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Editorial

Luis Manuel Murillo-Bonilla

Editor en jefe
Director del Instituto Panvascular de Occidente y jefe del departamento de
neurologia de la Facultad de Medicina de la Universidad Auténoma de
Guadalajara.

Estamos conmemorando el nacimiento de Revis-
ta de Medicina Clinica, una revista electronica
creada por universitarios mexicanos con el obje-
tivo de difundir el conocimiento cientifico que
Meéxico y Latinoamérica generan, para contri-
buir al conocimiento de la medicina moderna. El
nacimiento de Revista de Medicina Clinica fue
concebido en el seno de las reuniones de trabajo
entre médicos adscritos al servicio de neurologia
de la Facultad de Medicina de la Universidad
Auténoma de Guadalajara, y las inquietantes
preguntas de los médicos de pre-gado que maés
de una vez nos ponian en predicamento por lo
complejo de su formulacion.

En estas sesiones departamentales necesita-
bamos dar a entender a los estudiantes la di-
ferencia entre ciencia y arte en medicina, y se-
guido tenfamos respuestas que nos confundian
mas, por lo cual comprendimos que deberiamos
entender primero nosotros el concepto de arte y
ciencia en medicina, antes de intentar ensefiarlo.

Después de mucho revisar el tema, llegué
a la conclusion sencilla que el arte en medici-
na es la generacién de la duda metddica, la
transformacién de esa duda en una buena idea
de investigacion que se transforma a su vez en
una pregunta de investigacién que termina con-
virtiéndose elegantemente en una hipétesis de

trabajo. Asf pues, el méximo arte en medicina
es el pensar libremente, y pensar diferente a lo
ya establecido, pero para esto se necesita conoci-
miento, el cual siempre debe ser adquirido. Por
otro lado, la ciencia en medicina se llama méto-
do, el cual puede ser método clinico o método
cientifico, pero finalmente métodos, definidos
como caminos establecidos para el conocimiento
de la verdad actual o verdad paradigmatica.

Pero jCémo llegamos a conjuntar el arte y
la ciencia en medicina? El camino es largo e
interesante, pero me gustaria resumirlo en las
siguientes lineas.

El nacimiento del pensamiento humano na-
ce de la necesidad del conocimiento del ser y
de la verdad, debido a que en el sigo IV a.c.
estdbamos sumergidos en la motologia que era
utilizada para el control de las poblacién. El na-
cimiento de la filosofia en el siglo VI antes de
cristo va a la par del nacimiento de la medicina.
De hecho, de entre las primeras teorias filoséfi-
cas con los atomistas, nace con Empédocles el
concepto de los 4 elementos (fuego, aire, tierra
y agua), mismas que un alumno de filosofia de
aquellos grandes fil6sofos tomé estos elementos
convirtiéndolos en la primer teoria médica de
la historia de la medicina (teoria de los 4 humo-
res: bilis negra, bilis amarilla, sangre y flema)
nacida en el siglo V a.c.... este joven fil6sofo
se convertirfa en el padre de la medicina ....
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Hipocrates!

El conocimiento medico de Grecia de Hipo-
crates y Galeno (inicios de la anatomia) pasa a
Persia a principios de la era cristiana, y florece
convirtiéndose en la cuna de la medicina de la
época. El maximo representante de esa época,
Ibn Sina, conocido como Avicena en occiden-
te, logra reunir todo el conocimiento médico
de la época en su tratado de medicina “Kitab
Al Qantn fi Al-Tibb “ conocido como “el libro
de las leyes médicas o El Canon de la Medi-
cina”, libro publicado en 14 volimenes en el
afio 1020 de nuestra era, y con esto se inicia el
peregrinar del conocimiento médico hacia Eu-
ropa, logrando llegar este conocimiento médico
oriental mediante las cruzadas (1096-1291 d.c.).
El crecimiento de la medicina se da a la par
del nacimiento de la ciencia y su nacimiento
através del pensamiento filos6fico. La medicina
sigue muy de cerca el cambio de la filosofia a la
ciencia, y se va impregnando de su pensamien-
to para hacer lo que conocemos como medicia
moderna o medicina cientifica.

El primer cambio de pensamiento fue el naci-
miento de “Novum Organum” de Francis Bacon
en 1620, dando nacimiento al empirismo cien-
tifico, que madurarfa al método cientifico con
el nacimiento de “Discours de la Methode” de
Rene Descartes 17 arios después (1937), dando
origen al nacimiento de la duda metdédica, teo-
ria que tomada por los grandes epistemélogos
como Karl Poper, Thomas Kuhn e Imre Laka-
tos, dard origen a las bases epistemolégicas del
concepto de hipétesis, concepto de las revolucio-
nes cientificas con los cambios paradigmaticos
y a la teoria de los programas de investigacién
cientifica.

Asi, acentadas las bases tedricas del méto-
do cientifico, faltaba la inclusién de este nuevo
método en medicina, y esto se logré mediante
la intruduccién del concepto de hipétesis, pla-
cebo y ciego, madurando ulteriormente con la
introduccién de la estadistica inferencial. El pri-
mer paso fue la introduccién de la hipétesis
en medicina, lo cual se realiza en Francia en
1839 con las ensefianzas de Francois Magendie,
quien en sus clases con alumnos de medicina les
mostraba el camino para contrastar la verdad

sometiendola a 2 posibilidades (2 grupos). El
otro gran paso fue la introduccién del concepto
de ciego y placebo por el mejor alumno de Ma-
gendie, de nombre Claude Bernard. Con estos
acontecimientos Claude Berard fue el primero
en asentar las bases de la medicina cientifica
moderna, logrando estructurar el método cienti-
fico en 4 pasos: 1) Observar un hecho, 2) tener
una idea, 3) formulacién de la hipétesis y 4)
experimentarlo mediante la observacion.

Finalmente, la parte matematica del méto-
do cientifico entraria a medicina mucho tiempo
despues en Inglaterra, con el nacimiento de la
estadisitica inferencial por parte de Karl Pear-
son y Ronald Aylmer Fisher quienes crearon el
concepto de significancia estadistica mediante
la creacién del concepto de “p” derivado de la
prueba de Chi cuadrada. Este concepto nacié
en agronomia debido a que ambos investigado-
res eran ingenieros agrénomos, por lo cual, este
descubrimiento fue ideado para mejorar la pro-
duccién de cebada para obtener mas cerveza in-
glesa. Su introduccién a la medicina fue gracias
a Austin Brandford Hill, un estadistico inglés
quien inici6 estudios en medicina en la escuela
militar, pero tuvo que abandonar los estudios
porque contrajo tuberculosis por 2 afios. Fue
alumno de Pearson y acudi6 a conferencias con
Fisher, aprendiendo los modelos matematicos
de la estadistica inferencial, y logré conjuntar
el método cientifico de Calude Berard con la
estadistica inferencial para dar nacimiento a lo
que hoy conocemos con el nombre de “Estudio
Clinico Aleatorio”, el verdadero experimento en
medicina. A Brandford Hill se le considera el
padre de los estudios clinicos, y es considera-
do como el descubridor entre la asociacion de
cigarro con cancer de pulmoén.

El primer articulo 100 % cientifico publicado
en la literatura mundial (Estudio Clinico Alea-
torio, Doble Ciego, Controlado Placebo) fue pu-
blicado por Brandford Hill en la revista “British
Medical Journal” en 1948 y llev6é como titulo
“Streptomicyn treatment of pulmonary tubercu-
losis: A medical research council investigation.”
Estos crecimientos paralelos de la medicina, la
filosofia, epistemologia, investigaciéon y estadisi-
tica, nos han dado una medicina cientifica que
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no deja lugar a duda que el arte real en medici- tro esfuerzo editorial y esperamos contar con su
na es el tener una buena idea, el demostrarla o preferencia para enviar trabajos de investigacién
refutarla es cuestién de método. Una vez dicho los cuales serdn gratamente recibidos.

esto, les queremos dar la gracias por leer nues-
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23 de Mayo del 2017

Hansdorf, Prusia Oriental, Reino del An-

tiguo Imperio Alemén (actual Lawice, Po-
lonia) el 15 de marzo de 1854. Fue el mayor de
13 hermanos, producto del segundo matrimo-
nio de George August Behering con Augustine
Behering (Zech). Contrajo matrimonio a los 42
afios con Else Bernhardine Spinola, (hija de Wer-
ner Bernhard Ferdinand Spinola, director del
Hospital de Charité en Berlin), con la cual tuvo
6 hijos.

Estudio medicina con una beca del gobierno
en la Academia Militar de Berlin en 1874. Reali-
z6 el servicio militar en 1878 en donde tuvo la
oportunidad de tratar pacientes expuestos a in-
fecciones, sobretodo tétanos. Realiz6 su examen
estatal en 1880, y posteriormente fue enviado a
zonas alejadas de la capital para atender pacien-
tes con difteria. En 1889 regres6 a Berlin para
estudiar bacteriologia con Robert Koch (bacilo
de la tuberculosis).

En 1890, trabajando con Kitasato Shibasa-
buro descubrieron que al inyectar suero de un
animal infectado por tétanos a uno no infectado,
se producia inmunidad. Behring propuso que
los animales inmunizados deberian tener una
sustancia capaz de controlar la infeccién, dato
que comprobé al inmunizar cobayas obteniendo
resultados terapéuticos favorables.

EL Dr. Emil Adolf Von Behring, nacié en

En el mismo afio Behring public6 su primer
articulo sobre el empleo de la sueroterapia con-
tra infecciones en el Semanario Médico Aleman
con el titulo “Informe sobre inmunidad frente
a difteria y tétanos”, abriendo un nuevo para-
digma para la prevencién y el tratamiento de

las enfermedades infecciosas.

En 1891 Von Behring y Kitasato tratan con
suero a una nifia gravemente enferma de dif-
teria logrando su recuperacién en pocos dias,
siendo este el primer caso reportado y dando
origen al concepto de antitoxina e inmunidad
humoral. Se inici6 la fabricacién de suero anti-
diftérico en 1892, y para 1894 se habian curado
aproximadamente 20,000 nifios afectados.

Debido a sus logros en ese mismo afio se
le otorga la catedra de higiene de Halle y un
afo después la direccién del Instituto de higiene
de Marburgo, cargo que ocuparia hasta su fa-
llecimiento. En 1901 por sus logros, dedicacién
y exitosos descubrimientos le fue otorgado el
primer Premio Nobel de Fisiologia y Medicina
en la historia.

Durante 1914, Behring fund6 la compaiiia de
Behringwerke en el Instituto de Higiene de Mar-
burgo, Alemania, con la finalidad de desarrollar
la investigacion en el conocimiento y el trata-
miento de las enfermedades infecciosas, tanto
en humanos como en animales. En ese mismo
afio se establecen los fundamentos de la ley de
Behring, debido a que encontré que la antito-
xina diftérica no daba tinicamente inmunidad,
sino que también ayudaba contra la enfermedad
cuando ya estaba presente. El primer éxito de
la compaiiia fue el desarrollo de la inmuniza-
cién frente al tétanos durante la Primera Guerra
Mundial, otorgdndole a Behring el sobrenom-
bre de “Salvador de los soldados”. Otro logro
importante de von Behring en sueroterapia fue
una vacuna contra la tuberculosis. Estos y otros
logros, aunado a su compromiso por eliminar
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la difteria, hicieron que Emil Adolf obtuviera
el titulo honorario vitalicio de “Salvador de los
nifios”.

Muchas maés distinciones le fueron conferi-
das a Von Behring como el titulo nobiliario, el
nombramiento como Asesor Médico de Prusia,
nombramiento como Oficial de la Legién de Ho-
nor francesa y fue miembro honorario de varias
instituciones médicas europeas, siendo acreedor
de menciones de honor en Hungria y Rusia, asi

como 6rdenes y medallas de Alemania, Turquia
y Rumania.

No hay duda de la impecable obra del Dr.
Emil Adolf Von Behring a lo largo de su vi-
da, quien al morir el 31 de marzo de 1917 en
Marburgo dejara una huella imperecedera de
consagracién al mejoramiento de la salud del
hombre, que lo han hecho acreedor a la gratitud
de la humanidad por décadas.
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trenamiento para la especialidad en Anes-

tesiologia en el Centro Médico Nacional
(CMN) del Instituto Mexicano del Seguro So-
cial (IMSS) en la Ciudad de México. Si mal no
recuerdo iniciaban a formarse las Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI), especificamente en
el Hospital Espafiol, siendo pioneros el Dr. Pa-
ras Chavero, cardi6logo y discipulo directo del
Dr. Paul D White y el Dr. Alberto Villazén Saha-
gun, éste ultimo el mas importante propulsor
de estas Unidades en México.

ERan los anos 70’s cuando cursaba mi en-

Esto sucedia en el afio 1967, el inicio de estas
Unidades de Cuidados Intensivos en México y
quiza en toda América Latina. Hombres visio-
narios a quienes los médicos les debemos un
gran respeto y reconocimiento. Atin conservo
como un tesoro el primer libro que publico el Dr.
Villazén (1973) junto con colaboradores como
el Dr. Guevara Alcina y el Dr. Sierra Unzueta,
libro adelantado en el tiempo con conceptos que
aun prevalecen en cuestiéon de hemodindmica,
fisiopatologia y problemas que se tratan en estas
unidades y cuando leemos libros nuevos actuali-
zados, son relativamente pocos los cambios que
observamos.

Del Centro Médico Nacional el Dr. Alvarez
Cordero, Jefe del Departamento de Cirugia, y
el Dr. Rodriguez de la Fuente, Anestesiélogo,
en esos afios jefe del Departamento de Aneste-
siologfa del Hospital de Gineco-Obstetricia del
CMN, entre otros médicos de diversos Hospi-
tales (La Raza, 20 de Noviembre, etc.) acudian
con frecuencia al Hospital Espafiol e incluso
visitaban Unidades de Choque y de Cuidados
Criticos en los Estados Unidos recabando ideas
e informacién. Asi se iniciaron las UCI en el
CMN del IMSS. En algunos pisos del Hospital

General, se destinaban 4 camas con monitores y
funcionaban como tales.

Terminé mi entrenamiento ya como aneste-
siélogo, después de 2 afios de trabajar en el
IMSS de San Luis Potosi, logré mi cambio a
la Ciudad de Guadalajara iniciando labores en
el Hospital de Pediatria del Centro Médico de
Occidente (CMO) del IMSS.

En esos afios (1972) ya existia, en el Hospital
Ramoén Garibay de la Universidad Auténoma de
Guadalajara (UAG), una UCI orientada a pro-
blemas coronarios y dirigida por el Dr. Davila,
cardidlogo. Al retirarse el Dr. Déavila, queda co-
mo responsable un gran médico y querido ami-
go, el Dr. Eduardo Fernandez Garcia, cirujano
recién egresado del Hospital Espafiol y algunos
afios después, se organiza en el Hospital Dr. An-
gel Leaio de la misma Universidad, la primera
Unidad de Cuidados Intensivos, siendo el inicia-
dor y jefe de la misma el Dr. Ferndndez Garcia,
apoyado por una extraordinaria enfermera, Ana
Maria Ratinger también egresada del Hospital
Espafiol.

Mientras tanto, en el Hospital de Pediatria
del CMO yo laboraba como anestesiélogo, y
por diversas razones quedé como exclusivo en
el drea de cirugia cardiovascular por bastante
tiempo, disciplina que iniciaba en Guadalajara
el Dr. Manuel Jiménez Martinez que venia del
CMO, y el Dr. Flores Ortega de Guadalajara
(QE.PD.).

Los pequertios, intervenidos quirtirgicamen-
te pasaban a un 4rea con algo de equipo de
apoyo que era atendida por médicos pediatras,
sin embargo, habia la urgencia de implemen-
tar un 4rea de UCI, y por azares del destino,
en el afio 1979 se me ofrece la oportunidad de
iniciar dicha Unidad como director o jefe de la
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misma, teniendo que dejar la especialidad de
anestesiologia y asi, inicio una nueva etapa de
mi vida, desde conseguir equipo, médicos id6-
neos, enfermeras, elaborar protocolos de manejo
y reglamento interno.

De esta manera inicié la UCI del Hospital
de Pediatria, de gratos recuerdos, en donde se
forjaron amistades entrafiables, con un trabajo
en equipo extraordinario tanto entre los médi-
cos del servicio y sus enfermeras, como con los
demas especialistas. Y asi pasaron sin sentirse
20 afios hasta mi retiro como jubilado en 1996.

Tuve ademas la oportunidad de trabajar co-
mo médico intensivista en el Hospital Dr. Angel
Leafio (1980-1985), y de iniciar la Unidad de
Cuidados Intensivos en un Hospital Privado en
donde labore aproximadamente 30 afios, los tl-
timos como Jefe de dicha Unidad hasta mi retiro
del mismo en el afio 2014.

(Por qué me retiré? Mis 50 afios de médico
han sido de trabajo hospitalario constante, amo
mi profesién por lo que me causé cierto dolor el
retirarme ya que probablemente no iba a tener
jamas por los afios que me queden de vida, el
contacto con enfermos. Ahora mi trabajo es la
ensefianza en la Facultad de Medicina de mi
Universidad, impartir cursos de urgencias, di-
plomados, etc. Pero el contacto con enfermos
précticamente nulo.

Viendo el lado positivo, llegué a la conclu-
sién que el haber tenido oportunidad de estar
en contacto con 15 o 20,000 enfermos en mis
cincuenta afios de trabajo ya era quizd demasia-
do, creo ya he visto demasiado y ahora deben
seguir los médicos nuevos, los jévenes, asi es la
ley de la vida y a uno le queda la satisfaccion
de compartir con estos médicos en ciernes, la
experiencia lograda en tantos afios de ejercicio
profesional.

A nuestra edad y hablo de los 60-70 afios
promedio, tenemos tiempo para analizar nues-
tras vidas, lo que hicimos y no hicimos, lo que
hicimos bien y lo que hicimos mal, analizamos
éxitos y fracasos y por estas razones y porque la
edad nos da el derecho de decir sin cortapisas
lo que deseamos decir sin cuidar el “qué diran”,
me atrevo a comentar mi experiencia de vida en
el 4rea de atencién médica.

En el Hospital de Pediatria del CMO y en
el Hospital Dr. Angel Leafio, labordbamos de
manera unida, coordinada, tanto los médicos

de la UCI como los demds médicos de las di-
ferentes especialidades, analizdbamos casos de
manera conjunta y llegadbamos a un consenso
en cuanto a tratamientos médicos o quirtrgicos,
aceptdbamos consejos o los ddbamos y estos se
tomaban en cuenta.

Actualmente, y desde mi personal punto de
vista, las cosas han cambiado. Para trabajar en
un determinado Hospital se necesita llevar pa-
cientes, no se hace un anélisis o escrutinio de
la mayoria de los médicos de nuevo ingreso, el
trabajo es por lo general individualista y esto
incluye a las UCI, el médico tratante en general
es el “duefio” del paciente y toma toda la res-
ponsabilidad de su manejo, son poco aceptados
los comentarios y mds si no van de acuerdo al
modo de pensar del tratante, no hay juntas mé-
dicas que analicen casos problema ya que esto
puede lesionar la susceptibilidad del médico tra-
tante y qué decir de los costos... creo que las
cosas han cambiado definitivamente.

El trabajo médico individualista me parece
muy peligroso y como dicen los sabios dichos
populares que “dos cabezas piensan mejor que
una sola”, puedo decir, de manera muy perso-
nal, que ha habido casos con malos resultados,
por no decir errores en los cuales me siento in-
volucrado y participé ya que otra cosa que he
aprendido con los afios es que no debe uno ca-
llar, el “es su paciente, él sabra lo que hace...”
es lo peor que podemos hacer ya que esto nos
involucra y en muchos casos cargamos en nues-
tra conciencia y por toda la vida, sentimientos
de culpa.

Por otra parte, los Hospitales anunciados co-
mo de alta especialidad, con tecnologfa de punta
o de excelencia médica nos deben forzar a ser
médicos con una preparacién excelente para po-
der dar garantias a los pacientes que acuden a
solicitar nuestros servicios, al hospital lo hace
el médico, no el lujo y esto es de suma impor-
tancia en especial para los que nos dedicamos
a preparar futuros médicos en las Facultades
de Medicina, aunque esto es otro aspecto para
discutir en otra ocasion.

Creo que se acabaron los tiempos de los hé-
roes, del médico maestro al cual, como estudian-
tes admirdbamos por su presencia, su actuacién,
su entrega, médicos que eran ejemplos a seguir,
que quisiéramos ser como ellos en el futuro.
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Por dltimo, quiero enfatizar que todo lo escrito hasta este momento, es bajo mi absoluta
responsabilidad, son mis puntos de vista y estoy abierto a cualquier aclaracién que amerite.

Dr. Carlos M Romano Seimandi
Jefe del Departamento de Urgencias, Facultad de Medicina UAG

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Autores:

El Dr. Luis Manuel
Murillo-Bonilla es director
del Instituto Panvascular
de Occidente y jefe del
departamento de
neurologia de la Facultad
de Medicina de la
Universidad Autonoma de
Guadalajara. La Rosa
Maria Gonzalez-Pérez es
medico adscrito al
departamento de
Cardiologia de la Facultad
de Medicina, Universidad
Autonoma de Guadalajara,
La Dra. Marlene
Handal-Castro es medico
adscrito al departamento
de Salud Publica de la
Facultad de Medicina,
Universidad Autonoma de
Guadalajara. La Dra. Lilia
Giselle Garcia-Huerta es
profesora adscrita al
departamento de
neurologia de la Facultad
de Medicina, Universidad
Autonoma de Guadalajara.
El Los Drs. Alejandro
Penia-Gonzalez, Rodolfo
Paul Uribe-Gonzalez, Juan
Manuel Guerrero-Godinez
y Martha Alicia
Sanchez-Cruz son médicos
becarios en investigacion
de la Facultad de Medicina
de la Universidad
Auténoma de Guadalajara.

Correspondencia:

Dr. Luis Manuel Murillo
Bonilla, Tarascos # 3432-6,
Col. Monraz, Guadalajara,
Jal. Mex. CP 44670.
luismurillo@ipao.com.mx

Revista de Medicina Clinica e Afio 2017 e Vol. I, No. 1.

Articulo Original

Asociacion entre Salud Mental, Habitos
de Estudio y Rendimiento Académico en

Estudiantes de Medicina

Luis Manuel Murillo-Bonilla, Rosa Maria Gonzalez-Pérez, Marlene

Handal-Castro, Lilia Giselle Garcia-Huerta, Alejandro Pefia-Gonzalez, Juan

Manuel Guerrero-Godinez, Rodolfo Paul Uribe-Gonzalez, Martha Alicia
Sanchez-Cruz

23 de Mayo del 2017

Resumen

Introduccion: Los trastornos de salud mental inician en la adolescencia y son una de las principales causas de
afios de vida perdidos por discapacidad, éstos, al estar presentes en estudiantes de medicina, junto con alteraciones en
los hdbitos de estudios, deben influir el rendimiento académico de los estudiantes. Material y Métodos: Se realiz6 un
estudio transversal analitico en estudiantes de 5° semestre de la facultad de medicina para comparar la asociacion entre
trastornos de salud mental y hdbitos de estudio con rendimiento académico en estudiantes de medicina. Se aplicaron via
electrénica 5 escalas de trastornos de salud mental y 1 de hdbitos de estudio. Se obtuvo consentimiento informado por
escrito via electrénica Resultados: Se incluyeron 364 estudiantes con una edad promedio de 20.9+5.2 afios, siendo
54 % del sexo masculino. Se presentd 17.5 % de pacientes con trastorno por déficit de atencion, 1.7 % con ansiedad,
0.3 % con depresion, 10.4 a 12.2 % de procrastinacion y alteraciones en los hdbitos de estudio en el 18.9 %. Solo la
presencia de trastorno por déficit de atencién estuvo asociado con una reduccién en el promedio de calificaciones de los
estudiantes en 0.43 unidades (8.2240.77 vs 7.79%0.79, p=0.021) Conclusién: Los trastornos de salud mental tienen
una alta frecuencia en estudiantes de medicina, siendo el mds importante el déficit de atencion el cual disminuye el
rendimiento académico. Rev Med Clin 2017;1(1):9-17.

Palabras clave: Trastornos de Salud Mental, Estudiantes de Medicina, Hibitos de Estudio, Rendimiento Académico,
Trastorno por Déficit de Atencién

Abstract

Association between mental health, study habits and academic performance in undergradu-
ate medicine students

Introduction: Mental health disorders in adolescents and children are the main cause of Disability-Adjusted lost
of life years, all these disorders are present in medical students, along with alterations of study habits, and should
influence the student’s academic performance. Materials and Methods: A cross-sectional study was conducted in
students of 5th semester of the medical school, for the association between mental health disorders, study habits with
and the academic performance. Five scales of mental health disorders and one of study habits were applied digitally.
Previous informed consent. Results: We included 364 students with a mean age of 20.9 £ 2.2 years, being 54 %
male. 17.5 % of patients with attention deficit disorder, 1.7 % with anxiety, 0.3 % with depression, 10.4 to 12.2 %
of procrastination and alterations in eating habits were detected in 18.9 %. Only the presence of Attention Deficit
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Disorder was associated with a reduction in the student’s grade point with an average of 0.43 units (8.22+0.77

vs 7.79+0.79, p=0.021) Conclusion: Mental health disorders have a high frequency in medical students, the most

important being attention deficit which decreases academic performance.

Key Words: Mental Health Disorders, Medicine students, Study habits, Academic performance, Attention Deficit

Disorder

I. INTRODUCCION

do de bienestar en el cual el individuo

es consciente de sus propias capacidades,
puede afrontar las tensiones normales de la vida,
puede trabajar de forma productiva y fructifera,
ademads de hacer una contribucién en su comu-
nidad.! Los trastornos de salud mental (TSM)
son definidos como una pérdida en el bienes-
tar de la salud mental. Los TSM maés frecuentes
en nuestra poblacién son: alcoholismo y abuso
de sustancias, trastornos de ansiedad, trastorno
por déficit de atencién e hiperactividad, tras-
torno bipolar y depresién.? El problema con los
TSM es que aumentan drasticamente conforme
el nifio entra en la adolescencia. En el caso de
la depresion infantil, su prevalencia es menor a
1%, en tanto que en adolescentes es igual que
en adultos (4.5 %). En términos generales 20 %
de los nifios y adolescentes desarrollan TSM y
50 % de ellos inician antes de los 14 afos.? El
cuestionario de fortalezas y dificultades utiliza-
do en la encuesta nacional de salud de Estados
Unidos entre 2001 a 2004, mostrd en entrevista
con 9,878 familias que al menos 5.5% de los
nifios entre 4 y 17 afios mostraron problemas
severos de tipo emocional, concentracién, com-
portamiento y socializacién. Estos problemas
fueron mas frecuentes en nifios (7.5 % vs 3.5 %)
que en nifias, y también se presenté una mayor
frecuencia en familias con ingreso por debajo de
la definicién de pobreza (11 %).* Por lo cual se
espera una alta prevalencia de estos trastornos
en poblaciones en vias de desarrollo asociadas a
la pobreza como México. Una medida epidemio-
légica para entender el impacto de las enferme-
dades en la poblacién general, son los afios de
vida ajustados a discapacidad (AVAD), los cua-

LA salud mental se define como un esta-
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les implican los afios restados por discapacidad
a la expectativa de vida de las personas. En per-
sonas entre 15 y 44 afios, de las 10 principales
enfermedades que causan AVAD (61,707 afios),
8 son TSM: depresién, abuso de alcohol, esquizo-
frenia, auto-lesion, trastorno bipolar, consumo
de drogas, trastorno obsesivo compulsivo y vio-
lencia; solo quedando fuera los accidentes de
tréfico y la osteoartritis. Los TSM explican el
80 % de AVAD en este grupo etario. Tan solo los
trastornos del estado de animo explican 9,815
AVAD vs 7,316 AVAD por consumo de drogas y
alcohol.? Los TSM explican una gran cantidad
de afios perdidos por discapacidad, ademads de
ser una causa importante de intentos suicidas
en niflos y adolescentes, por lo cual es espera-
ble que su presencia afecte la calidad de vida y
en estudiantes en especial, su rendimiento aca-
démico. Esto aunado a los hébitos de estudio,
consideramos que son los principales factores
modificables que pueden impactar en el rendi-
miento académico del estudiante. El objetivo
principal de nuestro estudio es determinar la
asociacién entre trastornos de salud mental y
habitos de estudios con rendimiento académico
en estudiantes de medicina.

II. SUJETOS Y METODOS

Se realiz6 un estudio transversal analitico con
alumnos del 5° semestre de la faculta de medi-
cina, para determinar la asociacién entre TSM y
hébitos de estudio con rendimiento académico
en estudiantes de medicina (expresado como
promedio, créditos y aprovechamiento). Todos
los estudiantes del 5° semestre participaron en
el estudio. Para el registro de la informacién se
cre6 una base de datos por internet con tecnolo-
gia HIML, PHP y SQL (lenguajes de programa-
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cién). En la plataforma por internet se crearon
variables demogréficas, y se cargaron 6 escalas
clinicas de auto-llenado previamente validadas.
Las escalas incluidas en la encuesta fueron de:
habitos de estudio, TDAH,® ansiedad y depre-
si6n de Beck,”/8 procrastinacién de Tuckman y
Handal-UAG.? Con la participacién de la secre-
taria académica de la Facultad de medicina, se
obtuvo el promedio de calificaciones, créditos
y aprovechamiento académico de los 4 prime-
ros semestres de los estudiantes. Para obtener
el consentimiento informado y lograr el apego
en la respuesta de las encuestas, se realiz6 una
junta de trabajo con cada uno de los 4 grupos
de estudiantes del 5° semestre. Se les solicit6 su
consentimiento informado por via electrénica
y se les capacito en el llenado de las encuestas,
para evitar datos perdidos. Una vez completa
la informacién por parte de los estudiantes, se
descargo la base de datos en formato de Excel y
se exporto a formato de SPSS, utilizando un soft-
ware de licencia libre llamado PSPP. Se ordené
la base de datos; con los datos perdidos, cuando
fue posible, se contactd con los estudiantes para
su llenado.

III. ANALISIS ESTADISTICO

Se realizaron medidas de tendencia central y
dispersion segtin distribucién de normalidad
de las variables numéricas y porcentajes para
variables categoéricas. Se realizé un analisis bi-
variable mediante la prueba de Chi2 para va-
riables categoéricas y prueba de t de Students o
Mann-Whitney para variables numéricas segtn
la distribucién normal por prueba de Levene,
para determinar la asociacién entre rendimiento
académico con la presencia o no de trastornos
de salud mental y/o cambio en los habitos de
estudio. Se consider6 estadisticamente signifi-
cativa una p < 0.05 a 2 colas y se utilizé como
programa estadistico un software de licencia
libre (GNU) PSPP para Mac.

IV. RESULTADOS

Se encuestaron un total de 375 alumnos del 5°
semestre en agosto del 2015, de los cuales se

obtuvieron los datos completos de 364 alum-
nos, excluyendo 11 del andlisis por informacién
incompleta en calificaciones o llenado de la en-
cuesta.

La edad promedio fue de 20.9£2.2 afios y
fueron 204 (54.4 %) del sexo masculino. En la
Tabla 1 se muestran las caracteristicas basales
de la poblacién, asi como el resultado global en
las encuestas y el rendimiento académico de los
estudiantes. Se muestra que la edad es homo-
génea en los 4 grupos, el sexo solo difiere en el
grupo 4 al tener mds proporcién de mujeres en
comparacién por los grupos 1 a 3. En general
se encontrd 45.5 puntos en la escala de hédbitos
de estudio, 4 en ansiedad, 3 en depresion, 15
en déficit de atencién e hiperactividad, 39 en la
escala de procrastinacién de Tuckman y 3 en la
de Handal-UAG, sin mostrarse diferencias signi-
ficativas entre los 4 grupos. El aprovechamiento
académico fue de 8.18+0.78 en promedio de cali-
ficaciones, 119.1£12.2 en créditos y 916.8+107.7
en aprovechamiento, NS.

La tabla 2 muestra los diagndsticos de los
trastornos de salud mental y habitos de estudio
segun los niveles de corte de cada una de las
encuestas realizadas. Se encontr6é un diagnoés-
tico probable de TDAH en el 17.5 % (n=62) de
los estudiantes, 1.7 % (n=6) de ansiedad severa,
0.3% (n=1) y 2% (n=7) de depresién modera-
da y severa respectivamente. La frecuencia de
procrastinacién fue diferente segtin la escala uti-
lizada: por Tuckman la procrastinacién severa
fue del 12.2% (n=40) y por Handal-UAG la pre-
sencia de procrastinacién fue de 10.4 % (n=35).
Por dltimo se encontré que no saben estudiar
4.1% (n=14) y que tienen defectos graves en los
habitos de estudio el 14.8 % (n=51) de los hébi-
tos de estudios, el resto tienen defectos leves o
si saben estudiar.

La Tabla 3 muestra el la asociacién entre
tener o no tener trastornos de salud mental y
habitos de estudio en el rendimiento académi-
co de los estudiantes de medicina medido por
promedio, ndmero de créditos y aprovechamien-
to académico. Se muestra que la presencia de
TDAH reduce el promedio en 0.43 unidades
(8.2210.77 vs 7.7940.79, p=0.021), no asi los cré-
ditos ni el aprovechamiento (NS). El resto de
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Grupo 1 2 3 4 Total Sig
Edad, X + DE 20.9+2.6 20.9+1.0 20.5+3.1 21.1£1.0 20.9+2.2 0.330
Género, % 0.011
Femenino 44 (46.5) 21 (38.9) 37 (35.6) 67 (56.8) 171 (45.6)
Masculino 53 (53.5 33 (61.1) 67 (64.4) 51 (43.2) 204 (54.4)

Escalas, M (Max-Min)

Habitos, n=341 44 (19-49) 46 (0-50) 45 (7-49) 46 (22-56) 46 (0-56) 0.422
Ansiedad, n=353 5 (0-45) 3 (0-20) 4 (0-38) 6 (0-46) 4 (0-46) 0.076
Depresioén, n=351 4 (0-25) 2 (0-13) 3 (0-35) 4 (0-25) 3 (0-35) 0.149
TDAH, n=355 15 (0-42) 15 (0-57) 15 (0-52) 15 (0-45) 15 (0-57) 0.623
Tuckman, n=328 39 (16-59) 39 (0-73) 36 (15-68) | 41 (15-75) 39 (0-75) 0.091
Handal, n=338 3 (0-17) 3 (0-17) 2 (0-16) 3(0-17) 3(0-17) 0.653
Rendimiento acad,

X+DE

Promedio 8.1940.81 8.144+0.76 | 8.16+0.79 | 8.1940.76 8.184+0.78 0.966
Créditos 120.6+13.7 | 118.6+9.8 | 118.64+10.4 | 118.4+13.3 | 119.14+12.2 | 0.546
Aprovechamiento 944.5+195.6 | 917.14+83.8 | 918.4+88.3 | 916.8+107.7 | 916.8+107.7 | 0.369

Tabla 1. Caracteristicas basales de los estudiantes de 5° semestre de la carrera de medicina. Se
muestra caracteristicas demograficas, rendimiento de las escalas y rendimiento académico de los
estudiantes. La poblacion estd dividida en 4 subgrupos académicos y el total de la poblacién.
X=+ DE: media + desviaciéon estdndar, M(Max-Min): mediana (Rango maximo — minimo), %:

porcentaje.

las escalas no mostré diferencias entre la pre-
sencia del trastorno de salud mental y habitos
de estudio con el rendimiento académico de los
estudiantes, pero si se mostré una tendencia en
procrastinaciéon de Tuckman (p=0.11 para pro-
medio).

Finalmente se realiz6 una sumatoria de tras-
tornos de salud mental y hébitos de estudio
para determinar si a mayor ntimero de estos, se
afecta el rendimiento académico del estudiante
(Tabla 4), mostrandose una dosis gradiente no
significativa. El promedio de calificacién de los
alumnos sin alteracién en salud mental y con
buenos hébitos de estudio fue de 8.331+0.86 vs
7.33£0.50 de los que tenfan alteradas 5 escalas
(p=0.31).

V. DISCUSION

Nuestro trabajo fue realizado con el objetivo de
determinar la frecuencia de TSM vy alteraciones
en los habitos de estudio en estudiantes de me-
dicina, asi como determinar si estos factores po-
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tencialmente modificables pueden influenciar el
rendimiento académico de nuestros estudiantes.
Nuestros resultados mostraron una frecuencia
alta de déficit de atencién en el 17.5% de los
estudiantes, seguido de 18.9 % de malos hébitos
de estudio que esta intimamente relacionado
con el 10.4 % a 12.2 % de procrastinacion acadé-
mica encontrada en nuestro estudio. De forma
no esperada, la frecuencia de depresién y ansie-
dad fue muy baja en nuestra poblacién (0.3 %
y 1.7 % respectivamente). Un punto importante
a considerar es que el 62 % de los estudiantes
presentaron al menos algtin TSM, dato alarman-
te, pero también reportado en otras poblaciones.
En un estudio realizado por Haile, et al. en po-
blacién de Etiopia,'” se encontré mediante la
escala de estrés psicolégico de Kessler!! que
el 63 % de los estudiantes tenian un TSM co-
mun, sin hacer referencia especifica a que tipo
de trastorno presentaron los estudiantes. Si bien
pareciera ser que estas poblaciones no son com-
parables, estos datos se pueden ratificar debido
que estudios en poblaciones de primer mundo
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Grupo, n (%) 1 2 3 4 Total
TDAH probable 18 (29.0) | 5(8.1) |24(38.7) | 15(24.2) | 62 (17.5)
Ansiedad severa 1 (16.7) 0 2(33.3) | 4(50.0) 7 (1.7)
Depresion 0 0 1 (100.0) 0 1(0.3)
moderada/grave

Procrastinacién

Severa 10 (25.0) | 5(12.5) | 11 (27.5) | 14 (35.0) | 40 (12.2)
(TUCKMAN)

Procrastinacion 10 (28.6) | 7(20.0) | 9(25.7) | 9(257) | 35(10.4)
HANDAL-UAG

Habitos de estudio

No sabe estudiar 4(28.6) | 2(14.3) | 5(35.7) | 3(21.4) 14 (4.1)
Defectos estudio 19 (37.3) | 6(11.8) | 12(23.5) | 14 (27.5) | 51 (14.8)
Si sabe estudiar 69 (24.6) | 43 (15.4) | 75 (26.8) | 93 (33.2) | 280 (81.2)

Tabla 2. Frecuencia de los trastornos de salud mental y habitos de estudio segtin el nivel de corte

de cada una de las escalas. Se muestra el resultado por sub-grupo académico y el total de la

poblacién.

como Holanda, la frecuencia de TSM comunes
se han reportado en el 54 % de los casos.'? La
diferencia del 8 % mayor en poblaciones en vias
de desarrollo se puede explicar debido a que
los sistemas de salud no estdn preparados pa-
ra el diagnéstico temprano de estos trastornos.
En relacién a déficit de atencién que fue el pro-
blema mads frecuente en nuestra poblacién con
un 17.5% de los estudiantes. La prevalencia de
déficit de atencion a nivel mundial, analizada
en un meta-andlisis realizado por Polanczyk, et
al. Fue del 5.29 % analizando la informacién de
102 estudios publicados con 171,756 pacientes
incluidos.'® En un estudio chino realizado por
Huang Y, et al. encontraron que la prevalencia
de trastorno por déficit de atencién en estudian-
tes entre 7 y 12 afios fue de 5.91 % mediante los
criterios del DSM-5 (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, de sus siglas en
ingles) aplicado por médico especialista.' La di-
ferencia entre los porcentajes de nuestro estudio,
a lo mostrado en el meta-andlisis y en el estudio
chino, son debidas a que en nuestro estudio solo
utilizamos pruebas de tamizaje de auto-llenado,
y no realizamos confirmacién diagnéstica por
médico especialista. Esta fase de valoracién por
médico especialista se tiene contemplada para
una segunda fase del estudio en donde los estu-

diantes responderan las encuestas, y los casos
sospechosos seran enviados a consulta de espe-
cialista para su confirmacién mediante criterios
del DSM-5. En el estudio chino se mostré una
alta frecuencia de déficit de atencién hasta en
el 22 % de los estudiantes, cuando estos fueron
catalogados por la prueba de tamizaje aplicada
a los padres de familia, y este porcentaje bajo
al 5.91 % con criterios del DSM-5 aplicados por
médico especialista. El resultado obtenido del
22 % es mas compatible con nuestro resultado
del 17.5 %. En un estudio realizado por Torres, et
al. en Ecuador se encontré que la prevalencia de
depresién mayor fue del 6.2 % y de ansiedad del
0.02 %.1° si bien estos datos difieren de los nues-
tros, también se muestra una baja frecuencia de
depresién y ansiedad en esta poblacién latina.
Estas diferencias son explicadas por los instru-
mentos de medicién ya que en nuestro estudio
utilizamos el inventario de Beck para ansiedad
y depresion, y en estudio ecuatoriano utilizaron
el “Patient Health Questionarie” para ambas
patologias.'® Uno de los estudios mds grandes
realizados para determinar la prevalencia de de-
presiéon y ansiedad en estudiantes entre 18 y 22
anos, fue realizado por la Organizacién Mun-
dial de la Salud en 21 paises, de los cuales 5 son
considerados en vias de desarrollo. En este estu-
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Grupo Promedio Créditos Aprovechamiento
TDAH
No 8.22+0.77 | 119.67+12.53 929.94+138.8
Probable 7.79£0.79 | 116.504+10.39 902.11£88.28
Valor de p 0.021 0.063 0.132
Ansiedad Beck
No 8.20+0.77 | 119.45+£12.39 928.19£134.76
Severa 8.10+0.80 | 117.75+10.36 908.93+88.56
Valor de p 0.518 0.512 0.455
Depresion Beck
No 8.20£0.77 | 119.48£12.26 928.12+£132.84
Moderada/grave 7.971+0.86 | 115.73+12.52 892.73+107.99
Valor de p 0.404 0.393 0.455
Procrastinacién de Tuckman
No 8.40+£0.92 | 122.48+11.79 952.17+£99.52
Severa 8.174+0.75 | 119.00+12.28 924.57+137.12
Valor de p 0.106 0.199 0.248
Procrastinacion HANDAL-UAG
No 8.20£0.79 | 119.48£12.67 928.54+138.83
Si 8.03+£0.74 | 116.63+9.70 900.82£82.09
Valor de p 0.237 0.199 0.248
Habitos de estudio
No sabe 8.21+0.78 | 119.54+12.35 928.76+134.27
Si sabe 8.26+£0.73 | 120.16+9.31 931.36£82.27
Valor de p 0.819 0.853 0.943

Tabla 3. Se muestra el promedio del rendimiento académico con la desviacién estdndar de cada
uno de los trastornos de salud mental y hdbitos de estudio de acuerdo al nivel de corte de cada

una de las escalas.

dio multinacional también se demostré una tasa
baja trastorno de ansiedad generalizado en el
0.4%, y del 4.5% de depresion.!” Se decidi6 in-
cluir en el estudio la variable de procrastinacién
debido a que es una linea de trabajo institucio-
nal, y la cual creemos que tiene una implicacién
directa entre los TSM y los habitos de estudio.
En nuestra institucién la Dra. Marlene Handal
ha disefiado una escala (Handal-UAG) la cual
discrimina adecuadamente la presencia o no de
la procrastinacién académica. Debido a esto, en
nuestro estudio incluimos 2 variables relaciona-
das: la escala de procrastinacién de Tuckman
que se considera estdndar de referencia, y la
escala de procrastinaciéon de Handal-UAG. La
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presencia de procrastinacién en nuestros estu-
diantes fue del 12.2 % en la escala de Tuckman y
10.4 % en la escala de Handal-UAG. El concep-
to de procrastinacion ha sido dificil de medir
en estudios previos debido a la gran cantidad
de escalas de medicién utilizadas para este fin,
por lo cuales dificil establecer un criterio para
definir procrastinacion en la literatura. La ma-
yoria de las escalas consideran procrastinacién
como leve, moderada o severa, pero pocas ha-
cen la diferenciacién entre tener procrastinacién
clinicamente significativa o no tenerla. En este
contexto, la escala de Handal-UAG correlaciona
bien con la presencia o no de procrastinacién
severa que es la clinicamente importante y que
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N° de escalas afectadas | Promedio Créditos Aprovechamiento
0, n=53 8.33+0.86 | 121.01+11.97 939.14+102.41

1, n=226 8.19+0.77 | 119.394+13.09 928.61+£150.22
2, n=64 8.03+£0.75 | 117.2049.22 906.47+78.10

3, n=17 8.194+0.77 | 118.85+£11.77 920.88+103.11
4, n=2 7.59+0.94 | 111.70+11.31 963.704+91.92

5, n=2 7.33+0.50 | 110.40+7.79 847.10+£50.03
Total, n=364 8.18+0.78 | 119.13+12.24 925.09+131.15
Valor de p 0.308 0.454 0.668

Tabla 4. Se muestra el promedio del rendimiento académico con la desviacién estdindar de acuerdo
al namero de escalas alteradas en el grupo de estudiantes. 0 escaldas a 5 escalas alteradas, segtin
el nivel de corte de cada una de las escalas realizadas.

puede influir en el rendimiento académico del
estudiante. En un estudio realizado por Rozen-
tal, et al.18 en 710 sujetos, encontraron la presen-
cia de procrastinacion en el 27.9 % de la pobla-
cién; procrastinacion leve en el 24.9 % y severa
en el 21.7 %. Este resultado mas elevado que lo
encontrado en nuestra poblacién se puede deber
a que se incluyeron estudiantes y trabajadores,
y a que el 11 % de su poblacién tenian diagnés-
tico de depresion, lo cual puede aumentar el
diagnostico de procrastinacion. Los hébitos de
estudio son dificiles de analizar debido a que la
informacién en la literatura es escasa, y debido
a las maultiples formas de medirla. En nuestro
estudio se determiné que no sabian estudiar o
tenian defectos en los habitos de estudio en un
18.9 % de los estudiantes. En un estudio realiza-
do en enfermeras, en México, se encontré que el
85 % de los estudiantes de enfermeria tenfan hé-
bitos regulares de estudio.!? Si bien en nuestro
estudio encontramos frecuencias similares, una
de las debilidades més grandes de nuestro estu-
dio es haber utilizado una escala que no tiene
validacién en nuestra poblacién, por lo cual es
necesario utilizar una nueva escala en conjunto
con la escala utilizada en una segunda fase del
estudio, para por un lado medir adecuadamente
hébitos de estudio con una escala validada, y
por otro lado, poder validar la escala utilizada
en esta fase del estudio. En relacién con la aso-
ciacién de rendimiento académico y TSM, en
nuestro estudio se encontr6 una asociacién con

TDAH y rendimiento académico en promedio
de calificaciones, no asi en el resto de las escalas
utilizadas. Esto es explicado porque la mayoria
de los casos de TDAH se diagnostican en la in-
fancia y se espera que el nifio al entrar a la vida
adulta, ya tenga disfuncién escolar y trastornos
de estudio. Por otro lado, el resto de los trastor-
nos tiene una maxima prevalencia en el adulto,
por lo cual, al estar iniciando en la adolescencia
y juventud, y tener una prevalencia baja, y es
posible que se incremente en etapas posteriores,
como en la vida laboral. Otro aspecto importan-
te a considerar es que la muestra estudiada solo
nos permitié obtener una frecuencia bajada de
TSA, por lo cual es importante incrementar la
muestra para obtener mds estudiantes con TSM
y de esta forma mejorar el poder del estudio, en
especial en lo referente a depresion, ansiedad
y procrastinaciéon. Un dato interesante que nos
mostraron los resultados es que tan solo 53/364
(14.6 %) de los estudiantes estdn libres de algin
TSM o tienen buenos hébitos de estudio, lo cual
es un dato de alarma en nuestra poblacién que
tiene en promedio 20 afos de edad. Afortunada-
mente 226/364 (62.1 %) de los estudiantes tenian
solo una alteracién en las escalas, lo cual es alen-
tador debido a que es mas facil modificar la
evolucién de una patologia o modificar habitos
de estudio con medidas terapéuticas pertinen-
tes, a diferencia de estudiantes con miltiples
patologias aunado a malos hébitos de estudio.
Un defecto metodolégico de nuestro estudio es
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que solo incluimos estudiantes del 5° semestre
de la carrera de medicina, y no se realizé un
calculo del tamafio muestral, por lo cual el po-
der del estudio no es suficiente para corroborar
la hipétesis de la asociacion con TSM y habi-
tos de estudio con rendimiento académico. Otro
aspecto importante a determinar es el coeficien-
te intelectual en los estudiantes, debido a que
esta variable puede influenciar el rendimiento
académico y de las encuestas.

VI. CONCLUSION

Nuestros resultados muestran claramente que
el déficit de atencion e hiperactividad esta rela-
cionada con el rendimiento académico en estu-
diantes de medicina. Si bien no se encontré una
relacién directa entre otros TSM y hébitos de es-
tudio con rendimiento académico, si se muestra
una tendencia importante que a mayor nmero
de escalas alteradas, el rendimiento académico
es menor en nuestros estudiantes.
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Resumen

Las cefaleas primarias, en especial migrafia y cefalea tensional son un problema de salud piiblica infantil, debido a
su prevalencia de 1 a 11 % en nifios y del 8 al 23 % en adolescentes en ambos géneros. Consideradas como la principal
causa de consulta de atencion médica, son una causa muy importante de ausentismo escolar y disminucion de la
calidad de vida de los nifios. El objetivo de la presente revision no sistemitica es discutir las bases fisiopatolégicas, la
clasificacién y los datos de alarma que facilitan el diagnéstico diferencial entre cefaleas primarias y secundarias; ast
como realizar una actualizacion en el tratamiento farmacolégico y no farmacoldgico de las principales cefaleas primaras
en edad escolar, migrafia y cefalea tensional. Rev Med Clin 2017;1:1-14.

Palabras clave: Cefaleas primarias, migrafia, cefalea tensional, nifio.

Abstract

Update on the diagnosis and treatment of the principal primary headaches in the child

Primary headaches, especially migraine and tensional headache are both, a public health issue in children.
Due to their prevalence of 1 to 11% in children and 8 to 23% in adolescents in both genders. Considered the first cause
of health care consultation, they are a very important cause of school absenteeism and a decrease in the quality of life of
children. The objective of this non-systematic review is the analysis of the pathophysiological bases, classification and
red flags that support for the differential diagnosis between primary and secondary headaches; Aside from performing an
update on the pharmacological and non-pharmacological treatment of the main school-age primary headaches, migraine
and tension headache. Rev Med Clin 2017;1:1-14.

Key Words: Primary headache, migraine, tensional headache, child
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I. INTRODUCCION

pal sintoma neurolégico presente en pobla-

cién escolar.! Son especialmente importan-
tes las cefaleas primarias como la migrafia y la
cefalea tensional, debido a su carécter recurren-
te y a que son altamente incapacitantes, ademas
de producir un impacto negativo sobre la vida
familiar.2* Las cefaleas primarias deterioran la
calidad de vida de los nifios ya que alteran el
estado emocional, retrasan la coordinacion en
la f uncién motora y cognitiva, favorecen el au-
sentismo escolar, bajo rendimiento académico
y deterioran la arquitectura del suefio. Ademaés
del tratamiento farmacolégico, en los tltimos 20
afos se ha hecho énfasis en el tratamiento de
las complicaciones psicolégicas y comorbilida-
des psiquidtricas en los nifios afectados por este
grupo de cefaleas.”

EL dolor, incluyendo la cefalea, es el princi-

La prevalencia de la migrafia varia con la
edad siendo del 1-3 % entre los 3 y 7 afios, del
4-11 % entre los 7 y 11 afios, y del 8-23 % en ado-
lescentes. No existe diferencia de la prevalencia
por género en estas edades, pero después de
la adolescencia es mayor en mujeres. Por otro
lado, la cefalea tensional tiene una prevalencia
de 0.9-24 % en nifos.?

En la préctica clinica, es importante conocer
la clasificacién internacional de las cefaleas de-
bido a que esta nos permite diferenciar entre
cefaleas primarias y secundarias; ademas nos
ayuda a seleccionar que paciente requerird de
un estudio de neuroimagen. El tratamiento far-
macolégico y no farmacolégico debera conside-
rar el binomio nifio-familia por lo cual ademads
del dolor debemos considerar modificaciones en
el estilo de vida del infante, asi como el manejo
de las comorbilidades psicolégicas y psiquié-
tricas, la arquitectura del suefio, y no menos
importante, el estado emocional y estrés de los
padres.343

El objetivo del presente trabajo es dar a co-
nocer los cambios en la nueva clasificacién inter-
nacional de las cefaleas, asi como proporcionar
avances recientes en el diagnoéstico y tratamiento
de las cefaleas primarias en nifios.

II. CLASIFICACION

En 2004, la Sociedad Internacional de Cefaleas
(IHS, por sus siglas en ingles “International Hea-
dache Society”), publica su clasificacién en adul-
tos (ICHD-II, por sus siglas en ingles “Internatio-
nal Classification of Headache Disorders”) con-
siderando como principales cefaleas primarias a
la cefalea tensional y la migrafia.!? Debido a que
ICHD-II no incluyo nifios, Rossi LN, et. al. rea-
lizaron un estudio en 200 nifios para evaluar el
poder de discriminacién de esta clasificacién.!!
Si bien ICHD-II tuvo un buen poder discrimi-
nador en nifios con migrafa y cefalea tensional,
se encontré que hasta el 15.5% de nifios eran
inclasificables, en especial por que la duracién
de los episodios de dolor es menor que lo que
indica la clasificacién. Debido a esto la nueva
clasificaciéon ICHD-III beta (III-b) propone una
ventana en nifos de 2 a 72 horas (4 a 72 horas
en adultos) para migrafa.'4

Otros cambios propuestos en esta clasifi-
cacién son la inclusién de localizacién fronto-
temporal del dolor y cambios conductuales ade-
mas de fotofobia y/o fonofobia como parte de
los criterios diagnésticos. Estos cambios en III-
b favorecen una mejor organizacién y discri-
minacion entre cefaleas primarias, secundarias,
neuralgias craneales y otros dolores faciales, en
nifios.!% 1>

Queremos recordar que III-b pretende ser
una obra de consulta que facilite el quehacer
médico, y no una receta de cocina, por lo cual
su uso serd determinado por la experiencia del
médico que atiende nifios con cefaleas.

III. SEMIOLOGIA DE LAS
CEFALEAS PRIMARIAS EN NINOS

Comorbilidades

La semiologia de las cefaleas en nifios es hetero-
génea debido a la interaccién entre comorbilida-
des y polifarmacia que dificultan la adherencia
al tratamiento.!®17 Por lo tanto los médicos de
primer contacto deben estar conscientes de la
magnitud del problema, para identificar y tratar
nifios con cefalea.!8

Las comorbilidades mas frecuentes son tras-
tornos neuropsiquidtricos como: epilepsia, an-
siedad, depresioén y trastorno bipolar. Otras co-
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morbilidades frecuentes incluyen hipertensién
arterial, sindrome de intestino irritable, prolap-
so de la vélvula mitral, asma, sindrome de fatiga
crénica, fenémeno de Raynaud y alteraciones
oculares como errores de refraccion y trastornos
de la visién binocular. Se ha observado en pa-
cientes con migrafia una mayor frecuencia de
agresividad y hostilidad.'®2!

Zernikow encontré que 48 % y 43 % de las ce-
faleas crénicas severas en nifios son de tipo ten-
sional y migrafia respectivamente, estando aso-
ciadas con depresién (40 %) y ansiedad (19 %).2°
Estos nifios estan en riesgo de estancamiento en
su desarrollo por lo cual el diagnéstico y trata-
miento oportunos son necesarios para detener
la progresion a formas intratables, presentes en
el adulto.!%?

Manifestaciones clinicas

La migrafia es un trastorno trigémino vascu-
lar caracterizado por tres fases: prédromo, fase
ictal, postdromo. Las tres fases son indispensa-
bles para el diagnéstico de la migrafia. En la
fase prodrémica que habitualmente estd asocia-
do con la fase de espasmo arterial se presentan
manifestaciones sistémicas como cambios del
comportamiento, malestar general, irritabilidad,
nausea y/o vomito; y manifestaciones neurol6-
gicas siendo la mas conocidas el aura presente
en el 20% de los pacientes con migrafia. Esta
fase puede ser breve y durar horas o prolongada
entre 1 y 2 dias. La fase ictal estd caracterizada
por cefalea de moderada a severa intensidad,
por lo general pulsatil y hemicraneal, aunque
puede ser opresiva y holocraneal, en especial
en nifios. Este dolor es discapacitante y tiene
una duracion de 2 a 72 horas, durante el cual el
paciente presenta fotofobia, fonofobia, nduseas
y/o vémitos. La fase postdromatica se caracte-
riza por una deplecién de neurotransmisores,
manifestdndose clinicamente por somnolencia,
confusidn, astenia y adinamia entre otras cosas.
Debemos recordar que para el diagnostico de
migrafia la cefalea debe ser recurrente (5 ata-
ques de migrafia sin aura, 2 ataques de migrafia
con aura).?

La migrafia con aura, se caracteriza por sinto-
mas neurolégicos focales transitorios que suelen
preceder o, en ocasiones, acompafiar a la cefa-
lea. Algunos pacientes también presentan una
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fase premonitoria, que tiene lugar horas o dias
antes, asf como una fase de resolucion. Entre los
sintomas premonitorios y de la fase de resolu-
cién se incluyen hiperactividad, hipoactividad,
depresion, avidez por determinados alimentos,
bostezos repetidos, astenia y dolor o rigidez
cervical. Los criterios clinicos en dolor son igua-
les en ambas migrafias, siendo la diferencia la
presencia del aura que puede ser visual (mds co-
mun hasta 90 % de los pacientes), sensitiva, del
lenguaje, motora, de tallo cerebral y retinianas, y
por lo general tienen una duracién de 5 a 60 mi-
nutos. Se pueden presentar dos o més sintomas
pero al menos uno de ellos tiene que ser unila-
teral. El aura visual con frecuencia se presenta
en forma de una figura de zigzag junto al punto
de fijacién de la vista que se propaga hacia la
derecha o la izquierda y adopta una forma con-
vexa lateral con un borde anguloso centelleante,
lo que desemboca en distintos grados de esco-
toma relativo o absoluto. En otros casos puede
producirse un escotoma sin sintomas positivos,
no obstante en los nifios y adolescente el aura
puede aparecer en forma de sintomas visuales
bilaterales no tan tipicos ??(Tabla 1).14.22

La cefalea tensional cuya fisiologia incluye
alteraciones en la homeostasis del 6xido nitrico
y endotelina que favorecen isquemia muscular,
se manifiestan por dolor opresivo de baja a mo-
derada intensidad que puede estar asociada a
nausea sin vomito y que carece de las fases pro
y postdromaticas.

La cefalea tensional tiene una duracién de
30 minutos a 7 dias, y puede ser episédica infre-
cuente (<12 episodios al afio), episédica frecuen-
te (>12 a 180 episodios por afio), crénica (>180
episodios al afio) (Tabla 2).14

IV.  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE CEFALEA PRIMARIA

El diagnostico diferencial de las cefaleas prima-
rias debemos considerar los datos de alarma o
banderas rojas (red flags) los cuales de estar pre-
sentes deben de hacer sospechar en una cefalea
secundaria:

1. El dolor no retine las criterios de III-b.
Las cefaleas primarias son recurrentes por lo
cual un primer ataque de cefalea mds cuando
es intenso debe ser estudiado incluyendo la ce-
falea de reciente inicio, el cambio en el patrén
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MIGRANA SIN AURA

MIGRANA CON AURA

A) Cumplen los criterios B-D

A) Al menos dos crisis que cumplen
los criterios By C

B) Episodios de cefalea de entre 2 y 72 horas

de duraciéon (no tratados o tratados sin éxito).

B) Uno o mas de los sintomas de aura
siguientes totalmente reversibles:

1. Visuales.

2. Sensitivos.

3. Del lenguaje.

4. Motores.

5. Troncoencefalicos.

6. Retinianos

C) La cefalea presenta al menos dos de las
siguientes cuatro caracteristicas:

1. Localizacién unilateral, bilateral o
frontotemporal.

2. Carécter pulsatil.

3. Dolor de intensidad moderada o

severa

4. Empeora por o condiciona el

abandono de la actividad fisica habitual
(p. €j., andar o subir escaleras).

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Progresién gradual de al menos
uno de los sintomas de aura durante
un periodo >5 min y/o dos o mds
sintomas se presentan consecutivamente.
2. Cada sintoma de aura tiene una
duracién de entre 5 y 60 minutos.

3. Al menos uno de los sintomas de
aura es unilateral.

4. El aura se acompafia, o se sigue
antes de 60 min, de cefalea.

cefalea:

1. Nauseas

y /o vomitos.

2. Fotofobia y fonofobia.

D) Al menos uno de los siguientes durante la

D) Sin mejor explicacién por otro
diagnéstico de la ICHD-IIl y se

ha descartado un accidente isquémico
transitorio.

E) Sin mejor explicacién por otro diagnéstico
de la ICHD-IIL

Tabla 1. Criterios de Migrafa sin aura y

de la cefalea, o aunque la cefalea parezca, este
no retine el tiempo necesario para establecerse
como migrafia o cefalea tensional.

2. Falta de respuesta a tratamiento médico.
El dolor de reciente inicio no responde con trata-
miento convencional o el dolor crénico deja de
responder al tratamiento habitual para la cefalea
primaria.

3. Datos neurolégicos positivos en la explo-
racion fisica.
Cualquier signo neurolégico debe ser considera-
do anormal y requiere estudio. Los datos mads
frecuentes en el nifio con cefalea son papile-
dema, signos meningeos, diplopia, alteraciones
pupilares y en tltima instancia focalizacién con

con aura (Versién beta marzo de 2013)

0 sin alteracién de la consciencia.

4. Fiebre asociado al dolor de cabeza.

Cabe mencionar que una indicacién para
estudiar el dolor de cabeza es la solicitud del
familiar o del paciente debido a la posibilidad
de que existan diagndsticos diferenciales.

La clasificacién internacional de las cefaleas
incluye dentro de sus lineamientos, diagnésticos
diferenciales que pertenecen a los grupos 5 al 14
(Tabla 3). La presencia de cefalea acompafiado
de fiebre o un estado de inmunodepresién, en
nifios de 3 a 18 afios, debe plantear problemas
para infecciones como la meningitis, ya sean
bacterianas o virales. Si el examen clinico de-
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CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA FRECUENTE

CEFALEA TENSIONAL
EPISODICA INFRECUENTE

A) Al menos 10 episodios de

cefalea que ocurran de media

1-14 dias al mes durante mas

de 3 meses (> 12 y <180 dias al afio)
y que cumplen los criterios B-D.

A) Al menos 10 episodios de
cefalea que ocurran de media
menos de un dia al mes

(menos de 12 dias al ano)

y que cumplen los criterios B-D.

B) Cefalea con duracién de
30 minutos a 7 dias.

B) Cefalea con duracién de
30 minutos a 7 dias

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Localizacién bilateral.

2. Calidad opresiva o tensiva

(no pulsatil).

3. Intensidad leve o moderada.

4. No empeora con la actividad
fisica habitual

(p. €j., como andar o subir escaleras.)

C) Al menos dos de las siguientes
cuatro caracteristicas:

1. Localizacién bilateral.

2. Calidad opresiva o tensiva

(no pulsatil).

3. Intensidad leve o moderada.

4. No empeora con la actividad
fisica habitual

(p. €j., como andar o subir escaleras.)

D) Ambas de las siguientes:
1. Sin nauseas ni vomitos.
2. Puede asociar fotofobia o
fonofobia (no ambas).

D) Ambas de las siguientes:
1. Sin nduseas ni vomitos.
2. Puede asociar fotofobia o
fonofobia (no ambas).

E) Sin mejor explicacion por otro
diagnéstico de la ICHD-IIL

E) Sin mejor explicacién por otro
diagnéstico de la ICHD-IIL

Tabla 2. Criterios de Cefalea tensional episddica frecuente e infrecuente (Versién beta marzo de

2013)

muestra la rigidez de nuca, con o sin alteracién
de la conciencia, puede ser necesario realizar
determinacién de la presién intracraneal, en el
caso de alteraciones del estado mental o carac-
teristicas de lateralizacion, se debe realizar un
estudio de neuroimagen, seguido de la puncién
lumbar.

El absceso cerebral es una enfermedad in-
fecciosa poco comun durante la infancia. En
general, alrededor del 25 % de los abscesos cere-
brales se producen en los nifios, sobre todo en
el grupo de edad de 4-7 afios tradicionalmente
asociados con defectos congénitos del corazén
y con infecciones de la cara, la cabeza o el ce-
rebro. La presentacién clinica puede ser sutil
y estd influenciada por muchos factores, como
la edad y la ubicacién del absceso.>? La tria-
da clésica de dolor de cabeza, fiebre y signos
neurolégicos focales presentes en el 9 al 28 %
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de los casos pediétricos, lo hacen diferente a la
migrafia. El tratamiento en estos casos al ser po-
limicrobiano requiere tratamiento en estos casos
combinados, frecuentemente con procedimien-
tos quirdrgicos.?>2

Los traumatismos craneoencefalicos asocia-
dos con cefalea se presentan en un ndmero sus-
tancial de nifios, meses después de la lesiéon. La
prevalencia de la cefalea durante el afio después
de la lesidn, estd relacionada con el traumatismo
severo y tienen un riesgo mds elevado de cefalea

en los meses posteriores al trauma craneoence-
falico.24/26,27

Entre los diagnosticos importantes a consi-
derar en nifios con migrafa estan las patologias
vasculares del cerebro, que si bien bajas en fre-
cuencia, relevantes debido a su diagndstico etio-
l6gico, por ejemplo hemorragias secundarias a
malformaciones arterio-venosas o aneurismas
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CEFALEAS PRIMARIAS

1. Migrafia

2. Cefalea Tensional

3. Cefaleas Trigémino autonémicas
4. Otras cefaleas primarias

CEFALEAS SECUNDARIAS

5. Cefalea atribuida a traumatismo craneal y/o cervical

6. Cefalea atribuida a trastorno vascular y/o cervical

7. Cefalea atribuida a trastorno intracraneal no vascular

8. Cefalea atribuida a administracién o supresiéon de una sustancia
9. Cefalea atribuida a infeccién

10. Cefalea atribuida a trastorno de la homeostasis

11. Cefalea o dolor facial atribuida a trastornos del crdaneo, cuello,
ojos, oidos, nariz, senos

paranasales, dientes, boca o de otras estructuras faciales o cervicales
12. Cefalea atribuida a trastorno psiquidtrico

NEUROPATIAS CRANEALES DOLOROSAS, OTROS,DOLORES
FACIALES Y OTRAS CEFALEAS

14. Otras cefaleas

13. Neuropatias craneales, dolorosas y otros dolores faciales

Tabla 3. IIT Edicién de la Clasificacion Internacional de las Cefaleas (Version beta marzo de 2013)

de la vena de Galeno.”-28

Existen diferentes maneras de abordar la re-
lacién entre el suefio y la cefalea: 1) la cefalea
podria ser considerada como un resultado, de
los trastornos del suefio; 2) la cefalea puede
ser la causa de la alteracion del sueno; 3) la
cefalea y el suefio, pueden ser considerados co-
mo una expresiéon de un proceso patogénico
comun. Por lo tanto, la naturaleza de los tras-
tornos del suefio asociados con los dolores de
cabeza, puede ser considerada como variada y
multiples. De hecho, los nifios afectados por mi-
grafia tienden a mostrar muchos trastornos del
suefio, como la duracién insuficiente del suefio,
compartir habitacién o compartir la cama con
los padres, aumento de la latencia de inicio del
suefo, la renuencia a ir a dormir, disminucién
de la duracién del suefio en la noche, desperta-
res nocturnos, ansiedad con respecto a conciliar
el suefio, parasomnias, trastornos respiratorios,
somnolencia diurna excesiva (no solo durante
los ataques, sino también en el periodo interic-
tal) y enuresis.”

V. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la migrafia sigue siendo
controversial. De hecho, aunque la depresion
cortical propagada (DCP) de Leao ha demostra-
do activar el sistema trigeminovascular, si las
crisis convulsivas o la depresion cortical pro-
pagada causa un verdadero ataque de migrarfia
tipica, sigue siendo atin motivo de debate. No
obstante, la DCP de Leao parecer ser el punto
de conexién entre la migrafa y la epilepsia, es-
ta se caracteriza por una lenta propagacion de
la onda (2-6 mm/min) surgida de una fuerte
despolarizacién neuronal sostenida, que genera
una alza en la actividad con un pico intenso
transitorio que a medida avanza en el tejido ce-
rebral (resultado de una pérdida transitoria de
los gradientes i6nicos en la membrana y en un
aumento masivo de potasio extracelular, neuro-
transmisores y de calcio intracelular), seguido
por la supresién neuronal que puede durar mi-
nutos. La fase de despolarizacién estd asociada
con un aumento en el flujo sanguineo cerebral
regional, mientras que la fase de reduccién de la
actividad neuronal se asocia con una reduccién
en el flujo sanguineo.>?
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La teoria trigéminovascular es hoy en dia,
la teoria mas ampliamente aceptada en la fi-
siopatologia de la migrafia. La DCP de Leao
podria, como se ha demostrado recientemente,
constituir un estimulo nociceptivo, capaz de ac-
tivar neuronas trigeminovasculares periféricas
y centrales en el nicleo espinal del trigémino
(C1-C2), que subyacen en el dolor de cabeza. En
otras palabras, una onda de propagacion de la
depresion en la corteza visual, puede inducir
sefiales nociceptivas en las meninges superpues-
tas, lo que resulta en la activacién secuencial, las
neuronas centrales de la via trigeminovascular,
periférica y un mecanismo probable del dolor
de cabeza en la migrafia.> Se ha demostrado
dafio neural en los nifios con migrafia medido
por la elevacién en los niveles de enolasa en

sangre.®

La fisiopatologia de la cefalea tensional tiene
que ver con la hipersensibilidad de los tejidos
miofasciales pericraniales y los puntos gatillo
miofasciales que se encuentran aumentandos
considerablemente en los pacientes con cefalea
tensional, dada por la activacién periférica o la
sensibilizacién de nociceptores miofasciales. La
sensibilizacién de las vias del dolor en el siste-
ma nervioso central, debido a los prolongados
estimulos nociceptivos de los tejidos miofascia-
les pericraneales parece estar involucrada en la
conversion de la cefalea episédica a crénica. El
tratamiento dirigido a factores musculares in-
cluye la biorretroalimentacion electromiografica,
que tiene un efecto documentado en pacien-
tes con TTH, asi como fisioterapia y terapia de
relajacién muscular, los cuales son més efecti-
vos. Estudios futuros deben tener como objetivo
identificar la fuente de nocicepcion.*?

Estudios recientes sugieren que el sistema
nervioso periférico aferente estd involucrado en
la fisiopatologia de la migrafia y posiblemente la
cefalea tensional. Se descubri6 que los recepto-
res de canal de potencial transitorio M8 (melasta-
tina) (RCPT-M8) presentes en nervios periféricos
aferentes, son sensibles a la temperatura, y estdn
presentes en estructuras sensibles al dolor como
piel, duramadre, cornea, vejiga y colon entre
otros. Estos receptores se encuentran presentes
en la misma concentracién al nacimiento, pero
involucionan antes de la pubertad en la dura-
madre y sistema trigeminal, ambas estructuras
muy sensibles al dolor crénico. Inversamente, su
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concentracién aumenta en la cérnea, estructura
muy sensible al dolor agudo pero no al crénico.

Se puede considerar que a mayor concen-
tracién del receptor RCPT-M8 en neuronas afe-
rentes primarias, mayor la sensibilidad al dolor
agudo y menor al crénico, en tanto que a menor
concentracién del receptor, menor sensibilidad
al dolor agudo y mayor al crénico.!

VI. DIAGNOSTICO

La evaluacién de un nifio con dolor de cabe-
za comienza con una historia clinica completa,
seguido de un examen fisico metddico, con la
medicién de los signos vitales, en especial la
presion arterial y un examen neurolégico que
incluya fondo de ojo.

Existe una falta de consenso sobre el papel
de las pruebas de diagnéstico que incluye las
pruebas de rutina de laboratorio, examen de li-
quido cefalorraquideo, electroencefalograma y
la neuroimagen. Esto se debe en gran parte a la
falta de estudios prospectivos bien disefiados,
que deben incluir suficiente niimero de pacien-
tes, con tipos definidos especificamente de los
dolores de cabeza, que podrian abordar estas
cuestiones.> 44

Antes de revisar la evidencia y las recomen-
daciones relacionadas con las pruebas de diag-
nostico en los nifios con cefalea recurrentes, es
importante tener en cuenta que en el nifio puede
presentarse de forma aguda, un fuerte dolor de
cabeza que puede requerir que el médico consi-
dere una prueba urgente para determinar, si esta
presente un proceso de enfermedad sistémica
subyacente, por ejemplo, si se sospecha de una
hemorragia subaracnoidea, meningitis, hiper-
tension intracraneal idiopética o algunas otras
afecciones, entonces se indicarfa una puncién
lumbar con medicién de la presion de apertura
y pruebas auxiliares apropiadas.’ Como estén-
dar diagnostico debemos recordar que siempre
que se vaya a realizar una puncién lumbar se
debe contar con un estudio de neuroimagen pre-
vio (tomografia o resonancia magnética), para
descartar lesiones ocupativas que compliquen
la puncién con una herniacién cerebral.

La tomografia computarizada (TC) se prefie-
re en urgencias, ya que la realizacién de esta es
en tiempo menor que otros estudios de imagen.
Por ejemplo, ante una sospecha de una hemo-
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rragia subaracnoidea, serd necesario una valora-
cién por un neurdlogo. La resonancia magnética
(RM) esta indicada en cefaleas agudas y cré-
nicas, cuando se detectan banderas rojas en la
semiologia y exploracién fisica del nifio.1?

VII. TRATAMIENTO

El tratamiento para el dolor de cabeza en el pa-
ciente pediatrico, combina todo lo que hemos
aprendido sobre la cefalea en el adulto, pero con
el trabajo de la experiencia en nifios, idealmente
valorado por un neuropediatra.'?13

Medidas Generales

En aproximadamente el 70 % de los pacientes,
se pueden identificar factores precipitantes, que
se pueden controlar, como por ejemplo el ayuno
prolongado o incluso algtin alimento (chocolate,
quesos, embutidos, frutos secos, etcétera), por
lo que es ttil que el paciente lleve un diario
de cefalea, para objetivar la frecuencia de los
episodios y su relacién con estos factores.3*

Por lo tanto, si un paciente tiene migrafia o
cefalea crénica diaria, los principios son simila-
res, por lo que se debe considerar lo siguiente:
1) Incorporar hébitos saludables para incluir, co-
mer el desayuno, conseguir un suefio constante,
el ejercicio y la hidratacién, 2) emplear méto-
dos para lidiar con el estrés, 3) tratar ataques
tempranos para evitar la cronificacién, 4) insistir
en la asistencia escolar 5) permitir al paciente
participar en su cuidado, 6) para los pacientes
con picos de dolor de cabeza y migrafa crénica
tratarlo con medicacién especifica 7) para aque-
llos que requieren medicacion crénica, comience
despacio y aumente la dosis, hasta que se logre
el efecto deseado, ya sea o no que haya efectos
secundarios molestos, 8) elegir un medicamento
que se ocupa de la prevencién de la comorbi-
lidad y 9) las expectativas realistas, dictan que
el cambio que va a pasar es durante meses, no
dias.1234

Tratamiento agudo

El tratamiento agudo deben de ser con antiinfla-
matorios no esteroideos (AINES) asociado o no
a antieméticos y solo en caso de no respuesta
se debe intentar los formacos especificos para la

migrafia como los triptanos, y en casos extremos
ergotamina. En el caso de la cefalea tensional
el tratamiento agudo debe ser con AINES evi-
tando en lo posible el uso de narcéticos que
solo generan dependencia y estdn asociados a
la presencia de cefalea diaria.

AINES y antieméticos

AINES no especificos como el ibuprofeno (7.5 a
10 mg/kg) y el acetaminofén (15 mg/kg) son de
primera eleccién. Han sido estudiados en estu-
dios clinicos aleatorios los cuales han mostrado
su efectividad en la fase aguda de la migrafia
en nifos.23 Otro farmaco es el ketorolaco (0.5
mg/kg, maximo 30 mg) con una eficacia del
55 % en una hora.%%

Las intervenciones de apoyo son bdsicas co-
mo minimizar el exceso de ruido y la luz y alen-
tar el consumo de liquidos permanece como un
tratamiento importante en la migrafia aguda en
nifios.> Como ya se menciond, generalmente los
opioides no son considerados de primera linea
en el tratamiento de migrafia aguda y deben
ser evitados en todo lo posible, especialmente
en nifios, ya que estdn asociados con el desa-
rrollo de migrafia crénica y el uso excesivo de
medicacién.? 38

Como antiemético, el tratamiento con an-
tagonistas del receptor de dopamina han de-
mostrado disminuir ndusea, vémito y cefalea,
logrando la remisién de sintomas en una hora,
en especial utilizando proclorperazina intrave-
nosa hasta en 84 % de los casos. Los potenciales
efectos secundarios de los antagonistas del re-
ceptor de la dopamina incluye sedacién, acatisia
y reacciones distonicas, la coadministracién de
difenhidramina disminuye la probabilidad de
sintomas extrapiramidales, aunque un estudio
reciente demostr6é 5% de nifios que seguirdn
experimentando acatisia.? La metoclopramina
se usa en frecuentemente en la practica médica
con buenos resultados, y los efectos adversos
son similares a la proclorperazina.

Triptanos

Dos triptanos, estan aprobados por la FDA (de
sus siglas en ingles “Food and Drug Adminis-
tration”) para la poblacién peditrica para la
migrafia aguda. Almotriptan en adolescentes de
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Figura 1. Algoritmo de Tratamiento de cefalea primaria en Nifio

12 a 17 afios, con una remisién del dolor en 2 ho-
ras en 71.8 % con una dosis de 6.25 mg y 72.9 %
con 12.5 mg. El Rizatriptan fue recientemente
aprobado para nifios de 6 a 17 afios de edad, con
una remisién del dolor de 2 horas en un 73 a
74 %. La dosis aprobada es de 5 mg en menores
de 40 kg y 10 mg para mayores de 40 kg.?

Para pacientes que no toleran los triptanos
orales, el zolmitriptan (estudiado en edades de
12 a 17) en spray nasal y el sumatriptan (estu-
diado en edades de 6 a 17) también han dado
resultados positivos, en los ensayos aleatoriza-
dos en nifios, sin embargo su uso en EUA queda
fuera.? El sumatriptan con naproxen, también
ha sido estudiado en edades de 12 a 17 afios y
se asegura la seguridad de la combinacién en
los adolescentes.

En adultos, la eficacia de sumatriptan adicio-
nado a naproxeno es mejor que otras terapias.
Un estudio clinico aleatorio con adolescentes de
12 a 17 afos, demostré su utilidad vs placebo.?

Ergotamina

Estudios clinicos en pacientes pediatricos con
dihidroergotamina en dosis repetitivas han de-
mostado su utilidad en estado migrafioso en
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75% de los casos.23°

Tratamiento crénico o preventivo

A pesar de cambios en estado de vida e interven-
ci6én temprana, muchos pacientes continuaran
con una mala calidad de vida por la cefalea. En
estos pacientes con discapacidad persistente por
la escala de incapacidad pediatrica por Migrafia
(PedMIDAS) o ausentismo escolar persistente,
se debe implementar la prevencion farmacolé-
gica. Existen pocos estudios bien disefiados en
pediatria para el uso de medicacién en cefalea
crénica. Por lo tanto, la experiencia clinica y
los consensos ayudan a guiarnos, al seleccionar
el enfoque adecuado. El topiramato en dosis
de 100 mg al dia, ha demostrado ser eficaz en
comparacién a placebo.

El uso de amitriptilina y propranolol han da-
do resultados contradictorios tuvieron resulta-
dos contradictorios. En Octubre del 2016 Powers
et. al. reportaron en New Engl ] Med un estudio
clinico en 361 nifios (8 a 17 afios) con migrafia
encontrando que amitriptilina y topiramato no
son mejor que placebo en la reduccién en la
frecuencia de cefalea al 50 %.%

La ciproheptadina se ha estudiado también,
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su uso a menudo es limitado por la somnolencia
y los efectos en el aumento de peso, el lado tan
problematico para los pacientes que optan por
utilizar la medicina crénica, elegir un medica-
mento que se ocuparé de la comorbilidad.!?

Para un paciente marcadamente deprimido
no se utilizan antidepresivos triciclicos en su
lugar se prefiere utilizar un inhibidor de la re-
captura de serotonina (ISRS) en combinacién
con un farmaco a partir de una diferente clase,
como el topiramato. El propranolol no debe uti-
lizarse para deprimidos, asmdticos o atletas. El
valproato, en su forma semisodica también es
atil en el tratamiento profildctico de migrafia y
como antiepiléptico. Gabapentina y topiramato
tambien son ttiles en el tratamiento profilactico
de migrafia.!? Otro farmaco til en la profilaxis
de migrafia con nivel B de evidencia, en dosis
de 2.5 mg - 5 mg al dia de flunarizina.” Se ha uti-
lizado toxina botulinica y bloqueo del ganglio
estelar con resultados anecdéticos.” >

La medicacién debe iniciarse a dosis lo mas
baja posible, teniendo en cuenta si el nifio pue-
de tragar los comprimidos o requiere una for-
mulacién liquida y luego aumentos semanales,
valorar hasta que se ha alcanzado una dosis mo-
deradamente eficaz con el minimo de efectos
secundarios.

Cabe sefialar que la mayoria de estos me-
dicamentos, deben administrarse dos veces al
dia debido a la eliminacién mds rapida de los
medicamentos en los nifios.

Tratamiento del estado migrafioso

El estado migrafioso se define como un ataque
de migrafia con duracién mayor a 72 horas, dis-
capacitante y requiere tratamiento usualmente
hospitalario. El tratamiento incluye el uso de
soluciones endovenosas, dihidroergotaminam,
metoclopramida, valproato semisodico y/o cor-
ticoesteroides. Cuando los fdrmacos de primera
linea fallan, se debe considerar el uso de narcé-
ticos parenterales, liquidos intravenosos, dihi-
droergotamina combinado con metoclopramida,
valproato de magnesio y corticoesteroides.*?

VIII. TRATAMIENTO DE LA
CEFALEA TENSIONAL

La cefalea tensional debe ser tratada al igual
que la migrafia con formacos abortivos y profi-
lacticos. Los primeros para quitar el dolor y los
segundos para evitar la complicacién mas gran-
de de las cefaleas primarias, la cefalea crénica
diaria asociada al abuso de analgésicos.

Se prefiere el uso de AINES sobre narcéticos
como: ibuprofeno, naproxeno, diclofenaco y as-
pirina para uso de un periodo de tiempo breve
hasta 7 dias. Los mejores profilacticos son ami-
triptilina en adultos pero en nifios se prefiere el
uso de imipramina con dosis de 12.5 mg a 25
mg. Ademas del tratamiento farmacolégico en
nifios es especialmente til la terapia psicoldgi-
ca, actividades de relajamiento y biofeedback.
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Resumen

La muerte siibita cardiaca (MSC) es uno de los desafios mds grandes no solo de la cardiologia actual, sino también de
la sociedad moderna ya que se puede considerar junto con la mortalidad infantil un indicador de la salud de la poblacién
general , en este articulo se hace énfasis sobre las causas de la muerte sibita cardiaca incluyendo nuevas patologias que
hace 10 afios todavia no se conocian y por lo mismo estdn subdiagnosticadas y subestimadas; ademds de revisar rd-
pidamente las generalidades la sintomatologia y el tratamiento mds actuales en la MSC. Rev Med Clin 2017;1(1)30-39.

Palabras clave: Muerte Siibita Cardiaca, Corazén, Adulto, Enfermedades Cardiovasculares

Abstract

Current Concepts in Sudden Cardiac Death in Adults

Sudden cardiac death (SCD) is one of the biggest challenges not only of modern cardiology, but also of modern
society and can be considered along with infant mortality an indicator of general population health, this article it
emphasizes on the causes of sudden cardiac death including new diseases that 10 years ago were not yet known and
therefore are subdiagnosticated and underrated; besides generalities quickly review the symptoms and the most current

treatment in MSC.Rev Med Clin 2017;1(1)30-39.

Key Words: Sudden Cardiac Death, Hearth, Adult, Cardiovascular Diseases

I. INTRODUCCION

A Muerte Subita Cardiaca (MSC) se define
como la muerte que ocurre inesperada-
mente y de etiologia cardiaca después de
un paro cardiaco en menos de 1 hr de la pre-
sentacién de los sintomas agudos! si se produce
en ausencia de testigos y el paciente haya si-
do visto en buenas condiciones 24 hrs antes.2
La MSC puede afectar a todas las poblaciones
del mundo incluso al deportista. Siempre se ha

30

considerado que el ejercicio es un factor pro-
tector, aunque hay casos especiales en los que
la actividad fisica en algunas personas predis-
puestas pueden presentar sincope o incluso la
muerte.3 Existen grupos que han demostrado
tener mayor riesgo a pesar de haber estableci-
do una relacién causa-efecto, en concreto, como
son los pacientes con Virus de la Inmunodefi-
ciencia Adquirida, ya que estos tienen tasas més
altas de enfermedades cardiovasculares que los
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pacientes VIH (-), seguramente debido a una
combinacién de factores de riesgo tradicionales
como la inflamacién relacionada con el VIH y
a su tratamiento antirretroviral.* En México las
muertes de etiologia cardiovascular se han in-
crementado con el tiempo, siendo en el 2007 del
9.1 % entre 25-44 afos, siendo la enfermedad
coronaria la principal causa de muerte en 83.5 %

para hombres y del 76.8 % para las mujeres.?

II. GENERALIDADES

Cabe destacar que tan solo en EUA la MSC es
causa del 5-15 % de todas las muertes y que en
los adultos con enfermedades cardiovasculares
el marcador mds consistente de riesgo es la dis-
funcién sistolica ventricular menor del 50 %.°
Los grupos de riesgo para desarrollar muerte
subita cardiaca son:

1. Poblacién general: Diabetes mellitus, hi-
pertensién arterial sistélica, sedentarismo,
tabaquismo, hipercolesterolemia.

2. Cardiopatias: Cardiopatia isquémica, car-
diomiopatia hipertréfica y dilatada.

3. Sobrevivientes a un paro cardiaco subito:
con marcadores de alto riesgo para muerte
por arritmia que pueden o no tener cardio-
patias estructurales.

. CAUSAS

La MSC es multifactorial ya que ésta es la cul-
minacién de varios eventos que ocurren en el
miocardio que es vulnerable o susceptible por
varias causas que a grosso modo podemos de-
cir que se dividen en: inestabilidad eléctrica,
anormalidades estructurales y anormalidades
cardiacas adquiridas como infecciones, traumas,
conmociones fisicas, intoxicaciones e incluso am-
bientales como la hipotermia o la hipertermia.

Anormalidades Cardiacas
Estructurales

Cardiomiopatia Hipertrofica (CMH)

Es una entidad dificil de diagnosticar y se sos-
pecha cuando en la familia hay una historia de

muerte sdbita en jovenes; para detectarlo de
manera precoz sin tener que pedir estudios ge-
néticos (en los que se demostrarian mutaciones
de la Beta-miosina, troponina C o de la miosina
de unién a la proteina C mas comtnmente) se
puede realizar una exploracién fisica en la que
encontrarfamos un soplo sistélico que decrece
en intensidad al estar el paciente en posicion
supina y se incrementa al estar de pie o con la
maniobra de Valsalva.” Los electrocardiogramas
son atipicos en un 75-95 % de los pacientes, pre-
dominando la inversion profunda y asimétrica
de la onda T aunque puede no haber alteracio-
nes en algunos casos 0o no mostrar un patrén
especifico; en cambio la ecocardiografia puede
mostrarnos un espesor de la pared izquierda
ventricular de 13-15 mm hasta 30 mm (Figural).
No se ha demostrado que la profilaxis sea exito-
sa en estos pacientes para disminuir la inciden-
cia de muerte stibita cardiaca, pero en pacientes
con alto riesgo de sufrir una MSC se recomien-
da implantar un marcapasos desfibrilador que
podria ayudar a abortar arritmias fatales. Hay
que aclarar la CMH que tiene una base arrit-
mogénica, que es la causa de las MSC debido
a taquicardia o fibrilacién ventricular; No hay
evidencia de que las bradiarritmias tengan un
papel en las MSC en la CMH.8 La clasificacién
Maron para CMH la cual se basa la zona ventri-
cular donde se encuentra mayor hipertrofia es
util para estadificar el riesgo de MSC.42

Cardiomiopatia arritmogénica del ventriculo
derecho

Cardiomiopatia frecuente en jovenes y suele pre-
sentarse con insuficiencia cardiaca y arritmias
ventriculares. Un hallazgo electrocardiografico
que facilita el diagnostico es la presencia de
ondas epsilon entre QRS y segmento ST. El es-
tdndar de referencia para su diagnoéstico es la
resonancia magnética cardiaca, ya que con ella
se encuentra un incremento de la intensidad
parietal del ventriculo derecho, del tracto de
salida, asi como dilatacién ventricular derecha
(mayor de 42 mm en didstole), dilatacién auricu-
lar derecha (diametro AP > 41 mm), discinesias
y/0 aneurismas en algunos casos. Sin embar-
go el diagnéstico definitivo requiere de biopsia
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Figura 1. ECG que muestra hipertofia ventricular izquierda con ensanchamiento del QRS, una repolarizacion anormal y
onda T invertida en LII,aVL, aVF y V3-6. Adaptado de Preparticipation Athletic Screening for Genetic Heart Disease por

M Myerson. Prog Cardiovas Dis 2012;54:543-552.4

endocardica.?

Anomalias congénitas de las arterias corona-
rias

La variante mas frecuente de esta malformacién
es el nacimiento de la arteria coronaria en el
seno de Valsalva contralateral, lo que produce
isquemia miocardica y como consecuencia MSC,
cuando el flujo sanguineo del miocardio se ve
interrumpido en momentos de gran demanda
como en el ejercicio. Los pacientes suelen estar
asintomadticos, no obstante pueden presentar an-
gina de pecho asociada con sincope lo cual debe
hacer pensar en esta entidad diagnostica. A pe-
sar de su baja frecuencia y curso benigno, existe
un riesgo incrementado de MSC sobretodo en
deportistas.1

Otras malformaciones cardiacas

El sindrome de Bland-White-Garland es una
anomalia congénita en que la arteria coronaria
izquierda nace del tronco pulmonar primario;
La mayoria de estos paciente mueren al naci-
miento sin embargo un 10-15 % de estos pacien-
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tes no desarrollan isquemia miocardica debido
a colaterales bien desarrolladas.®

Otras patologias que han sido asociadas a MSC
son el Sindrome de Marfan, principalmente por
la diseccién aédrtica, también el prolapso de la
valvula mitral y la estenosis adrtica.

Inestabilidad eléctrica miocardica

Sindrome de Wolf Parkinson White (WPW)

La pre-excitaciéon debido a la conduccién antero-
grada a través de una via accesoria con arritmias
paroxisticas que culminan en taquicardias ven-
triculares por re-entrada del impulso eléctrico a
nivel del nodulo AV. (Figura2).La MSC es poco
frecuente en pacientes con Sindrome de WPWL

Sindrome del QT largo

Es una canalopatia que ocasiona defectos en la
repolarizacién, en los canales de K+ y del Na+;
predispone a MSC por arritmias ventriculares
malignas del tipo de la Torsade de Pointes y
taquicardia ventricular helicoidal.!? Para diag-
nosticar el SQTL es necesario basarnos en la
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Figura 2. Se observa la triada caracteristica de WPW, amplios complejos QRS, intervalos PR cortos y ondas delta (flechas)
que son negativas en algunas derivaciones (ILIIl y aVR) y positivas en otras (aVL y V2 a 6). Las ondas Q en II, IIl y aVF
son el resultado de conduccién anormal ventricular (ondas delta negativas) mas que de un infarto inferior. Adaptado de
Electrocardiography: A Simplified Approach. Goldberger 2013:107-112.7

clasificaciéon de Schwartz modificada en 1993
que toma en cuenta tanto el ECG, la historia
clinica y la historia familiar ddndole méas im-
portancia a los hallazgos electrocardiograficos.
(figura3).

Variantes de QT largo

El Sindrome de Romano-Ward es una variante
autonémica del Sindrome de QT largo (SQTL)
en el cual su presentacion clinica caracteristica
es la presencia de sincopes repetidos desenca-
denado por estrés fisico o emocional; En los
casos en que estos sincopes no se atienden resul-
tan fatales la mayorfa de las veces. El Sindrome
de Jervell y Lange-Nielsen es una variante del
SQTL, la cual se caracteriza por sordera congé-
nita, el QT promedio es considerablemente mas
largo.

Sindrome del QT corto (SQTC)

Siendo una patologia relativamente nueva hay
descritos muy pocos casos. Su diagnoéstico es

dificil ya que el ECG debe de presentar un in-
tervalo QT ya corregido menor a 360 ms en
ausencia de causas secundarias, mas fibrilacion
auricular/ventricular y antecedentes familiares
de MSC o SQTC.13 (Figura4) A pesar de esto, no
se requieren medicamentos antiarritmicos o es-
tratificacion de riesgos que conlleven a un gasto
innecesario debido a que no afecta la mortalidad
por MSC.14

Sindrome de Brugada

Es una canalopatia con afectacién del canal del
Na+ que se caracteriza electrocardiograficamen-
te por un patrén parcial de bloqueo de la ra-
ma derecha también asociado con elevacién del
segmento ST, en donde el 72-80 % de los afec-
tados son hombres entre los 40 a 45 afios de
edadQ&(FigS). En la MSC el Sindrome de Bru-
gada no se asocia con el ejercicio, sin embargo en
los deportistas el tono vagal aumentado puede
predisponer a la MSC ademds de la hipertermia
debido a las arritmias ventriculares.

33

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Uribe-Gonzalez RP, et.al. Muerte Stibita Cardiaca

Figura 3. Ondas T que alternan eje y morfologia (alternancias de onda T) que conducen a un episodio de Torsade
de Pointes provocado por un latido ventricular ectépico. Adaptado de Electrocardiography: A Simplified Approach.
Circulation 2014:129:1524-9.%
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Figura 4. Encontramos un trazo que muestra acortamientos de QT (0.32"), con una frecuencia cardiaca de 75 lpm ademas
de un bloqueo de rama derecha. Adaptado de Electrical diseases of the heart: Second edition volume 1: Basic foundations
and primary electrical diseases. por Gussak I et al. 2013;569-581.20

Taquicardia Ventricular Catecolaminérgica Otras causas de MSC
(TVQ)
Commotio Cordis

Es una arritmia fatal habitualmente fibrilacion

ventricular la cual es secundaria a traumatismo

tordcico con contusién cardiaca. Se presenta a
Es una entidad asociada a mutaciones en el re- velocidades promedio de 64 km/h ya que velo-
ceptor de rianodina, calcicuestrina y ankirinas cidades mayores o menores no estan asociadas
B que predisponen a taquicardias polimoérficas a commotio cordis. La prevencién para evitar
desencadenadas por estrés emocional. Los indi- un accidente es utilizar equipo de proteccién
viduos con TVC tienen un riesgo del 50 % de ya que esta patologfa ocurre principalmente en
tener una MSC.1Z (Figura6) deportistas.
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Figura 5. A) Ejemplo tipico de Sindrome de Brugrada tipo 1, notese la morfologia en V1-2 con una elevacion concava
con respecto a la linea isoelectrica, sin evidencia clara de R B) Ejemplo tipico de Sindrome de Brugada tipo 2, (patron
en silla de montar)La morfologia en V1-2 con I de caracteristicas especiales. Adaptado de Current electrocardiographic
criteria for diagnosis of Brugada pattern: a consensus report por de Luna AB, Brugada ], Baranchuk A, Borggrefe M,
Breithardt G, Goldwasser D, Oreto G. J Electrocardiol 2012:45(5)433-44237

Miocarditis

La miocarditis ocasiona hasta el 7% de las
MSC!8 y deberia de ser considerada en todos
los individuos sanos que han cursado con enfer-
medades de origen viral causadas por enterovi-
rus, adenovirus, parvovirus B19, citomegalovi-

rus, herpes virus humano y Epstein-Barr.%

IV. SINTOMATOLOGIA

Primero que nada hay que aclarar que la sin-
tomatologia base depende del factor desenca-
denante de la MSC y que por lo mismo los
sintomas pueden ser de inicio gradual o sdbitos.
El 45.4 % de las MSC son agudas caracterizadas
por sincopes en un 72.4 %,disnea en un 36.9 % y
palpitaciones en un 34.6 %,1 siempre y cuando
la MSC no sea de origen traumaético. Todos los
sintomas derivan de un compromiso del gasto
cardiaco que a veces resulta ser el tinico signo
presente.2)2L

V. TRATAMIENTO

Una vez que la MSC se presenta, se debe de
realizar el soporte vital de la manera més ra-
pida y efectiva con las menos interrupciones
posibles; la cadena de supervivencia consta de
5 eslabones:22-28
1. Reconocimiento inmediato y activacién de
los sistemas de emergencia.

2. Reanimacién Cardio Pulmonar(RCP) ha-
ciendo énfasis en las compresiones cardia-
cas.

3. Desfibrilacién lo més rdapido posible.
4. Soporte vital avanzado efectivo.
5. Cuidados post-paro cardiaco.

Cuando esta cadena se realiza de manera efecti-
va la supervivencia es practicamente del 50 %.22

Los cuidados post-paro cardiaco estan desti-
nados a disminuir la mortalidad post RCP, los
objetivos iniciales son:30-32

e Optimizar la perfusién tisular de érganos
vitales.
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Figura 6. Observamos taquicardia sinusal con latidos ventriculares polimorficos, despues de realizar prueba de esfuer-
zo(Bruce Protocol). Adaptado de Catecholaminergic Polymorphic Ventricular Tachycardia. por Refaat MM, Hassanieh S,

Scheinman M. en Card Electrophysiol Clin 2016;8:233-7.41

e Movilizar al paciente a un hospital apro-
piado donde pueda ser tratado segin la
patologia que le haya ocasionado el paro
cardiaco.

e Movilizar al paciente dentro del hospital
a la unidad que sea capaz de proveer cui-
dados post paro (descritos més adelante).

Los objetivos subsecuentes serian:

e Inducir la hipotermia controlada en el pa-
ciente adulto inconsciente para prevenir
el dafio neurolégico y optimizar la super-
vivencia del tejido neural, siendo la tem-
peratura ideal entre 32°y 34°C de 12 a 24

horas lo mds pronto posible, se recomien-
da mds cuando el paciente presenté una
fibrilacién ventricular inicialmente.3334

Identificar y tratar sindromes coronarios
agudos.

Optimizar la ventilacién mecanica para mi-
nimizar el dafio pulmonar, basindonos en
la saturacion de oxigeno hasta conseguir
una saturacién de O2 mayor o igual a 94 %
sin administrar O2 al 100 % ya que de esta
manera se presenta neurotoxicidad.®

Reducir el riesgo de dafio multiorganico y
apoyar la funcién de ser necesario.

Canal Afectado | % de aparicion | Actividad durante la cual aparece la MSC
Potasio 30-35 % Ejercicio Intenso
Potasio 15-20 % Causas Emocionales
Sodio 5-10% Descansando

Tabla 1. MSC y relacién de canalopatias con actividad fisica®
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e Evaluar a cada paciente para optimizar su
recuperacion.

e Ayudar a los sobrevivientes con rehabili-
tacién cuando sea necesario.

VI. CONCLUSIONES

Para poder prevenir la MSC es necesario reali-
zar un diagnéstico temprano ante la herencia

familiar, cuadro clinico, hallazgos, ECG y una
valoracién adecuada de los jévenes que realizan
deporte de competencia. Con esto planeamos
que la incidencia de MSC disminuya conforme
la calidad de la atencién medica aumenta; ade-
mas de que la mortalidad disminuye conforme
la poblacién en general, y no solo los trabajado-
res del sector salud aprendan a identificar las
urgencias, y como actuar en ellas, creando de
esta manera los territorios cardioprotegidos.
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Estadisticas en la Salud

Sydney Chelsea Fregoso-Caro, Rocio Gutiérrez-Meza, Martha Alicia
Sanchez-Cruz, Rodolfo Paul Uribe-Gonzalez, Juan Manuel Guerrero-Godinez,
Lilia Giselle Garcia-Huerta, Luis Manuel Murillo-Bonilla

A primera infancia (primeros 5 afios de

vida), es una de las etapa mds vulnerables

en la vida, ya que en esta ocurre el desa-
rrollo tanto fisico como intelectual, esencial para
la vida adulta.

La mortalidad se divide segtin el grupo eta-
rio: mortalidad infantil (menores de 1 afio), mor-
talidad preescolar (1 a 4 afios), mortalidad esco-
lar (5 a 14 afios), mortalidad en edad productiva
(15 a 64 afios), mortalidad en adultos mayores
(65 0 mas afios).

La mortalidad infantil se define por el na-
mero de muertes en nifios menores de un afio
de edad. Existe un sin ntimero de causas que
puede llevar a la muerte, mas sin embargo al-
gunas de las més frecuentes puede deberse a
afecciones originadas en el periodo perinatal,
malformaciones congénitas, parto prematuro,
sepsis neonatal, neumonia, diarrea, malaria en-
tre otras (Figura 1).2

Mas de la mitad de las muertes ocurren en
las primeras 24 horas de vida, mientras que las
48 horas inmediatamente después del nacimien-
to son cruciales para la supervivencia.?

Aquellas muertes después del primer mes
de vida, la causa principal es el sindrome de

40

muerte subita del lactante, el cual también es
conocido como muerte de cuna, este es caracte-
rizado por encontrar al bebe muerto después de
haberlo dejado dormido, y sin alguna causa pa-
tol6gica aparente,* aunque se ha visto asociado
a bronco aspiracién por reflujo gastroesofagico
y apnea central.

Desde 1990, aproximadamente 41 por cada
1000 nacimientos vivos morian y para el 2014
por cada mil nacidos, se registraron 15.1 muer-
tes; Para 2015 la muerte estimada fue de 5.8
millones menores de 5 afos.?

De acuerdo a los rangos de mortalidad infan-
til de la Organizacion para la Cooperacién y el
Desarrollo Econémicos (OCDE) en 2011 de mor-
talidad, México se encuentra en el primer lugar
de 30 paises con aproximadamente 9 muertes
por cada 1000 neonatos, que aunque ha dismi-
nuido su porcentaje de mortalidad, atn sigue
siendo alto.® De acuerdo a las estadisticas la
mortalidad en los varones es mayor(Figura 2).

El riesgo atribuible a la mortalidad infantil
es la pobreza en 45 %”-8de los casos, seguido
de vivir en zonas rurales, seguido de madres
con bajo nivel educativo, lo cual esta asociado a
pobre atencién médica(Figura 3).
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Figura 1. Causas mas frecuentes de mortalidad infantil a nivel mundial. Adaptado de Organization WH. World health
statistics 2016: monitoring health for the SDGs, sustainable development goals. Ginebra CH, World Health Organiza-
tion;2016.

41

(©2017 Todos los derechos reservados, Instituto Panvascular de Occidente, S.C.



Fregoso-Caro Sydney, et.al. Mortalidad Infantil

Tasas de mortalidad en menores de 5 afios, por quintil de riqueza, 2005-2013
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Figura 2. Mortalidad neonatal y postneonatal dividida por pais en 2011. Adaptado de CO1.1: Infant mortality
http://www.oecd.org/els/family/C01_1_Infant’20mortality_updatediMay2014.pdf Publicado abril, 2014. Actua-
lizado mayo 01, 2014. Visitado Febrero 01, 2017.
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Figura 3. Tasa de mortalidad infantil de acuerdo a estatus socioeconomico. Adaptado de Organization WH. World
health statistics 2016: monitoring health for the SDGs, sustainable development goals. Ginebra CH, World Health Organi-
zation;2016.
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