracion pupilar (ni miosis ni

midriasis).

Tratamiento
La cefalea tipo SUNCT ha sido refractaria a muchos tratamientos, y se recomienda €l uso de carbamazepina a dosis crecientes, con tolerancia

individual entre 600 a 1400 mgs al dia.

La azatioprina, el sumatriptan. la prednisona, el divalproato, la lamotrigina y la nifedipina han mostrado utilidad clinica. B uso de verapamilo y
omeprazol empeoran ia condicion, por motivos desconocidos.

CEFALEA HIPNICA

B suefio suele ser. contrario a lo que se cree, una etapa de maxima actividad neuronal, que presenta mltiples patologias de tipo neurologico, entre
ellas los dolores de presentacion nocturna, que son un tema de importancia dentro de las cefaleas atipicas.

La mayoria de las cefaleas que se presentan en la noche hacen pensar en cefaleas secundarias a lesiones estructurales del sistema nervioso central
y. como en algunas cefaleas primarias, el dolor puede presentarse durante la noche y el dia. La predileccion y casi la exclusividad en relacion con el
suefio de la cefalea durante la noche, la clasifica como cefalea hipnica.

Sindrome de cefalea hipnica
Fue referido por Raskin en 1998 y por Newman en 1990, y se ha descrito como un dolor bilateral, pulsatil, sin sintomas disautonémicos, que dura

desde 15 minutos hasta una hora, y que recurre entre una y tres veces durante la noche.
A menudo asociado a suefio REM, predomina en el género femenino, con una relacion 2:1, con respecto al género masculino.

Aunque puede comenzar a los 40 afios, es una entidad que se presenta principalmente en la 7adécada de lavida, con un promedio de edad de 66
afos.

La hora de mayor incidencia es entre la 1a.m. y las 3 a.m., pudiéndose presentar durante la siesta. B comienzo suele ser abrupta, sin asociarse a
sintomas disautonémicos.

Criterios
. Dolor que ocurre al menos 15 veces por mes, por un lapso al menos de un mes.
. Dolor de cabeza que despierta al paciente.
. Duracién de las crisis desde 5 minutos a 60 minutos.
Dolor generalizado, o también unilateral.
. No asociado a sintomas disautonémicos.
. Excluir una causa secundaria.

Tratamiento
H tratamiento de eleccién recomendado es el cartonato de litio, con una dosis de 300 mgs a 600 mgs.
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CEFALEAATIPICA POSTRAUMATICA

H trauma de craneo es una causa frecuente de cefalea secundaria, y para ningn medico es extrafia la presencia de dolor de cabeza luego de un
trauma.

Muchas veces lo que se espera es que €l trauma sea lo suficientemente severo para desencadenar un proceso doloroso, como suele ser una cefalea,
pero lo que no se espera es que la cefalea postraumatica pueda estar relacionada con traumas de menor complejidad y ser el sintoma predominante
de los sindromes postraumaticos.

Uno de los criterios importantes es que el dolor debe comenzar en las dos primeras semanas siguientes al trauma, la inconsciencia no es un elemento
a considerar y puede ser un parametro arbitrario a tener en cuenta.

Laforma mas comun de cefalea postraumatica suele confundirse con la cefalea tipo tensidn. Se presenta en el 85% de las cefaleas postraumaticas,
un dolor en banda occipital y cervical, sordo, que suele durar todo el dia, con una intensidad de leve (en el 30% de los casos) a moderada (en el 51 %),
con exacerbaciones ocasionales de la intensidad, tornandose severa (en el 18%) por periodos cortos, y que el paciente relaciona con actividad fisica,
laboral y mental.

Cefalea postraumatica atipica

Una de las causas de dolor de cabeza postraumatico atipico suele ser el goteo de liquido cefalorraquideo a través de tas raices de los nervios
espinales, o en forma de una fistula evidente o subclinica, a través de la ldmina cribosa del etmoides. La caracteristica de este tipo de dolor es que
se presenta con los cambios de postura cuando el paciente esta de pie. Se puede acompafiar de signos y sintomas disautonémicos.

Cuando la lesién durante el trauma compromete el cuello, a nivel de la carétida, se produce un dolor unilateral intenso en la region fronto-temporal,
acompafiado de anisocoria unilateral por dilatacion pupilar o midriasis del mismo lado del sitio del trauma, asi como de sudoracion unilateral.

Cuando el trauma es mandibular existe dolor local, empeorado con la masticacion o al hablar. Otro tipo de dolor de muy dificil diagndstico es el
causado por la fractura de la apdfisis estiloides, y que suele ser un dolor unilateral, irradiado a la espalda, precordio, lengua, 0jo, mandibula,
articulacion temporomandibular y oido. Es un dolor continuo, pero puede tener caracteristicas neuralgiformes.

Arteritis temporal de células gigantes
La cefalea es la principal manifestacion de la arteritis temporal de células gigantes, y se presenta hasta en el 70% de los casos.

H dolor, de por si, no tiene caracteristicas especificas, pero se presenta en un paciente que no ha sufrido de cefalea previa. Es un dolor pulsatil,
continuo, en el area temporal u occipital, con evidencia de edema o signos inflamatorios en el area de recorrido de la arteria temporal, la cual se
encuentra dolorosa y prominente.

H aumento de velocidad de sedimentacion es un parametro importante para su diagnostico, al igual que el aumento de la proteina C reactiva. B
diagndstico se confirma por biopsia de la arteria temporal superficial.

H tratamiento suele ser con esteroides y debe ser rapido, pues cuando se presenta la amaurosis, ésta suele ser irreversible.

Migrafa sin cefalea y otras manifestaciones atipicas de migrafia
La migrafia como cefalea primaria afecta al 20% de la poblacion, y su presentacion con dolor suele ser conocida por la mayoria de los médicos.

En los nifios y en algunos adultos las manifestaciones no dolorosas pueden confundir el diagndstico con otras entidades, pensando primero en ellas
que en la misma migrafia.

Alteraciones del animo y del apetito suelen ser relacionadas con lafase previa de la migrafia, ocurren 24 a 48 horas antes del episodio, y pueden ser
la inica manifestacion de la misma.

H "craving" o compulsion alimenticia o "picas”, como suele llamarse, consiste en una serie de predilecciones alimenticias, que van desde la ingesta
copiosa de cualquier alimento, la compulsion por cierto tipo de ellos como los snacks, dulces, chocolates, hielo, agua etc., hasta la anorexia.

Las alteraciones del suefio como la somnolencia excesiva y el insomnio, son también elementos previos a considerar. En cuanto al comportamiento
animico del paciente, éste presenta episodios de apatia, pereza sin motivo aparente, otras veces labilidad emocional, con duracién de 2 a 4 horas
y en forma esporédica, sin cumplir criterios para depresién o distimia.

Sindrome de Alicia en el pais de las maravillas y sindrome de Charles Bonnett

Las alucinaciones visuales y las distorsiones de la percepcion auditiva y de la percepcion de la realidad son eventos que ameritan un excelente
interrogatorio.
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H sindrome de Alicia en el pais de las maravillas es el mas conocido de estas alteraciones perceptivas. Hautor de la mencionada obra infantil, Lewis
Carroll, era un reconocido migrafioso, y describe con lujo de detalles lavision distorsionada de micropsias, metamorfosia y tefeopsia en los pacientes

migrafiosos.

Las alteraciones de la percepcion visual y de la realidad estan en relacion con areas de hipoperfusion cerebral, a nivel de la circulacion de la arteria
cerebral posterior. Es bueno recalcar que se deben descartar el uso de toxicos y la epilepsia del I6bulo temporal.

B sindrome de Charles Bonnett consiste en la percepcion visual de objetos, personas y animales de caracteristicas liliputienses, que el paciente
reconoce como "no reales", lo que lo diferencia de las alucinaciones, que, sin embargo, ve y aveces las disfruta. No es infrecuente que el paciente,
en general nifios, observen personitas que discurren en el ambiente normal de la casa o €l jardin. E sindrome de Charles Bonnett puede verse en
ancianos normales con deprivacion sensorial, en este caso no migrafiosos.

Autoscopia
Consiste en una alteracién de la percepcion corporal del paciente, quien durante la crisis, 0 previo a la misma, se ve al lado de si mismo como si

estuviera viéndose en una pelicula, lo que algunos pacientes suelen llamar la percepcién "en cuerpo astral”.

Torticolis espasmodica
Suele ser una variante de la migrafia vertebrobasilar; se caracteriza por crisis de inclinacion de la cabeza, vomito y ataxia, que suelen durar desde

horas hasta dias, y que ocurren en pacientes jovenes con historia familiar de migrafia.

Vémito ciclico
Es un sintoma complejo que ocurre en la nifiez, y menos cominmente en el adolescente y el adulto migrafiosos. Consiste en la presencia de
episodios de vomito severo, con deshidratacion, y entre estos episodios el paciente se encuentra sano. La profilaxis disminuye y mejora las crisis.

Migrafia confusional
Es una forma de alteracion del estado de conciencia que simula una encefalopatia, y suele acompafarse de trastornos de la comunicacion verbal

como afasia expresiva 0 comprensiva, sin otros hallazgos focalizadores. Cuando se presenta por primera vez, se debe considerar una intoxicacion o
encefalitis.

SIGNOS DE ALARMA EN EL PACIENTE CON CEFALEA

Toda cefalea que le cambie el patrén de presentacién previo, reconocido por el paciente o el médico, se debe investigar. Se acepta que la cefalea
"mas intensa que haya padecido el paciente" se asocia hasta en un 20% con una hemorragia subaracnoidea. Los eventos dolorosos que cambien
en intensidad, duracion o su patron previo, ameritan -al menos- una escanografta.

La cefalea post-gjercicio y la cefalea post-coito también se hacen acreedoras al estudio radioldgico.

Los siguientes sintomas y signos se consideran de peligro:

. Cefalea con convulsiones.

. Cefalea con aura prolongada (mayor de una hora).

. Cefalea que no cambie de lado de presentacion.

. Cefalea con fiebre y signos meningeos.

. Cefalea gravativa (todos los dias aumenta de intensidad).

+ . Migrafia con signos motores o sensitivos (hemiparética o hemipléjica, acompafiada de disfasia 0 amnesia).
. Cefalea con alteraciones en la cognicion.

. Cefalea con signos de hipertension endocraneana (hipertension arterial, bradicardia y papiledema).

. Cefalea que no responda a un tratamiento estructurado.
. Cefalea que despierte al paciente, al que se le haya descartado una cefalea primaria, como una cefalea en salvas.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA MIGRANA

Con el advenimiento de los procesos metodoldgicos basados en evidencia, los criterios de tratamiento van delineando una estrategia adecuada para
el manejo farmacoldgico del dolor de cabeza. Desde luego, la evidencia nos asegura un patron adecuado, pero no garantiza la individualidad en el
manejo del paciente, que debe estar bajo la tutela de la relacién médico paciente, de acuerdo con las caracteristicas especificas de su propia

patologia.

Le corresponde al médico, entonces, realizar una labor aislada con cada paciente para evaluar su respuesta a manejo, no sélo de los factores
desencadenantes, sino también del manejo farmacoldgico. Nos basaremos en los criterios actualizados y aprobados por la Academia Americana de

Neurologia (2.004)*".
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H consenso americano para el manejo del dolor de cabeza establecio los objetivos del tratamiento:
. Reducir la frecuencia y la severidad de los dolores de cabeza.

. Disminuirla incapacidad.

. Mejorar la calidad de vida del paciente y su familia.

. Prevenir el dolor de cabeza.

. Evitar la automedicacion y las complicaciones por su uso.

. Educar al paciente en el manejo de su enfermedad.

Tratamiento de la crisis aguda
Uno de los problemas de la medicacion en el paciente en lafase de dolor agudo es que llega acompafiado de una serie de sintomas no dolorosos,

que tienen que mejorarse junto con el dolor. Estos sintomas son la sudoracion, el malestar, las nduseas, el vémito y el estrés que genera el dolor,
todos los cuales son eventos que interfieren en el manejo de muchos farmacos.

Los objetivos del tratamiento agudo son:

. Tratarla crisis efectivamente, rapido y sin recurrencia.
. Restablecer el paciente a su estado normal.

. Minimizar el uso de medicamentos de rescate.

. Ser costo-efectiva la medicacion utilizada.

. Minimizar o suprimir los efectos adversos.

Metoclopramida: Es una sustancia que actlia a nivel de la Dopamina, que se ha utilizado como antiemético en migrafia, y que potencia el efecto
de los analgésicos, posiblemente por aumentar el vaciamiento gastrico. Los estudios muestran que es superior al placebo. Su uso via intravenosa
es igual de efectivo que el ibuprofeno, en cuanto a dolor se refiere, y su uso via oral o intramuscular es igual al placebo.

Se recomienda usar diluida en solucién salina 50 cc para uso intravenoso.

La evidencia con el uso de la metoclopramida IM para el dolor y manejo de las nduseas y vomito en la migrafia se cataloga como C, pero por via
intravenosa la evidencia es B.

Clorpromazina: Su uso intramuscular es superior al placebo. Se recuerda la sedacion que produce la medicacion, sus efectos extrapiramidales y la
hipotension que genera cuando se aplica diluida o directa IV. De usarla, se recomienda monitoreo de la presion arterial, administrarla diluida en
solucion salina y pasarla en un lapso de 10 a 20 minutos. Su efectividad es igual a la dehidroergotamina venosa y al Ketorolaco IM. B uso de
Granisetron no mostrd diferencia con el placebo.

Domperidone: Es una sustancia dopaminérgica que no atraviesa la barrera hematoencefalica, su presentacion es oral y su uso como profilactico
inmediato mostrd superioridad al placebo, abortando y previniendo los ataques. Viene en tabletas de 10 mgs para usar cada seis horas en adultos;
su efectividad depende de la dosis, siendo mas efectivos 40 mgs que 20 mgs.

Ergotaminicos: La dehidroergotamina ha sido usada desde hace mucho tiempo para el manejo de la migrafia; se ha evaluado en 23 estudios, en
combinaciones con otros medicamentos, y los expertos sefialan que los resultados son inconsistentes y dificiles de interpretar. Cinco estudios que
compararon derivados del ergot con placebo no mostraron superioridad de los primeros frente al segundo.

Los efectos colaterales de los derivados del ergot son mayores que los de los triptanos y los AINES. Las formas en spray, subcutanea y venosa no
se encuentran disponibles en Colombia, y han mostrado beneficios sobre otros tratamientos.

En el dolor de cabeza moderado de la migrafia, los derivados del ergot/ via IV o subcutanea, tienen nivel de evidencia B.

Antiinflamatorios no esferoides: 33 estudios que compararon AINES con placebo han mostrado superioridad de los AINES en la respuesta del
dolor. Dos estudios con aspirina, otros con ibuprofén, acido tolfendmico y naproxén sodico han demostrado su efectividad, pero también ésta se ha
evidenciado con otros agentes como diclofenac, flurbirprofén, piroxicam.

A diferencia de lo anterior, el acetaminofén no demostrd ser superior al placebo en la fase aguda del dolor, aunque la combinacion de acetaminofén,
aspirina y cafeina mostr6 buenos resultados, con un 66% de mejoria en pacientes migrafiosos, con dolor de cabeza de mediana intensidad.

H uso de salicilato de lysina mas metoclopramida fue igual de efectivo que 100 mgs de sumatriptan. B nivel de evidencia de los AINES en el manejo
del dolor es A, con excepcion del Ketorolaco que tiene nivel de evidencia C.

Isomethepteno y combinaciones: Los estudios muestran evidencia que solos y combinados con acetaminofén y dicloralfenazona. son superiores
al placebo en el manejo del dolor de cabeza. Los compuestos tienen el problema del efecto de rebote del dolor de cabeza, por lo cual es importante
advertir que se deben utilizar como medicacion de rescate y cambiarla luego de presentarse nuevamente el dolor que habia sido controlado. Posee
nivel de evidencia B.
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Lidocaina: Huso de anestésicos locales como la lidocaina no ha escapado a los andlisis det dolor de cabeza. Los estudios son pocos y se ha podido
documentar que es mejor que el placebo y superior a la cloropromazina, pero inferior a la dehidroergotamina IV. B uso nasal mostré utilidad, pero con
muchos efectos colaterales. Porvia nasal o IV tiene nivel de evidencia B.

Opiaceos: Los analgésicos opiaceos han sido clasicos en el manejo del dolor sistémico, y solos y combinados se encuentran en lafarmacopea. Se
ha restringido su uso en cefalea y migrafia por el riesgo de adiccion.

Los estudios realizados comparando opiaceos (codeina, sola o combinada con acetaminofén) Vs. placebo, fueron dificiles de analizar por las dosis
utilizadas en cada uno de ellos. En otros estudios que compararon aspirina sola con combinaciones de ésta y dextropropoxifeno mas cafeina y
Fenazona. se encontrd que fueron superiores los resultados de la combinacion de opidceos con aspirina para el alivio del dolor en 30 minutos, que

los de la aspirina sola.

B resultado de la administracion de meperidina, cuando se compara en forma intravenosa con la meperidina intramuscular mas dimenhidrinato, no
fue superior al resultado del uso de cloropromazina IV sola.

H consenso actual asegura que los opidceos orales no son superiores a la aspirina sola. Teniendo en cuenta los riesgos de adiccion, los opiaceos
tienen nivel de evidencia A.

Triptanes: Los triptanes son sustancias nuevas en el manejo de algunas formas de cefalea primaria; estan relacionados con la Serotonina y actlian
en receptores especificos, por lo que su uso se ha generalizado al demostrar efectividad en los diferentes estudios, al igual que buenos resultados
en los estudios de costo - beneficio.

H primer triptan investigado fue el sumatriptan, que con 6 mgs aplicados en forma subcutanea mostré ser mas efectivo que el placebo en el manejo
del dolor en las primeras dos horas. Una segunda dosis a la hora no mostr6 un beneficio sumatorio al efecto inicial.

La presentacion oral ha sido menos efectiva que la presentacion subcutanea o la presentacién en spray. Sin embargo, en la fase de aura el
sumatriptan no es superior al placebo, por lo que se recomienda su uso fuego de lafase de aura migrafiosa.

Las dosis orales se sumatriptan mostraron que 50 mgs era igual de efectiva que 100 mgs y superior a 25 mgs. Los otros triptanos como el Zolmitriptan
oral, a dosis de 2.5 mgs y 5 mgs, a igual que el Naratriptan oral, eran superiores al placebo. B nivel de evidencia de los triptanes es A.

Esferoides y otros: H uso de esteroides y de sedantes no ha demostrado servir para el dolor de cabeza. Los esterdides en el manejo de la migrafia
complicada y en el estatus migrafioso tienen nivel de evidencia C.

PROFILAXIS DE MIGRANA

La profilaxis de migrafia es un pilar importante en el desarrollo de una técnica terapéutica depurada, pues la escogencia del agente especifico para
el paciente adecuado, y por el tiempo recomendado, representa un avance en la mejoria y el restablecimiento del paciente a la vida normal, con la
disminucion de la incapacidad y reduccion de costos de hospitalizacién y consulta de urgencias.

La calidad de vida del paciente con una buena profilaxis garantiza su permanencia en el tratamiento. Se deben implementar politicas de educacion
para evitar recaidas y suspensiones inadecuadas, limitando el uso de analgésicos y la automedicacion que produce cefalea por analgésicos.

Los autores de las guias basadas en la evidencia, que se anexan a la bibliografia, revisaron 283 estudios controlados, en los cuales se utilizaron
medicamentos preventivos en migrafia™1

H presente documento escogera los medicamentos que mostraron efectividad, e igualmente recomiendo al lector ir al final del documento, en donde
se encuentra el listado de los diferentes profilacticos, catalogados en cinco grupos.

Recomendaciones para la profilaxis
La profilaxis se recomienda para los pacientes que padecen una crisis semanal 0 una mensual incapacitante. No se recomienda profilaxis en el

embarazo.

. Empiece con dosis bajas y vaya titulando la dosis de acuerdo con la respuesta.

. Analice los efectos adversos y cambie a la dosis minima para producirlos.
No cambie un profilactico hasta que no lleve, por lo menos, dos atres meses. Con profilaxis menores de dos meses no se recomienda cambiar
de producto, excepto cuando los efectos colaterales asi lo indiquen.

. Evite sustancias que potencien su efecto.
. Haga que su paciente lleve un diario de cefalea para poder evaluar los resultados. Se necesita objetividad antes que subjetividad.

. Mantenga la profilaxis al menos de ocho meses a un afio, y haga retiros suaves de la medicacion antes de interrumpirla.
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ANTICONVULSIVANTES
Los anticonvulsivantes modulan la respuesta neuronal, y algunos, como del divalproato, aumentan el GABA'y posiblemente también acttan en los

canales de Nay K, importantes en la propagacion del estimulo nervioso que interviene en la migrafia.

Los estudios muestran que el divalproato sédico es superior al placebo, y en un estudio abierto superd al propanolol. B gabapentin, a dosis de 1.800
mgs, demostré ser mas efectivo que el placebo en la prevencion de la migrafia. La vigabatrina también mostré efectividad, pero los efectos
colaterales permanentes en la reduccion del campo visual no lo hacen un medicamento atractivo.

Por su parte, la carbamazepina y la lamotrigina no demostraron jguales cualidades a las que tienen como anticonvulsivantes, y permanecen como
drogas no elegibles para la profilaxis de migrafia.

ANTIDEPRESIVOS

Los mé&s conocidos son los triciclicos, siendo la Amitriptilina la medicacion mas utilizada y comparada con otros antidepresivos. Hay estudios que la
enfrentan con el propanolol, y en ellos se demuestra que puede ser igual 0 mejor en la cefalea tipo tension. Lafluoxetina es mas efectiva que el
placebo en la prevencion de la migrafia.

Los efectos colaterales como la somnolencia, lataquicardia y la disfuncion sexual con la amitriptilina son eventos para tener en cuenta en la seleccion
del paciente.

BETABLOQUEADORES
Existen cientos de trabajos que respaldan al propanolol en la profilaxis de la migrafia. Estos estudios describen dosis altas que oscilan entre 120-240

mgs, no exentas de efectos colaterales, pero en todos se demuestra su eficacia. Dosis entre 80 y 160 mgs muestran resultados mixtos.

Los estudios con timolol, atenolol y nadolol son concluyentes cuando se comparan con placebo. Los beta bloqueadores con actividad simpatico
mimética intrinseca, como Alprenolol y Pindolol, no mostraron ser efectivos.

BLOQUEADORES DE CANALES DE CALCIO

Los bloqueadores de canales del calcio tienen acciones segun la molécula. La flunarizina y la nimodipina son vasodilatadores que actGan sobre los
canales L de calcio, pero la flunarizina tiene efecto también sobre la dopamina, lo que produce los efectos colaterales de somnolencia, depresion y
extrapiramidalismo.

La nimodipina actla en los canales de tipo P/Q, dependiendo de la dosis. Laflunarizina demostrd ser superior al placebo y a los betabloqueadores.
Los estudios con nimodipina muestran resultados mixtos, en unos igual al placebo y en otros superior a éste, con muy buena significancia
estadistica.

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES

La mayoria de los estudios muestran una gran efectividad de tos antiinflamatorios no esteroideos en su accion como profilacticos; entre ellos estan
el naproxeno, ketoprofeno, flurbiprofeno y aspirina. Se comparan con placebo, son superiores, y enfrentados con betabloqueadores son semejantes.
Los efectos colaterales ponen un punto en su contra por los problemas de gastritis y alteraciones renales.

MISCELANEOS

Los estudios con pizotifeno no son concluyentes, al igual que otros derivados del Ergot. Los estudios con el uso de hormonas tienen el problema que
son muy pequefios para sacar conclusiones. Los estrégenos en parches de 50 microgramos, utilizados antes del periodo menstrual, fueron iguales
al placebo, pero dejaron consistencia en la disminucion de la duracion de las crisis de dolor en la migrafia menstrual.

B magnesio demostré en dos estudios ser superior al placebo, pero en otro falté para exponer su eficacia. La riboflavina a altas dosis, 400 mgs,
demostro su efectividad hasta por cuatro meses de profilaxis.

H uso actual de toxina botulinica, que basa su accién en la disminucién de los estimulos nociceptivos periféricos, los cuales son llevados al sistema
nervioso central por efectores periféricos pericraneales, en relacion con las raices CLy C2, y en conexion con el ndcleo caudal del trigémino, le ha dado

un rumbo especial a la migrafia crénica y a la cefalea tipo tension. Los estudios actuales estan en ejecucion, y se encuentran en la literatura datos
sobre la efectividad de la toxina botulinica"1.

MEDICAMENTOS PROFILACTICOS

Grupo 1. Moderada a alta eficacia, con fuerte evidencia de efectividad y pocos efectos colaterales:

. Amitriptilina.
. Divalproato sédico.
. Lisuride.

20



. Propanolol.
. Timolol.

Grupo 2. Menor eficacia que los del grupo uno, pero con evidencia de efectividad y moderados efectos colaterales:

. Aspirina.

. Atenolol.

. Ciclandelato.

. Fenoprofeno.

. Fluoxetina.

. Gabapentin.
Magnesio.

. Metoprolol.
Naproxeno.

. Nimodipina.

. Verapamilo.

Grupo 3. Clinicamente eficaces, basados en consensos y experiencias clinicas, sin evidencia cientifica:

. Ciproheptadina.
. Bupropion.

* . Diltiazem.

. Fluvoxamina.

. Mirtazepina.

. Paroxetina.

. Sertralina.

. Trazodone.

. Venlafaxina.

Grupo 4. Media a alta eficacia, con evidencia, pero con efectos colaterales importantes:

. Flunarizina.
. Metisergida.
. Pizotifeno.

Grupo 5. Sin eficacia o igual al placebo:

. Alprenolol.
Carbamazepina.

. Clonazepam.

. Lamotrigina.

. Namubetona.

+ m [ndometacina.
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PREGUNTAS SOBRE EL TEMA

1

Una de las siguientes teorias explica la migrafia:

a. Es una canalopatia.

b. Es una vasculo patia.

¢. Esuna inflamacién neurogeénica.
d. Es una mitocondriopatia.

e. Todas las anteriores.

De los siguientes receptores de serotonina, el mas relacionado con la inflamacién neurogénica es el receptor:

a. Hreceptor 5-ht2.

b. Hreceptor 5-htl f.

c. Hreceptor5-ht 3.

d. Hreceptor 5-ht 4.

e. Ninguno de los anteriores.

B mejor manejo en urgencias para la cefalea en salvas {cluster headache) es: Escoja lo adecuado.

Derivados del ergot via oral y analgésicos.
Oxigeno, triptanes y esferoides.
Betabloqueadores y analgésicos.
Anticonvulsivantes y analgésicos.
Xylocaina.

Do oo

Con respecto a la hemicranea paroxistica cronica, es cierto lo siguiente, excepto:

Es mas frecuente en mujeres.

Se debe descartar un tumor de pancoast.
Se debe descartar un tumor frontal.
Produce un sindrome de homer incompleto.
Responde dramaticamente a los triptanes.

PoooTw

Una de las siguientes afirmaciones corresponde a la cefalea htpnica o nocturna, excepto:

Es més frecuente en hombres.
Aparece en suefio rem.

Es de personas ancianas.
Responde a carbonato de litio.
Ninguna de las anteriores.

oo oo
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ELECTROCARDIOGRAFIA BASICA
UN METODO SENCILLO DE INTERPRETACION

Dr. Mario Vallejo de la Pava
Docente de Semiologia de la Clinica UPB, Docente del CES en TAPH y Pregrado en Medicina,
Instructor del CEMPAS y Director de Urgencias de la Clinica Cardiovascular Santa Maria

Existe un concepto béasico electrofisiolégico, que es la clave para la interpretacion del electrocardiograma:

Al estimular una célula en reposo, si la corriente se acerca al electrodo que registra, se produce una deflexion positiva; y si se aleja, se produce una
deflexién negativa. Esta es la llamada leona del DIPOLO, que se describe en la siguiente grafica:

Teniendo en cuenta dicho concepto, evaluaremos cada una de las derivadas que componen un electrocardiograma.

Existen las derivadas bipolares {que registran la diferencia de potenciales entre dos electrodos} y las unipolares (V} en el plano frontal (que se llaman
asi porque tienen como polo positivo la extremidad, y como polo negativo la sefial resultante de promediar las otras dos extremidades) y las
derivadas precordiales en el plano horizontal (V).

Bipolares: DI, DIl y DHL
Unipolares:  AVR, AVL y AVE
Precordiales: V1,V2,V3,V4,V5.V6.

Tener en cuenta la localizacion de las derivadas:

DI:  Brazo izquierdo (+) y brazo derecho {-).
DIl Brazo derecho (->y pierna izquierda (+).
DIl Pierna izquierda (+) y brazo izquierdo (-].
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AVR: H electrodo que registra esta en el brazo derecho.

AVL: H electrodo que registra esta en el brazo izquierdo.

AVF: H electrodo que registra esta en la pierna derecha.

V1. En4to. Espacio Intercostal, paraestemal derecho.

V2:  En4to. Espacio Intercostal, paraesternal izquierdo.

V3. Intermedio entre V2 y V4.

V4. 5to. Espacio Intercostal izquierdo con LM.C. (Linea Medio Clavicular).
V5. 5to. Espacio Intercostal Izquierdo con L.A.A. (Linea Axilar Anterior).
V6:  5to. Espacio Intercostal |zquierdo con L.A. 1/2. (Linea Axilar Media).

Nota: Helectrodo de la pierna derecha estabiliza la sefial y contribuye en el manejo de las interferencias eléctricas.

Desde un punto de vista practico (Sistema Hexo Axial), se observa que las derivaciones estan separadas por angulos de 30°.

Verlas figuras.

A continuacion veremos c¢dmo se despolarizan las auriculas y los ventriculos para determinar la morfologia de la onda Py el complejo gRs, segin la
teoria del dipolo.
ACTIVACION AURICULAR (ONDA P)

Normalmente las auriculas se despolarizan desde la auricula derecha a la izquierda, desde la pared posteriora la anterior, y desde la parte superior
hacia abajo. Su eje se encuentra entre 0°y 75°

Ver gréfica a continuacion.

25



De esta manera, la primera parte de la onda P corresponde a la activacion de la auricula derecha, y la segunda parte a la activacion de la auricula
izquierda. Es en el nodo sinusal donde se genera la activacion auricular, y como el eje de activacion se acerca a las derivadas |, II, lll y AVF, la onda
Psera positiva en dichas derivadas, lo que indica el ritmo sinusal normal dei corazén.

DESPOLARIZARON VENTRICULAR (QRS)

Existen tres vectores de despolarizacion ventricular, que son:
Vector 1: Septal.

Vector 2: Pared libre del ventriculo izquierdo.

Vector 3: Partes basales de los ventriculos.

Estos vectores dan la configuracion del complejo gRs, que esta integrado por tres ondas. Hvector 1 o septal origina la onda "q”, que es la primera
deflexién negativa. El vector 2 o pared libre origina la onda "R" o primera deflexién positiva, y el vector 3 (partes basales) origina la onda "s" 0 segunda
deflexion negativa del complejo gRs. H vector medio resultante es la direccion del eje del gRs en la practica clinica.

Ver gréfica a continuacion.
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Como ya conocemos la manera en que se despolarizan las auriculas y los ventriculos, y teniendo de presente el concepto basico electrofisiologico que
enunciamos al principio del folleto, determinaremos la morfologia de la onda p y del complejo gRs en todas las derivadas, asi:

Derivadas |, II, lll, aVL y aVF: Onda Py complejo gRs positivos.
Derivada aVR: Onda Py gRs negativos, porque el eje de despolarizacion normal de auricula y ventriculo se alejan del electrodo (+) de avR.

De VI a V6 laonda P seré positiva |eJ eje se acerca) y para el gRs en dichas derivadas serd: Onda "r" progresiva de V1 a V6, encontrandose positiva
y negativa en la llamada area de transicion (V3), porque alli el eje inicialmente se acerca y luego se aleja del electrodo que registra la despolarizacién

ventricular.

Ver ejemplo a continuacion.

Nota: Observe la progresion de la onda "r" de V1 a Vé.

¢COMO INTERPRETAR ELEK.G.?

PAPEL DEL ELECTROCARDIOGRAMA

Dicho papel tiene una cuadricula de lineas delgadas, separadas por espacios de 1 mm, y lineas gruesas, por espacios de 5 mm. H papel corre a una
velocidad de 25 mm por segundo, de donde el intervalo entre dos lineas delgadas es de 40 milisegundos, y el espacio entre las lineas gruesas es de

200 milisegundos. Un segundo representa 5 lineas gruesas.
Todo el EK.G. debe estar estandarizado: 1 cm de altura = 1milivoltio (mv). Asi, la altura entre dos lineas delgadas es 0.1 mv.

De una manera sencilla se orientara en la lectura del EK.G., e igualmente se dara a conocer cdmo poder determinar su ritmo, frecuencia, eje, la onda
R el intervalo PR, el complejo gRs, la onda Ty el Qtc (corregido); ademas, el punto "J"y la onda "U".
RITMO

Sabemos que el ritmo es sinusal porque siempre existira una onda P positiva antes de cada complejo QRS, el ritmo es regular, el intervalo PR es
constante y lafrecuencia cardiaca esta entre 60y 100 |.p.m (Adultos). Cuando el impulso se forma adecuadamente en el nodo sinusal (automatismo
cardiaco) y el eje de activacion se acerca a las derivadas |, II, lll, aVL, aVFy de V1 a V6, la onda Psera positiva. EnaVR sera negativa porque el impulsa

se aleja del electrodo positivo.

Ver EKG. 1L
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EKG. No. 1: Ritmo sinusal. FC: 80 |.p.m. Eje normal. Onda P normal.

Si no se encuentra la Onda R se sabe que €! ritmo no es sinusal.

FRECUENCIA

La frecuencia normal esta entre 60y 100 latidos por minuto. Recordar:
Bradicardia sinusal: menos de 60 |.p.m.

Taquicardia sinusal: més de 100 |.p.m.

Existen dos métodos sencillos para determinar la frecuencia cardiaca:

a. Contar los milimetros metros entre un intervalo R-R, y dividir 1500 entre el nimero de milimetros resultante.

Recordar que el papel corre a 25 mm/s, que cada segundo son 5 cuadros grandes, 60 segundos = 300 cuadros, 300 cuadros = 1.500
mm. Entonces, 1.500/ # mm entre Ry R = Frecuencia cardiaca.

b. Hacer concordar una Onda R de un complejo gRs con una linea gruesa del EKG, y empezar a contar desde la proxima raya sobresaliente ast:
300 y luego por cada raya  sobresaliente asi: 1/2,1/3,1/4,1/5,1/6,1/7,1/8,1/9,1/10, etc. de 300. Esto corresponde a o que siempre nos
habiamos aprendido dé memoria como 300,150,100,75,60,50,43,37,33,30, etc.

Ver EKG. 1y determinar su frecuencia cardiaca.

EJE

H eje normal del corazon se encuentra en el cuadrante inferior izquierdo, entre - 30°y + 120°.

28



La desviacion del eje (izquierdo o derecho) generalmente se relaciona con el crecimiento de las cavidades correspondientes. Un método muy sencillo
para determinar el eje de un EK.G. consiste en determinar la polaridad de la derivada DI (se resta la parte positiva y la negativa del complejo gRs)
con el pulgar izquierdo, y de la derivada aVF con el pulgar derecho {ambos pulgares representan el lado izquierdoy derecho del corazdn respectivamente).

Si la polaridad es positiva en DI y aVF: Eje normal.

Si la polaridad es positiva en DI (pulgar izquierdo) y negativa en aVF, el eje se encuentra hacia donde esta la polaridad positiva: Eje izquierdo.

Si es negativa en DI 'y positiva en aVF (pulgar D), el eje se encuentra hacia donde esté la polaridad positiva: Eje derecho.

Si la polaridad es negativa en ambas derivadas, decimos que €l eje se encuentra en «territorio de nadie» (-900y +/-180 °). Este término se aplica
porque algunos dicen que se debe a desviacidn hacia el lado izquierdo, y otros a desviacién hacia el lado derecho.

Para ser exactos en cuanto a los grados en que se encuentra el eje, simplemente hacemos la resta de la parte positiva y negativa del complejo gRs
en DIy aVvF, y trazamos perpendiculares.

Se acostumbra expresar el eje en multiplos de 1000 15°

Los pacientes obesos tienen un eje mas horizontal y los delgados uno mas vertical.

Ver EKG. # 1y determinar el eje.

ONDA P

Es el resultado de la despolarizacion auricular. Como el eje de activacion se acerca a DMI-Ill, aVFy de V1 a V6, la onda "P" sera positiva. La Onda "P"
tiene una duracion normal de 100 milisegundos (2 - VA cuadritos) y una altura de 0,25 mv (2 - 2 '/z cuadritos). Su eje se encuentra entre 0oy 75°.

VerEKG. # 1

Si encontramos una onda "P" negativa en las derivadas 1i se debe sospechar:
- EK.G. mal tomado (cambio de los cables).

- Dextrocardia.
- Ritmo de la Unidn A.V. (auriculo-ventricular).

Anormalidades frecuentes de la Onda P son:

Onda Paftay picuda, también llamada “P" pulmonale: Se debe al crecimiento de la auricula derecha, y por esto la primera parte de la onda P se hace
alta y picuda (> 25 mv). Se encuentra en pacientes con cor-pulmonalle.

Onda Pancha o mellada, también llamada MP mitral": Se debe al crecimiento de laauricula izquierda, y por esto es que la segunda parte de la Onda
Pse mella o prolonga (>100 milisegundos). Es caracteristica de los pacientes con valvulopatias mitrales.

En la derivacion V1 se aprecia una Onda P difasica (Positiva - Negativa): H eje de la despolarizacion de la auricula izquierda se aleja de V1, por lo que
la onda se hace negativa.



Ver ejemplos a continuacion.

"P" Normal T ' Mitral T ' Pulmonale

INTERVALO P-R

Mide el tiempo que tarda el impulso en pasar desde e! nodo sinusal hasta las fibras musculares del ventriculo. Se mide desde el final de la Onda P
hasta el comienzo del complejo gRs. Su valor normal es: 120 a 200 milisegundos. Se encuentra un PR corto en pacientes con Wolff Parkinson
White (W.RW) y un PR largo en presencia de Blogqueo Auriculo Ventricular lo.

Los fendmenos eléctricos del Nodo A-V, el Haz de His o las ramas no tienen representacion en el EK.G., pero estan incluidos en el segmento PR

Se altera cuando hay infartos con gran compromiso auricular o en la pericarditis.

EL COMPLEJO QRS

Representa la despolarizacion ventricular izquierda, porque en pacientes sanos el ventriculo derecho es muy delgado y no se registra en el EK.G. Sus
valores normales son:

Duracién: 50 - 100 milisegundos.

Amplitud o voltaje: 0.5 mvenVI yV6
0.7m.venV2y V5
0.9 mvenV3yVi

Cualquier prolongacion anormal se debe a un retardo en la conduccion jntraventricular, y se puede explicar por alteraciones de las ramas del sistema
de conduccién. Se encontrard un bajo voltaje en pacientes obesos, con enfisema pulmonar y con taponamiento cardiaco. Se encuentra un mayor
voltaje en pacientes con crecimiento o hipertrofia de las cavidades cardiacas, ejemplo: Hipertrofia Ventricular Izquierda.

ONDA T

Es la repolarizacion de los ventriculos.

Mide menos de 0.5 mv en las derivaciones de las extremidades y menos de 1 mv en las precordiales.
Su eje se encuentra a 45°. .

Es positiva en las derivaciones: DI-Il y V3 a V6.

Es negativa en avR.

Es normalmente negativa en V1.

En nifios y adolescentes esta invertida de V1 aV4: Patrén juvenil.

Ondas T altas y picudas: Patron de repolarizacion precoz.

En hipokalemia: Disminucion de la amplitud de la Onda Ty aumento de la amplitud de la Onda U.

En hiperkalemia: Onda T alta y picuda mas qRs amplio.

INTERVALO QT CORREGIDO: QTc

Representa el tiempo total que dura la despoiarizacion y repolarizacion ventricular.
Se mide desde el inicio del gRs hasta la terminacion de la onda T.
Se dice que es corregido porque es la correccion del QT para la frecuencia cardiaca. Siempre se ha determinado por la formula de Bazett:

Qlc= QT
V RR precedente

Tanto los valores del numerador como los del denominador se multiplican por 1.000 para su conversién en milisegundos.

Su valor normal es: 400 £ 20 milisegundos.

QT Prolongado: Significa que hay una repolarizacion retardada.

Puede ser congenito: Sindrome de Jervell y Large-Nielsen y Sindrome de Romano-Ward.

Adquirido: Insuficiencia Cardiaca Congestiva, Enfermedad Cerebro Vascular, Enfermedad Coronaria, Miocarditis y Prolapso Valvular Mitrai.

QTCorto: Digital, Hiperkalemia y Pericarditis.
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PUNTO J

Es la unién entre ef complejo gfis y el segmentoST.
Su elevacion o depresion se consideran patologicas.

ONDA U

No se conoce su origen.
Se puede alterar en casos de Hipocalemia, Sindrome de QT largo o Isquemia Miocardica.

PATOLOGIAS MAS COMUNES

Las patologias mas comunes para analizar son:

[SARE I N

1

Bloqueos Auriculo Ventriculares: lo, lloy lllo
Bloqueos de Rama: Izquierda y Derecha.
Hemibloqueo Antero Superior Izquierdo.

Hipertrofia Ventricular: Izquierda y Derecha.
Enfermedad Coronaria: Lesion, Isquemia y Necrosis.

Bloqueos auriculo - ventriculares (A-V)

Existen tres tipos de bloqueos auriculo-ventriculares, que son de primero (lg), segundo {llo) Ytercer (lllo) grados.

a.

Bloqueo A - V de lo: Se trata de un bloqueo que ocasiona prolongacion del intervalo P-R (> 200 milisegundos). Dicho bloqueo puede
depender de un retraso en la conduccion en el nodo A-V, el Haz de His y el sistema purkinge. La causa mas com(n es un retraso en la

conduccién en el nodo A-V.

B gRs que le sigue al PR prolongado es normal, ya que generalmente se asocia con un bloqueo por encima del Haz de His y su prondstico es
muy bueno.

Causas: Hipertonia vagai.

Infarto de miocardio de cara diafragmatica.
Enfermedad del nodo A-V.

Miocarditis.

Drogas: B-bloqueadores, Digital y Calcioantagonistas.

Bloqueo A-V de Ila: Existen dos tipos:

MOBIT7 f o fendmeno de Wenckebach.
MOBITZ II.

MOBITZ I: Esla prolongacion progresiva del intervalo P-R. hasta que ya no se conduce una Onda P hasta el ventriculo. B QRS suele ser
normal. En el 75% la causa es un retraso de la conduccion en el Nodo A-V.

Causas: Cardiopatia ateroesclerosa.
Toxicidad Digitalica.
B-Bloqueadores o Verapamilo.
Infarto de cara diafragmatica {fendmeno transitorio).

MOBITZ II: Se caracteriza por la presencia de una Onda P que se bloguea subitamente {no conduce al ventriculo). Los P-R son

constantes; en general, se ha encontrado que la alteracion esta por debajo del Haz de His.
Suele evolucionar a bloqueo completo, y puede presentar sincope o muerte stbita, ya que la alteracion suele estar debajo del haz de his.

Causas: Fibrosis del tejido de conduccion.
Infarto agudo de miocardio.
Cardiopatia Ateroesclerosa.
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C. Blogueo A-V de lllo (completo): En dicho bloqueo falta totalmente la conduccién Atrio-Ventricular. y los ventriculos laten de manera
independiente del marcapaso sinusal, 0 sea que las auriculas y los ventriculos laten independientemente uno del otro, no hay relacion entre
las Ondas Py los complejos gRs.

Este bloqueo se debe diferenciar de la Disociacién A-V. En el bloqueo de 1’ predominan mayor ndmero de Ondas P que de gRs; en la
disociacion la frecuencia ventricular es mas rapida que la de las auriculas, habiendo mas gRs que Ondas R

En el bloqueo A-V de lll grado la forma y la duracion del gRs depende de la localizacion del marcapaso ventricular. Aunque en el bloqueo A-V
de lllolos latidos auriculares son independientes de los ventriculares, los intervalos P-Py R-R son regulares.

Causas: Infarto agudo de miocardio.
Intoxicacion Digitalica.
Miocarditis.
Luego de cirugia de defectos congénitos.
Fibrosis.
Arterioesclerosis.
Congénito.

Ver ejemplos a continuacion.

Blogueo de | grado

Observe el P-R prolongado.

Bloqueo de Il grado: Mobitz Iy I

Trazo A: Observe cdmo el PR se prolonga hasta que una onda P se bloguea.
Trazo B: Una onda P se bloguea stbitamente.El P-R previo es normal.



Bloqueo de Il grado o completo

las ondas Py los complejos gRs son independientes.

2. Bloqueos de rama

2.1. Bloqueo de rama derecha: ( B.R.D.): Consiste en un defecto en la conduccion intraventricular del estimulo eléctrico, a nivel de la rama
derecha.

Es mas comun que el bloqueo de rama izquierda. Se puede observar en personas sanas.

Algunas patologias asociadas son: Comunicacion interauricular, Anomalia de Ebstein, Tetralogia de Fallot, Cor puimonalle. Enfermedad de Chagas,
Enfermedad Coronaria y otras.

La funcién vectorial en dicho blogueo sera:

1 Hvector |0 septal izquierdo, al igual que el vector Il o vector de la pared libre del ventriculo izquierdo, se mantienen intactos, y por tanto dan
origen a las ondas que normalmente ellos producen, a saber:
a. La"r"inicial de VI yV2y laOnda “q" de V5y V6 (vector I).
b. Ondas "FT en V5y V6 y Ondas "S" en VI- V2 (vector lI).

2. B vector de activacion de las porciones basales de la masa septal derecha y de la pared libre del ventriculo derecho son responsables de
cambios en el EK.G., a saber:

a. Laporcion final de la meseta de "R" en V1 y V2 y el empastamiento de la onda "S" en V5 y V6.

Como resultado de los vectores anteriores, los cambios del B.R.D. en las derivaciones precordiales seran:

ISR, rSR" o rsr' enVI y V2.

gRs con "S" empastada en V6.

Cambios de 'T ' opuestos a la direccion del gRs.
Desviacion del eje mas alla de +80.

Duracién del gRs > 120 milisegundos.

VerE.K.G. a continuacion:
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2.2. Bloqueo deramaizquierda: (B.R.1}

Eneste tipo de bloqueo, el estimulo no desciende por la rama izquierda y la activacion ventricular se hace de diferente manera: se despolariza primero
el misculo de la masa septal derecha y alcanza en sentido inverso ai normal el espesor de la masa septal izquierda, y, finalmente, alcanza la pared
libre del ventriculo izquierdo. Por esto no pueden existir ondas "q" septales iniciales en las derivaciones | V5 o V6.

H estimulo desciende primero por la rama derecha. H vector septal () se desplaza de la derecha a la izquierda (sentido contrario de lo normal), y
origina una pequefia "g" en V1 (la mayoria de las ocasiones no se registra en el EK.G.) y una R inicial en V5 - V6. Luego se activa toda la cavidad
derecha (vector Il), lo que origina una Ren V1-V2 y una S en V5- V6.

B vector lll, o vector de salto, que activa la cavidad izquierda, produce una amplitud del gRs mayor de 0.12"y empastamiento de la Ren DI, avL, V5
y V6. En V1- V2 se produce una S profunda terminal.

La repolarizacién ventricular esta severamente afectada en los pacientes con bloqueo de rama izquierda, y tanto el punto "J" como el segmento Si
pueden estar elevados o deprimidos, haciendo dificil el diagndstico de I.A.M. Existe, ademas, desviacion del Eje a la Izquierda: -1 50a - 60°.

Tenga en cuenta que en presencia de bloqueo de rama izquierda los criterios de hipertrofia ventricular izquierda no son aplicables.

Se asocia casi siempre con enfermedades cardiacas. Otras patologias son: Hipertension Arterial, Enfermedad Valvular, Cardiopatia Hipertensiva y
Miocardiopatias.

Ver EK.G. a continuacion.
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3. HEMIBLOQUEO ANTERO SUPERIOR IZQUIERDO

Es el tipo de hemibloqueo mas comin. Tanto el fasciculo antera superior como el pdstero inferior estan irrigados por las primeras ramas septales de
la arteria descendente anterior. H fasciculo posterior tiene, ademads, irrigacion por una rama de la coronaria descendente posterior, lo que lo hace

poco vulnerable.
En el Hemibloqueo del fasciculo antera superior se producen dos vectores de activacion en el ventriculo izquierdo:

B primero de la cara diafragmatica (fasciculo posterior), que se dirige de arriba hacia abajo, de adelante hacia atras y ligeramente de izquierda
a derecha, y es de pequefia magnitud.
B segundo vector, de mayor longitud, que va de abajo hacia arriba y de derecha a izquierda.

La magnitud y la secuencia de estos dos vectores originan los cambios del EK.G.:

Eje del QRS: > de - 30°.
"q" pequefia y "R" alta en DI y aVL, con aumento de la deflexién intrinsecoide en avL >V6 (deflexion jntrinsecoide o tiempo de activacion
ventricular. Mide la duracién del recorrido del impulso eléctrico desde el endocardio al epicardio de los ventriculos, y se mide desde el inicio de

la onda "q" 0 "R" hasta el pico de la Onda R).
V' pequefia con Onda "S" profunda en II-ll y AVF
H QRS es menor de 120 miisegundos.
Tampoco aplican los criterios de hipertrofia ventricular izquierda en presencia de hemibloqueo antera superior.

Nota: B hemibloqueo péstera inferior es menos frecuente. Sus criterios son:

Eje derecho: Entre + 90°y +180°.
"S" profunda en DI y "q" en Dili.

Ver EK.G. a continuacion.
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Hemibloqueo antero superior izquierdo.

4. Hipertrofias ventriculares (H.V.)

La hipertrofia ventricular representa un mecanismo compensatorio, en respuesta a un estrés cronico de sobrecargas de presion o volumen o
enfermedades del miocardio. Los criterios que han sido seleccionados tienen una sensibilidad muy variable, y generalmente son poco satisfactorios.

4.1. Hipertrofia ventricularizquierda

Varios métodos han sido descritos, pero todos ellos han producido resultados similares. Su sensibilidad fue aproximadamente del 60% y su

especificidad aproximada del 90%.
De estos métodos, el mas utilizado es el que comparte el uso de solamente tres criterios, requiriendo, minimo, la presencia de uno para el

diagnéstico. Estos criterios son:

a SV1 + RV56V6 > 35 mm. (SOKOLOWy LYON).

b.  Anormalidades de la auricula izquierda (onda P bifasica, donde la rama negativa sea > 40 milisegundos).

c Deflexion intrinsecoide > = 0.05 segundos en V5 6 V6.

d Otro criterio muy utilizado es el llamado Indice de CORNELL: RaVl + SV3 > 28 en hombres y > 20 en muijeres.

En presencia de bloqueo de rama derecha, se recomienda el criterio de la anormalidad de la auricula izquierda para el diagnéstico de hipertrofia
ventricular izquierda.

Existen otros muchos criterios, pero no son tan sensibles o especificos como los anteriormente mencionados. Tenga en cuenta que el eje no es de
utilidad para el diagnostico de hipertrofias ventriculares en pacientes con bloqueo de rama, hemiblogueos, edad menor de 35 afios, 0 en los que
previamente se presentd infarto agudo de miocardio.

4.Z Hipertrofia ventricular derecha
Cuatro criterios se han utilizado:
Relacion R'SenV56V6 < 1
SV506V6 > 7m.m.

Desviacion del eje a la derecha > + 90 °.
P pulmonale (onda P > 2.5 mmen i - ll y aVF).

oo o

B diagnostico de hipertrofia ventricular derecha por electrocardiograma es ciertamente poco confiable. Sin embargo, en presencia de bloqueo de
rama derecha, los criterios de voltaje para el diagnéstico de crecimiento ventricular izquierdo conservan su validez.
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Hipertrofia V. Izquierda Hipertrofia V. Derecha

Sokolow y Lyon Positivo Relacion RIS V5< 1 SV5> 7 mm.

5. Enfermedad coronaria

Es el EK.G. una de las principales herramientas para el diagndstico del Sindrome Coronario Agudo. Tiene una sensibilidad del 80% y una especificidad
mayor del 90%. Un 20% de los pacientes pueden tener un EK.G, normal. B principal hallazgo es la elevacion del segmento ST {corriente de lesion).

6.  Isquemia-lesioiMiecrosis

La isquemia se produce cuando la oclusion de una arteria coronaria es menor de 15 minutos. Si la duracion es entre 15 minutos y 30 minutos se
producira lesion, y si es mayor de 30 minutos se produce la necrosis.

isquemia: Se caracteriza por la presencia de Ondas T invertidas, porque se altera la direccién de la repolarizacién (de epicardio a endocardio). Las
ondas T son invertidas y de ramas simétricas. Es diferente de las Ondas T de ramas asimétricas que son caracteristicas de sobrecarga sistolica del

ventriculo izquierdo. *

Ver EK.G. a continuacion.

Lesion: Esunfenémeno aun reversible, que se caracteriza por elevacion o depresion del segmento ST. Si se encuentra elevacion, se denomina lesion
sub-epicéardica, y si se encuentra depresion se denomina lesion sub-endocardica.
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Ver EK.G. a continuacion.

Necrosis: Se producen cambios irreversibles que originan un QS en el EK.G. Su localizacion depende del &rea afectada.

H origen del QS 0 Qse debe a que el tejido necrdtico no conduce el impulso, y portanto se aleja det electrodo que registra ta corriente. Para que la
Onda Q sea patoldgica debe ser mayor de 0.04" de duracion y mayor de 1 mm. de profundidad.

Ver EK.G. a continuacion.

Observe la secuencia de un infarto agudo de cara inferior, hasta establecerse la onda g.

Localizacion del infarto en el EK.G. (Criterios de SELVESTER et al,1989)

REGION DENOMINACION
Cara inferior -Oli, lyAVF
Cara postero inferior -DIIl'y AVER en V't y posible depresion del ST.
Cara septal o posterior V1iVv2
Cara antero septal VI-V2-V3-V4
Cara anterior V3-v4
Cara antero septal extenso V1-V2-V3-V4-V5-V6
Cara antero apical V5-V6.
Cara lateral [,Avl,V/5-V6.
Cara antero lateral | Avl,V3,V4,V5,V6.
Cara postero lateral Av1,V5V6 Ren V1 y posible depresion del ST.
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- Carainfero lateral I [I1,AV,V5,V6.
- Extension a Ventriculo Derecho V3R 0 V4R (IL11AV).
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PREGUNTAS SOBRE EL TEMA
1. Se consideran derivadas unipolares, excepto:

avr; avlvl
avl.V5.VB
II, 1li, avf
V1.V2yV3
V1 aVe

Poo o

2. Heje normal del corazdn suele encontrarse:

Entre-10°y + 100°
Entre -15°y+ 120°
Entre-30°y + 110°
Entre - 30°y + 120°
Entre -100y + 120°

Pooow

3 B punto "j" se describe como:

Unidn de la P con el QRS

Union entre la Py el segmento ST
Union entre la gRS y el segmento ST
Unién entre el STy la Onda P
Ninguna es verdadera

Poo o

4, H bloqueo AV de segundo grado Mobitz Il se caracteriza en el EKG porque:

B PR previo siempre es normal

B PR previo se prologa, hasta que la Onda P se bloguea

B PR previo siempre es normal, hasta que la Onda P se bloquea
Esta disociado

Ninguna es verdadera

PoooTw

5 Son causas frecuentes de bloqueo A.V. de tercer grado, excepto:

Intoxicacion digitalica
Infarto agudo
Congenito

Fibrosis

Todas son verdaderas

Peoow



LUMBALGIA
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B dolor bajo de espalda o low back pain (término que se usa para las bisquedas en internet), fue introducido en la literatura en el afio de 1993. Sin
embargo, a pesar de abundantes investigaciones y publicaciones sobre el dolor tumbary su etiologia, sufisiopatologia, su prondstico y manejo, éste
continia siendo un problema insuficientemente conocido y con alto impacto social, laboral, familiar y econémico.

Hay muchas, muchas controversias en todo su enfoque y manejo; existen diversas escuelas que generalmente buscan, por diferentes medios, el
mismo fin: quitar el dolor y evitar ia cronicidad.

Como aparece en British Medical Journal de diciembre de 1998: "Aunque no se trata de una enfermedad que amenace la vida, la lumbalgia es muy
frecuente y un motivo importante de ausentismo laboral, de grandes costos y de gran pérdida del potencial productivo del individuo".

En Colombia hay reportes en los que se establece que la tumbalgia ocupa el segundo lugar como enfermedad profesional, y que causa el 28% de
pensiones. Asimismo, estos reportes registran que el 47% de las consultas de dolor lumbar crénico requieren reubicacion laboral, y que un 6%

resultan en pension por invalidez.
La lumbalgia afecta entre el 60 y 85% de todos los adultos; el dolor agudo generalmente es autolimitado y el 90% de los pacientes afectados se
mejoran en un lapso de 4 a 6 semanas. En cerca del 85% de los pacientes con dolor lumbar no se encuentra causa subyacente clara. Se considera

que s6lo el 15 % de los pacientes con dolor tumbar solicita atencién médica. Se amerita remision urgente cuando se asocia con alteraciones en la
marcha, incontinencia de esfinteres, sindrome de cauda equina y con deterioro del estado general.

Enel paciente con dolor bajo de espalda hay que considerar que puede haber muchos sistemas comprometidos: musculo esquelético, neurologico,
visceral (rifidn, uréter, Utero, colon, masas retroperitoneales como en la enfermedad de Hodgkin}, vascular (aorta, renal) y psicolégico, o ef dolor

lumbar puede ser idiopatico.
¢Qué avances recientes hay? No hay una uniforme manera de enfocar y manejar una lumbalgia, pues ello depende de cada observador. Hay que

definir claramente qué estructuras estan sintomaticas, qué posibilidad catastréfica pudo ser el origen, cémo enfocaremos el manejo, y no se debe
olvidar que las reacciones emocionales son definitivamente un pilar incuestionable.

DEFINICION

Se beneficia de una terminologia enigmatica, pues la lumbalgia es definida como el paciente que refiere dolor en la region comprendida entre la
parrilla costal y la zona glitea inferior, asociado generalmente con la presencia de espasmo muscular.

Otra definicion bien sencilla es la de aquel paciente con intolerancia a laactividad fisica usual, debido a sintomas lumbares o irradiacion del dolor hasta la piema.

INTENSIDAD

B dolor tumbar puede ser clasificado como teve, moderado, severo, insoportable, segun la informacion que proporcione el paciente.

40



EVOLUCION

Para efectos de la clasificacion, se usa el término:

Agudo: 0a 3 meses.

Cronico: mas de tres meses.

HALLAZGOS CLINICOS

Definir por anamnesis si es:

Dolor lumbar sin irradiacion, o llamado dolor local.
Dolor referido.

Lumbocidtica.

Radiculopatia.

Dolor indeterminado.

ETIOLOGIA

Entre las multiples causas que tenemos que considerar, vamos a enumerar algunas intentando agruparlas por sistemas:

1

Z

Degenerativa: Osteoartrosis, sindrome facetado.
Inflamatoria: Artritis reumatoide, sindrome de Reiter.

Metabaolica: Osteoporosis.

Neoplasica: Primario 0 metastasico (de cancer de seno, rifion, pulmén, préstata y tiroides). Cabe anotar que el dolor en neoplasias se
presenta en un 83% (el dolor es debido a distensiones periésticas, inestabilidad, fracturas patolégicas, traccion de raices o a compresiones

medulares), no cede con el reposo y no mejora con analgesia usual.

Algunos tumores benignos a considerar son: los osteomas osteoides, las exostosis, los hemangiomas, el osteoblastoma, tumores de células
gigantes, el quiste sinovial, los fibromas y el granuloma eosinofilia).

Entre los tumores malignos se deben tener en cuenta: el mieloma mdltiple, los sarcomas, el condrosarcoma, el cordoma, entre otros. La
debilidad muscular se presenta en un 35%, la alteracion de los reflejos en un 32% y las disfunciones autonémicas en un 7%.

Traumatica: Si hay fractura es importante definir en el examen neurologico las caracteristicas de la fuerza y tono muscular, los reflejos,
sensibilidad, estado de los esfinteres, y si hay lesion medular, a qué nivel esta localizada.

Infecciosa: Puede ser proveniente del disco intervertebral, del sistema ligamentario o de elementos dseos vertebrales. Hay que pensar en
osteomielitis pidgena, por hongos, por TBC, que cada vez es mas frecuente en nuestro pais, o por brucella, patologia ésta demasiado
frecuente y muy poco tenida en cuenta. Ademas, hay infecciones parasitarias por esquistosoma, cisticercosis, entre otras.

Conantecedentes quirdrgicos, no se debe olvidar la infeccion postoperatoria, cuya frecuencia en nuestro medio es aproximadamente del 4%
y el germen microbiologico causante mas frecuente es el Stafilococcus aureus.

Ladiscitis infecciosa se presenta con més frecuencia en adolescentes y en nifios menores de 5 afios; su cuadro clinico consiste en irritabilidad,
el paciente no camina, presenta dolor severo lumbar, fiebre en el 35% y reflejos osteotendinosos normales. En cuanto a ayudas diagnésticas
indicadas, los rayos x son Utiles, pero es la resonancia nuclear magnética la que definitivamente orienta mas. La gamagrafia dsea ayuda a

localizar el problema en las fases iniciales.

Enfermedades vertebrales congénitas: Se debe tener en cuenta laenfermedad de Sheuermann y la escoliosis. En relacidn con esta Ultima,
el Dr. Moriyama, en 1995, dice que no hay correlacion entre la curvatura de deformidad de la escoliosis y el dolor que se presenta.

De origen muscular: Generalmente se produce por desacondicionamiento muscular. Puede presentarse dolor muscular por lesién directa,
acompafiado de edema o hematoma, lo cual conduce a metabolismo anaerobio con estimulo de quimiorreceptores, que se agrava por €l
estrés yansiedad. H dolor crénico aumenta la grasa muscular y disminuye la resistencia, con hipertonia persistente.

Disco intervertebral: Posee terminaciones propias y nociceptivas. Sutrauma puede seragudo porsobreesfuerzo, o crénico por repeticion de
flexion mas torsion; el dafio del coldgeno hace muy pobre la regeneracion del ndcleo pulposo.
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Como consecuencia del envejecimiento hay alteraciones degenerativas de los ncleos intervertebrales, con deshidratacion y disminucion del
contenido de proteinoglicanos. La mayorfa de las hernias de ndicleo pulposo ocurren entre los 35y 50 afios de edad; tienen un cuadro clinico definido
con lumbociatica y alteraciones del miotoma, del dermatoma y del reflejo osteotendinoso especifico, segun el nivel comprometido en la hemiacion.

La fisiopatologia del dolor ciatico incluye factores mecénicos, bioquimicos, mediadores inflamatorios y respuesta jnmunitaria por citocinas y
macréfagos.

10. Radiculopatia: Puede haber noxa por compresion o por isquemia; el dafio zonal motor produce debilidad clinica y el dafio axonal sensitivo se
manifiesta en parestesias.

11.  Espondilolistesis: Se aprecia la solucion de continuidad del cuello de perro o signo de Madame de Chapelte en las proyecciones oblicuas,
clasificacion de acuerdo con el deslizamiento de la IV segiin Meyerding.

B manejo no quirdrgico incluye restriccidn de actividades, balance muscular y uso intermitente de soportes; si no mejora, o si hay cidtica, se
orienta hacia restriccion de trabajo usual. Ahora; si se encuentra progresion del desplazamiento en las radiografias 0 no hay mejoria de la
sintomatologia, 0 existe compresion medular, su manejo es quirdrgico.

12.  Estenosis del canal raquideo: Las principales causas son laartrosis interapofisaria. artrosis discal, espondilolistesis, tumores y la escoliosis.
B cuadro clinico se presenta con dolor, parestesias, claudicacion, y puede haber incontinencia urinaria. Los hallazgos clinicos méas significativos
son la flexion lumbar sin dolor, extensién dolorosa y el signo de Lassegue negativo.

B estudio de apoyo diagndstico mas orientador es la tomografia axial computarizada {TAC), en la que suele evidenciarse la patologia a nivel
L4 - L5. Su manejo incluye la restriccién en la elevacion de pesos, control de giros del tronco y reduccion del peso corporal. Sin embargo,
generalmente el tratamiento es quirdrgico.

13, E dolor lumbar de origen visceral puede provenir de térax, incluyendo pulmén, mediastino y corazén; o del abdomen, originandose en rifidn,
uréter, adrenal, vejiga, pancreas, estdmago, higado, ovario o Utero. También se deben considerar la colitis ulcerativa, la enfermedad de Crohn

y la enfermedad de Whipple.

Cuando se clasifique el dolor bajo de espalda como de tipo idiopatico, se debi6 haber recorrido todas y cada una de las posibles etiologias, es
decir, el dolor lumbar idiopatico es un diagnostico que se hace al final y no al principio del estudio.

14.  Hdolorlumbar en los nifios es una causa de consulta no frecuente, pero su presencia indica la observacion estricta por el médico. No es usual
que estos pacientes se quejen, y por esto se deben considerar diagndsticos como sindromes de sobreuso, hernias del nlcleo pulposo,
espondilolistesis, enfermedad de Scheuermann, infecciones vertebrales, discitis, infecciones sacroiliacas, neoplasias y, por dltimo, después de
minuciosos estudios clinicos y paraclinicos, la lumbalgia de origen postural.

EVALUACION CLINICA

Historia clinica

Analizar en el paciente los eventos relacionados con la aparicién del dolor, tiempo de evolucidn, posiciones que lo empeoran, cémo afecta su vida y
sus periodos de reposo; si hay signos sistémicos como pérdida de peso y fiebre, manejo recibido, si proviene de areas rurales (brucella), las ganancias
laborales y familiares y la ergonomia, entre otros.

Se puede solicitar al paciente que cuantifique, en nimeros, la intensidad del dolor lumbar, que especifique sus exacerbaciones, su localizacion, su
duracion y si presenta irradiacion, entre otros muchos signos a considerar.

Los aspectos psicoldgicos en el paciente con dolor lumbar son importantes, pues este (ltimo puede afectar la parte afectiva {ansiedad, mal humor
o depresion que se evidencian en el 45 % de los pacientes con lumbalgia, en los cuales, con un manejo adecuado, se puede disminuir el uso de otros
medicamentos), la conductual o la cognitiva. Que el paciente conozca de su enfermedad, que sepa de las posibilidades de mejoria, que adopte un
sentido critico y positivo, que optimice su actividad fisica y que mejore la calidad del suefio conducen a un mejor prondstico.

Exploracion

Se sigue el esquema mundial de semiologia en cuanto a inspeccion (marcha, relieves, atrofias, cojeras, acortamientos, trendelemburg, entre otros),
palpacion (relieves, espasmos, puntos dolorosos, calor, sensibilidad, entre otros) y funcién {arcos de movimiento, fuerza muscular, reflejos, dermatomas,
miotomas, entre otros). Se requiere un completo examen fisico. H paciente con lumbalgia generalmente causa cierto rechazo y pereza, lo que invita
a hacer una evaluacion superficial. Es importante evitar esta tendencia a la mediocridad y hacer un completo y orientado examen semioldgico.

En decubito supino se deben evaluar las articulaciones sacroiliacas (maniobra de Fabere o del 4), las caderas, arcos de motilidad, dolor localizado en
areas especificas a la palpacion, buscar signo de Lassegue (positivo entre 30-60 grados), signo de Bragard (en el punto que comienza el dolor hacer
flexidn dorsal del pie, y si el dolor es de origen radicular, éste aumenta).
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Exploracién neurologica: Fuerza muscular, tono, sensibilidad, reflejos osteotendinosos, sensibilidad perineal, evaluacion genital, si se requiere, e
igualmente el tacto rectal (tono esfinter anal, sindrome de cauda equina).

En decubito prono se revisan: nddulos, palpacion de apdfisis espinosas y gliteos (puntos dolorosos), palpacién de musculos paravertebrales y la
presencia del signo de Lassegue invertido (L3-L4).

En bipedestacion se explora la marcha, asi: la marcha normal, verificando laforma del paso, congruencia, ritmicidad y resonancia al caminar; la marcha
en puntas de los pies que evallia el miotoma S1.y marcha en talones que explora el miotoma L5. Ademas, se debe medir la fuerza muscular,

clasificandola de 0 a 5 en forma bilateral.

Asimismo, se revisa la flexion, extension, rotacion y lateralizacion de la columna lumbar, la prueba de Schéber (que mide la flexion de la columna,
basandose en el estiramiento de la piel) y se evalla la presencia de escoliosis antidlgica.

Es importante no olvidar que estos pacientes requieren un completo examen fisico general, con énfasis en el sistema vertebral.

AYUDAS DIAGNOSTICAS

1. Técnicas de imagen - radiologia simple
Recientes estudios reportan una alta incidencia de imagenes anormales en pacientes asintomaticos. Los rayos X iniciales pueden revelar las

estructuras normales vertebrales y posibles anormalidades, que orientan a la causa del dolor lumbar y descartan imagenes tumorales benignas o
malignas. Las proyecciones oblicuas ayudan a clarificar la etiologia de la espondilolistesis, y a evaluar las facetas como causa del dolor.
Algunos hallazgos radioldgicos encontrados se correlacionan con patologias clinicas. Relacionamos a continuacién algunas:

. Calcificaciones discales: Se encuentran en la artropatia degenerativa, la alcaptonuria, la enfermedad por depésito de pirofosfato calcico, la
espondilitis anquilosante, la artritis crénica juvenil de forma oligoarticular B27 positiva, la hemocromatosis, la hiperostosis anquilosante, la
gota, etc. A veces son hallazgos idiopaticos en nifios, entre otros.

. Encontrar una vértebra colapsada solitaria orienta a enfermedad neoplasica, metastasis (principalmente de cancer de mama, pulmén,
préstata, rifion y tiroides), mieloma multiple, osteoporosis. Si hay antecedentes puede indicar un traumatismo; segun la clinica, es posible
también una infeccién (hay destruccion de los platillos de los cuerpos vertebrales), histiocitosis X {la causa mas frecuente de vértebra plana
en lajuventud es el granuloma eosindfilo} y tumores benignos {hemangioma, tumor de células gigantes y quiste 6seo aneurismatico}, entre

otras patologias.

. Hallazgos de muiltiples vértebras colapsadas hacen pensar en osteoporosis, enfermedad neoplasica (metastasis osteoliticas), traumatismos,
la enfermedad de Scheuermann (mdiltiples nédulos de Schmorl), infeccidn (bacteriana, tuberculosa), la histiocitosis X y anemia de células

falciformes (depresion central del platillo).

. Lesiones radiograficas en el pediculo, con destruccion o con erosion, orientan a metastasis, mieloma, masa intraespinal {hay aumento de la
distancia interpedicular), tuberculosis (si hay gran absceso paravertebral) y tumor 6seo benigno {quiste 6seo aneurismatico o tumor de células

gigantes).

. El hallazgo de un pediculo denso se relaciona con diferentes patologias, entre las cuales estan: metastasis osteoblastica {no hay cambio en
el tamafio de la vértebra), osteoma osteoide {aumento del pediculo con nidus lucente), osteoblastoma, artrosis y ausencia o hipoplasia

congénita de los elementos contralaterales posteriores.

. La llamada «vértebra de marfil» induce a sospechar: metéstasis, enfermedad de Faget, linfoma, infeccion de bajo grado (destruccién del
platillo vertebral, afeccion del espacio intervertebral y masa paraespinal).

Se recomienda el estudio inicial de rayos X cuando existe antecedente de trauma previo, sospecha de enfermedades catastréficas, sindromes de
cauda equina y cuando el motivo de consulta es un accidente laboral, ya que este examen ayuda como elemento futuro de apoyo diagnéstico. Se
requiere rayos X antera posteriory lateral de columna lumbosacra, con el paciente en posicion de pie.

2. Tomografia axial computarizada (tac)
Est4 indicada cuando se sospecha hernia de nicleo pulposo (HNP), estenosis de canal raquideo, tumores medulares, artropatias interapofisarias

agresivas, para estudios de cicatrices epidurales, tumores primarios o secundarios, traumatismos raquideos con evaluacién del estado medulary en
absceso paraespinal. Es muy indicado en patologia lumbar.

3. Resonancia nuclear magnética

Esta mas indicada cuando se presume HNR tumores medulares, infecciones, tumores extramedulares, tumores primarios o secundarios, siringomielia,
esclerosis multiple, infarto medular, absceso paraespinal, y es de eleccién en patologia cervical.
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4,  Gamagrafia 6sea
Es muy sensible para la deteccion de areas de aumento de renovacion 0sea, ya que los compuestos de difosfonato de tecnesio 99 y de indium 111

se incorporan a la matriz de hidroxiapatita del hueso.

La gamagrafia combinada con tecnecio y con indium 111 aumenta la especificidad, pero incrementa los hallazgos falsamente positivos. En patologia
osteoarticular define tempranamente si el dolor tiene explicacion 6sea o0 no, puede ayudar a enfocar el diagnéstico, sirve para definir compromiso
monostotico o compromiso poliostético, y su mayor utilidad es la deteccion temprana de una anormalidad y conducir en forma racional los ulteriores
estudios.

Esde ayuda en la deteccion precoz de procesos infecciosos y tumorales, y algunas veces para evidenciar una fractura no visible con técnicas habituales.

5. Ecografia musculoesquelética
Es de muy poco valor en la lumbalgia, salvo para abscesos muy localizados. Segun reportes, en Estados Unidos cada vez se practica menos por la
gran dependencia de los interpretadores - lectores y por la baja reproducibilidad de resultados

6.  Electromiografia
Es (til para determinar dafio anatémico axonal o mielitico, si hay actividad regenerativa, e igualmente para la evaluacion de mononeuropatias o

afecciones del plexo tumbosacro.

7. Laboratorio
Como muy bien lo define el Dr. Shojania en el CMAJ de abril de 2000, sdlo esta indicado ante la sospecha de que la causa del dolor lumbar es una
infeccién, metastasis o la fibromialgia, o frente a la presuncién de una causa extravertebral, como la infeccion urinaria y el aumento del &cido Crico.

FACTORES DE RIESGO PARA LA CRONIFICACION

Se debe estar prevenidos con los siguientes antecedentes y hallazgos, que se asocian con la conversion de un paciente con dolor lumbar agudo en
uno con dolor bajo de espalda crénico, enfrentandonos a un verdadero problema. Siempre se debe tener en cuenta esta informacion para detectar
cualquier variacion en la evolucion del paciente.

Estos hallazgos o antecedentes son: historias previas de lumbalgia de evolucion térpida, varios dias de incapacidad laboral previa, lumbociatica muy
acentuada, signo de Lassegue claramente positivo, marcado disbalance muscular, misculos abdominales débiles, signo de Ely positivo, baja
actividad laboral, demanda de dias de incapacidad, depresion y ansiedad marcada, peticién de narcdticos o farmacos psicoactivos (drogadiccion),
tabaquismo, aburricidn laboral y las informaciones y actitudes acerca del dolor, ademas de la bisqueda de compensaciones laborales, sociales o
familiares.

Asimismo, es necesario estar pendientes de las llamadas sefiales de alarma o mal prondstico, que pueden esconder en el dolor lumbar una
catastrofe clinica: dolor muy severo de tipo colico o dolor visceral, lumbalgia en los nifios o iniciada después de los 50 afios de edad, cancer conocido
en otra localizacién (metastasis), fiebre o inmunosupresion (tratamiento con corticoides), alto riesgo de fracturas (edad avanzada, osteoporosis),
malestar general, fatiga o pérdida marcada de peso, deficiencia neurolégica progresiva, disfuncién intestinal o vesical, rigidez matutina aguda como
queja mas importante, incapacidad de deambular o cuidar de si mismo, disociacion entre conductas de dolor verbal y no verbal, dolor que no se alivia
con el reposo o cualquier modificacion de postura, dolor que despierta al enfermo, dolor que permanece inalterable a pesar del tratamiento durante
2 a4 semanas, e igualmente repetidos fracasos en el tratamiento médico o quirtrgico.

¢CUAL ES ELMEJOR TRATAMIENTO?

La mayoria de los pacientes con dolor de espalda bajo se pueden manejar con seguridad y con eficacia, después de una completa evaluacion, con
un periodo muy corto de modificacion de la actividad usual y de uso de medicacién para tratamiento del dolor y la inflamacion. Aunque un breve
periodo de reposo puede ser provechoso, la mayoria de los estudios demuestran que continuar con su actividad, en forma mas ligera, simplifica la
recuperacion.

Una vez que el dolor inicial haya mejorado, un programa de rehabilitacion se puede sugerir para aumentar lafuerza muscular y ejercitar los musculos
«abdominales, asi como algunos ejercicios de estiramiento.

Que quede muy claro, es indispensable la higiene lumbar para que el paciente utilice su columna vertebral en las actividades cotidianas, sin la
posibilidad de nueva lesion. La vigilancia del peso corporal es importante para que exista mejor evaluacion y respuesta al tratamiento. E paciente
debe evitar ser fumador activo y pasivo.

B mejor tratamiento, a largo plazo, es un programa de prevencion para mantener la condicion fisica y observar laactividad postural para prevenir otras
lesiones.
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MANEJO DEL DOLOR BAJO DE ESPALDA, SEGUN EVIDENCIAS
Sélo requieren hospitalizacién los pacientes con dolor severo, o cuando existen compresiones de cola de caballo (Evidencia 1).

Reposo: Solo se utiliza en los primeros dias, cuando el dolor es invalidante. Pasicion libre para el descanso. Se sugiere reposo de las actividades que
exacerban el dolor, es decir, no requiere cama en la gran mayorfa de los casos, sélo evitar el dolor con laactividad fisica o laboral. Ya hay evidencias
clinicas tipo 1 que demuestran que el reposo prolongado en cama acarrea mas cronicidad del dolor.

Reposo en cama: evidenciatipo B
Continuar con la actividad fisica, con cuidados: evidencia tipo A.
Apoyo psicoldgico: evidencia tipo C.

La importancia de medicamentos analgésicos en el manejo del dolor bajo de espalda es motivo de permanente controversia. Si nos basamos en la
literatura de consulta diaria, encontramos desde monoterapias hasta combinaciones que terminan, seguln escuelas de anestesia, en manejos de

entrada con opioides y con morfina.

Los analgésicos y los antiinflamatorios son (tiles para aliviar el dolor y mejoran la capacidad funcional. No parecen existir diferencias significativas
entre ambos grupos, aunque los segundos tienen mas efectos secundarios. Debemos pensaren ellos como agentes de alivio, mientras la evolucién

permite la recuperacion.

Podemos usar paracetamol, ibuprofeno otramadol a intervalos regulares (no a demanda}. Se recomienda utilizar celecoxib o rocecoxib en pacientes
mayores de 50 afios, en aceptable estado general de salud, y con antecedentes de sangrado gastrointestinal. En pacientes sin las anteriores
condiciones se puede iniciar con medicamentos antiinflamatorios tipo COX1.

Acetaminofén: evidencia tipo B. Es poco inhibidor de la ciclooxigenasa, es buen antipirético y analgésico suave.

Medicamentos AINES: evidencia tipo C

No existen evidencias de la eficacia de los antidepresivos en la lumbalgia aguda. En la crénica pueden ser (tiles, aunque tal vez sea mas importante
tomarse el tiempo suficiente para evaluar la existencia de problemas sociales, psicol6gicos o econdmicos, y abordarlos. Podemos usar amitriptilina
o maprotriptilina. Los nuevos antidepresivos serotoninérgicos no son mas eficaces, segin’evaluaciones doble ciego.

Antidepresivos, opiodes y benzodiacepinas; evidencia tipo C.'

Los corticosteroides no se recomiendan de entrada, pueden ayudar como dosis Unica inicial, buscando efecto antiinflamatorio, aunque hay que tener
en cuenta sus multiples efectos secundarios.

Existen evidencias que ponen en duda la utilidad de los relajantes musculares en el tratamiento del dolor lumbar agudo, sin que se hayan encontrado
diferencias entre ellos. Igualmente, estos medicamentos no son Utiles en la lumbalgia cronica.

Los relajantes musculares deben usarse con precaucion (indicandolos sélo en los pacientes que tienen contractura muscular), ya que tienen efectos
secundarios importantes, como inestabilidad, somnolencia y dependencia. No es aconsejable prolongar la duracion del tratamiento mas de una
semana. Algunos reportes sugieren utilizar Diazepam a dosis bajas, usando la mayor fraccion en horas de la noche.

No existen evidencias que demuestren la utilidad de las inyecciones de esteroidesa ningun nivel. Ademas, en algunos casos, los efectos secundarios
pueden ser importantes.

Infiltraciones: evidencia tipo C.

Tampoco existen evidencias que sustenten la recomendacion de corsés u otro tipo de sujecion lumbar; por el contrario, pueden ser perjudiciales por
la atrofia muscular secundaria.

La traccion no es efectiva en ningun tipo de dolor lumbar, segin medicina basada en la evidencia. Existen evidencias, no reproducibles, que
recomiendan las intervenciones en forma rutinaria para prevenir el dolor de espalda en adultos. Esto incluye ejercicios 0 modificacién de factores de
riesgo {aumento de la actividad fisica, abandono de tabaco), entre otros.

Las escuelas de dolor lumbar no tienen utilidad alguna en el dolor lumbar agudo. En el dolor crénico parece que los resultados son beneficiosos al
disminuir el dolor y mejorar la capacidad funcional, especialmente medido a los seis meses y en los sitios de trabajo. No existe ninguna evidencia de
que prevengan el dolor de espalda en individuos sanos o con riesgo de padecer dolor de espalda.

Escuela de columna: evidencia tipo A, con instrucciones posturales y ergondmicas, analisis del puesto de trabajo y actividad fisica continua.
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Los programas multicomponentes que incluyen informacion, consejos posturales y ejercicios pueden ser muy Utiles en las personas que sufren
lumbalgia cronica. Existen ensayos clinicos que apoyan esas recomendaciones. No tienen efecto en la lumbalgia aguda, y parece razonable indicarlos
a partir de las' seis semanas de la presentacién del cuadro.

Los tratamientos fisicos (masajes, ultrasonidos, frio, calor local y onda corta) se recomiendan habitualmente para aliviar el dolor. Sin embargo, no
existen pruebas de que tengan efecto alguno. Cabe anotar que tampoco tienen reacciones secundarias significativas.

Existen numerosos ensayos clinicos sobre la manipulacion en la lumbalgia simple, con resultados contradictorios. Puede producir alivio y mejorar la
satisfaccion de los pacientes, con efectos discretos a mediano plazo. No parece que tenga mayores complicaciones si la efectla un individuo
entrenado, aunque no debe realizarse en personas con algin tipo de déficit neuroldgico o dolor radicular.

Los ensayos clinicos realizados para evaluar la eficacia de la acupuntura son de baja calidad. En varias revisiones sistematicas se encontré nula o
dudosa evidencia que sustente su recomendacion en el dolor crénico, y no existe utilidad de este procedimiento en dolor agudo.

¢Es el dolor bajo de espalda una enfermedad profesional? Si, si se comprueban movimientos repetitivos, vibracion y levantamientos consecutivos con
transporte de cargas y posturas inadecuadas en hiperextension.

B dolor lumbar durante el embarazo se debe a la accion hormonal, asociada a la sobrecarga biomecanica, presente hasta en un 85% de tos
embarazos. Esrara la ocurrencia de hernias de disco. H dolores agravado por condiciones previas como la debilidad abdominal, el sedentarismo, el
sobrepeso, la contractura de rectos anteriores (prueba semiolégica de ELY) y la angustia por el parto. Es frecuente el dolor en la articulacion de la
sinfisis del pubis. Ademas, no se debe olvidar que el dolor lumbar durante el embarazo puede ser originado por infecciones urinarias, tumores
malignos, patologia del endometrio, entre otros.

¢Cuéndo se necesita la cirugia?

La mayoria de los casos de dolor bajo de espalda, sea agudo o cronico, pueden ser tratados casi siempre sin cirugia. La indicacion mas comdn de la
cirugia es la hernia de nucleo pulposo, que crea compresion mecanica e irritacion quimica, y que no ha respondido a otros tratamientos. Evidencia
tipo C

Otras condiciones quirdrgicas ya fueron enumeradas cuando se hizo la revision de las etiologias.

PREVENCION

Es clave la escuela de dolor lumbar, donde se hace énfasis en la prevencion de ulteriores episodios de dolory se detectan criterios de cronicidad. Es
importante recordar que los efectos normales del envejecimiento dan lugar a la disminucion de la masa muscular, asi como de la fuerza y la
elasticidad. Sin embargo, los efectos se pueden atenuar con el ejercicio fisico regular, usando las técnicas de elevacion de objetos pesados en forma
correcta, conseguir la ayuda de otra persona si se moviliza un objeto demasiado pesado o de un tamafio superior al del que intenta moverlo,
mantener el peso corporal apropiado, evitar fumar {tanto activa como pasivamente) y no olvidar adoptar una postura apropiada al estar de pie y al
sentarse.

Unas cortas recomendaciones ergondémicas cuando se esté sentado frente al computador, son: La pantalla debe estar a una distancia entre 45 y
70 centimetros, el borde superior de la pantalla debe estar al mismo nivel de los ojos, los hombros relajados, el cuello y la cabeza en posicion recta,
el tronco siempre apoyado en el espaldar de la silla.

En relacion con el teclado del computador, mantener los antebrazos, la mufieca y la mano en posicion neutra y recta y los codos cerca el cuerpo y
en 90 grados de flexion; dejar un espacio libre entre el hueco popliteo de las rodillas y el borde de lasilla, las caderas y las rodillas en posicion de 90
grados y los pies apoyados en el piso 0 en apoya pies. No olvidar hacer énfasis en una buena postura.
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En la lumbalgia, el examen fisico debe incluir los siguientes aspectos:

a. Palpacion de la columna vertebral.
b. Toma de presion arterial.

c.  Evaluacion neuromuscular.

d. Evaluacion para hernia de disco.

e. Todo lo anterior.

Se define como lumbalgia aguda:

a. Aquella que se irradia mas alla de la rodilla.

b. Duracion de sintomas mayor de seis semanas.

c. Duracion menor de seis semanas y que se irradia no mas alla de la rodilla.
d. Soloay b son ciertas.

e. Ninguna de las anteriores.

En cuanto a la lumbalgia. es cierto:

Menos del 5% de la poblacion tiene dolor lumbar a lo largo de su vida.
La gran mayoria son crénicas.

B 100% de la poblacion la padece.

H 90% se recuperan en seis semanas.

Ninguna de las anteriores.

Pop o

Se define como lumbalgia sospechosa:

Dolor no mecanico.
Fiebre.

VIH.

Pérdida de peso.
Todas las anteriores.

P oo

Son parte del tratamiento de la lumbalgia cronica, con evidencias tipo A:

Inyecciones de esferoides.
Corsés.

Antidepresivos.

Traccion esquelética.
Ninguna de las anteriores.

P o
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GUIAde abordaje,estrategiaaiepi paranifios de dos meses a cinco afios
Todo nifio que asista a consultaextema, urgencias o atencién no programada debera ser evaluado bajo los parametros irtduidosen
esta ficha de abordaje, mas tosencontrados en MC-ENF actual y examen fisico complementario y deberan quedar plasmados en la
HX dinfca.

PREGUNTAS CLAVES PARA DESCARTAR O CONFIRMAR SIGNOS DE PELIGRO GENERAL
¢Puede bebe* o tomar el seng? = -------------- NO SOSPECHE Y DESCARTE

¢Vomito todo lo que ingiere?.......— ... Si ]
P . ; . -Cuafcfutera de estos sintomas <
¢Esla letargico o inconsciente?. .- Sl ENFERMEDAD GRAVE

¢Ha tenido convulsiones?.............
EVALUACION PARAOESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION PARA NINOS CON DIFICULTAD RESPIRATORIA O TOS

Defina hace cuéanto tiempo y nimero de dias

Evalle nimero de respiraciones por m|nuto ngsaplT g%'l?sN : gé':c’)l?ngs. Neumonia crave

¢Hay tiraje subcostal?— ... De 12 meses a 4 afios: 40 0 mas Neumonia (S}’-\%g

¢Presenta estridor en reposo Neumonia o f

¢Presenta sMancias?........ Sibilandai'asrna !

NO sintomas de neumonia Tos o resfriado ni
EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION DE NINOS QUE PRESENTAN DIARREA

¢Hay sangre en las heces? Y e Disenteria

EH nifio se encuentra: Letajqjco o0 inconsciente: gl Deshidratacion grave

intranquilo o |rr|table

¢Elnifio tefie los ojos hundidos? Algln grado de

¢ El'nifio bebe mal o NO bebe? deshidratacién

¢Elnifio bebe con sed ? - -wmmeem weeeene § froeneeae BH33

¢El nifio presenta d signo de pliegue? ,,..Si . .

¢Hace cuanto tiempo presenta diarrea?......... . l4dasP< %?,?deSh idratacignm Diarrea persistente grave |

No hay signos de deshidrataci6o--—--- Plan A Disnea persistente

EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION DE NINOS CON FIEBRE
Defai3 hace cuanto tiempoy nimero de dias......... .. ¢Ha tertdo fiebre todos los dias?- - Si

Malaria
Enferm. febril muy grave
Dengue ftemorrégico
Dengue déasico

¢Procede o0 visit6 ZONA MALARICA o DENGUE en los Uitsnos 15 dias?-.....
¢ Presenta rigidez de nuca més cualquier signo general de peligro? .............
¢ Presenta evidenda de sangrado (petequas, equimosis, epistaxis, etc.)?...
¢Presenta exantema cuténeo generalizado? ......—
Defina si estd irritable o inquieto
¢Presenta tos, coriza u 0jos rojos, exantema generallzado > 3 dias? -
Fiebre: Mayor de 38 grados (Sin ninguno de los signos o sintomas anteriores}

EVALUACION PARA OESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION DE NINOS CON PROBLEMAS EN EL 0IDO

Saransk»

¢Presenta doiordeoido? Si — Inflamacion y dolor detras de ia oreja Si Mastoiditis

¢El oido esta supurando? Si m

¢ Hace cuanto esta supurando? f .................. 2 *Kman«->Timpam rajoyabon&adoO ¢ Otitis media aguda
r (e >ds 2 semanas e Otitis media crénica

NO otalgi3. NO supuracién, otoscopia normal No otitis media

EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION DE NINOS CON PROBLEMAS EN GARGANTA

¢Tiene dolor de garganta?......... .
¢El nifio tiene 3 afios 0 més de edad?....
¢Presenta exudado Manco en ia garganta?...
¢ Presenta ganglios crecidos y dokrosos en el cuello? (> 2an)
¢Presenta la garganta entematosa?-................
¢El nifio tiene tres aitos 0 menos de edad? - ...
NO presenta gangtios crecido y dolorosos en el cuello {>2crc)

NO disfagia, NO exudados, NO eritema, NO gangSos------------ No amigdalitis

SUSALUD 109

Faringo-amigda&tjs
estreptocddca

Faringo-amigdatiibs
vaal
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PREGUNTAS CLAVES PARA DESCARTAR MALTRATO INFANTIL

Determinar si fiay iesitn fisica «vidente o discrepancia en la ftisttrfa —--------— Si -» | MALTRATO!
Determinar si el confortamiento del rtfo o de los padres es anormal-.............. Si L. R ~
Determinar si d nifio beradscapacidad..................cccc..coe. * -> | ALTOMES<566¢, MALIFEATO!
Determinar ti el rifio est& descuidado © laccmst£a estardia
No hay signo* suficientes para calificar riesgo 0 MALTRATO .. ... cooeve vovrvnen= S emmemmeeeeees » INOMALTRATO1

EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION EN NINOS CON PROBLEMAS OE DESNUTRICION Y ANEMIA
Determinar si hay signos de errsandacion V|S|ble —

Determinar si hay palido* PALMAR

M ANEMIA GRAVE YfO DESNUTRICION GRAVEL

Intensa
Determinar si hay edema en ambos pies
DetcmSnat peso para la edad Peto bajo par* la edad (<PJ) |
Oeterrrinar taBa para taedad Talla baja par« la »dad |<P3) -» | ANEMIAY<0 DESNUTRICION |
Determina» peso para la talla Pelo para la talla menor d» P10
NO lieno criterios para DESNU7&CION | NO ANEMIANI DESNUTRICION t
VERIFICARASISTENCIA AL PROGRAMA OE CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LA IPS
Verifiqué si el rtfflo esta nscrtio y toste at programa de Credmleitio y Desarrollo.......... vt e e NO...... ;Por «pié?

guiade abordaje de los niffios de una semanaa dos meses de edad

LAESTRATEGIAAIPB
EVALUACION PARA CONFIRMAR O DESCARTAR INFECCION BACTERIANA

¢Hatenido el niflo convulsion*? ...........cccoo.....
Deteminar ti ei rsAo esU Ittijgfco o incom ckflt*
Dctemrinaf si hay pcBpnea(>€0 por minuto)-*

Determina™ si hay Tiraje subcostal grave dJ>Aleteonasa! O QuejidoCU J POSIBLE INFECCION
Determinar si hay abombamiento de la fontanela ""Q | BACTERIANAGRAVE
Determinar si hay supuracion por el 0id0 B,.............ccccoueevnerees covviies Q

Deiermnar empecimiento del ombligo y a su «Indedoir D Cuilquitfa de

Verificar sihay........cooocvvevnsivi :RebreQ, Hlpoterm|a(<|53 3]s est» rirviomas

Determinar si hay muchas pUstulas extensas en la piel. ]
Determinar enrojecimiento del ombligo y supuracion — POSIBLE INFECCION

i BACTERIANALOCAL

EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE ACCION EN NINOS MENOR DE 2 MESES CON OLARREA
Determinar cu&rtot dias lleva ef rtito con diarrea.......... E, DEFINAY ACTUE

Determinar si ei tiifio esté letérgico o comatoso......... —n A
Determinar si el nito esta «tranquilo o irritable —  *— DESHIDRATACION GRAVE « PUn C

¢IVesentosangw en las heces?........ - ... O

¢ QnirtoBer» teSojos hundidos?—. a ALGUN GRADO DE DESHIDRATACION - PUn B

¢Presento signodd pSegue?” ” -'........... - s — .

¢Presenta sangre en tas heces?.............. R 0- T DISENTERIA

¢Presenta diaerea por periodo mayor o igual a 14 dlas’)— 0- DIARREA PERSISTENTE GRAVE

No hay signos de deshidratarion................ — e ] 'QIOD REEERIR
EVALUACION PARA DESCARTAR O DEFINIR PLAN DE SI HAY BAJO PESO O PROBLEMAS DE ALIMENTACION

Determinar si ririito tiene: 1)Di¢afiad para alimentarseCl  J) No hay suc66nO 3) No DESCARTAR

Determinar en las rojflas si el nlto tiene el peso y taita adecuados para la edad........ ................. Sio INFECCION GRAVE

Determinar como'y con gaé frecuenda en 24 horas, ef nlfio se aliraenia dsl seno-+Si0 -* -

Verificar si tatocnica de amamantamiento es la adecuada 8 EVALUE LA TECNICA DE LACTANCIA MATERNA

Rec&e pecho<8 vecesaldia
Verifique bajo peso para laedad........— ...

VER%tFICAR QNTECEDENTES DE VACUNACION PAJ. TODOS LOS NINOS MENORES DE 5AROS

S I'O *> REFUERCE CONDUCTAS

I 11—, ftH A TF»6m etwH i«@Sirter-m?lf-MLirwsicari

| — B — -VOP|1|- - VOPfZt» —VOPkBl— P «— ) )
*m\acuna«-» >VOPia) - -dpiriip STH|P — fA-.- -bPTift». opi B2 __
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CLAVES PARA RESULTADOS ESTRATEGIA AJEPI: SIEMPRE
Definir cuando ¢.ebe volver el nifio a consiga de revision o seguimiento RECOMIENDE

110 Realizar recomendaciones rutfidonafes: SIEMPRE e&ique a la madre DE BUEN TRATO | S U S A L U D

Ersefle signos da alarma y consulta urgente a la madre para la consulta oportuna
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