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Resumen y Abstract IX

Resumen

El cuidado intensivo neuroldgico pediatrico ha estado emergiendo gradualemtne en los
ultimos afos como una subespecialidad conjuta en tre la neurologia la neurocirugia y el
cuidado intensivo, promovida por la necesidad de expandir el conocieminto sobre las
patologias neurologias criticas del paciente pediatrico y que son una de las principales

complicacioens de estos pacientes.

Los lineamientos para la fromacion de una unidad o servicio interconsultante de cuiados

intensivos estan basados en tres modulos.

Estructura en la cual se detallan las caracteristicas operacionales de la unidad con
especial énfasis en los requerimientos necesarios para cumplir con las resomendaciones
para procurar un ambiente seguro para el paciente y la familia con personal

adecuadamente capacitado y con la estructura mas adecuad posible.

Procesos que son la forma en la cual se afrontaran las diversas patologias mas
especificas dentro de la unidad, siempre procurando el mejor apoyo académico con la

evidencia disponible.

Los desenlaces sera el producto de la comparacion entre los resultados obtenidos antes
de la entrada en funcionamiennto del servicio, con el fin de determinar que impacto ha
tenido sobre la poblacién a estudio, con el fin de extender su aplicacion y generar

reconmedaciones que puedan ser aplicadas en otras unidades.
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Palabras clave: Cuidado critico neuroldgico, lesion neuroldgica aguda, alteracion del

estado de conciencia, administracion en medicina critica.

Abstract

Pediatric neurocritical care is an emerging subspeciality build in conjunction whit
neurology, critical care and neurosurgery, promoted by the need to expand the

knowledge over the different pathologies that affect pediatric critical care patients.

The lineaments for the creation of a pediatric neurocritical care service are divided in

three parts.

The structure how details the operational characteristics of the service focusing on

fulfilling the requirements for an adequate patient and family safety.

The processes are the evidence based medicine support for the approach to the diverse

pathologies that will be caring by the pediatric nerurocritical care personnel.

The outcomes will be the result of comparing the result obtained in the pre neurocritical

care era whit the outcomes obtained whit the new neurocritical care guidance.

Key Words: Pediatric neurocritical care, acute brain injury, critical care medicine

administration.
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Objetivos

Objetivo general

Establecer los lineamientos necesarios para la creacidon de una unidad de cuidado critico

neurolégico pediatrico
Objetivos especificos

e Definicion de la poblacion

e Entrenamiento de personal

e [Establecer costos (equipos y operativos)

e Desarrollo de normas y procedimientos

e Definir tratamientos

e Desarrollo de programas y lineas de investigacion

¢ Implementar nuevas tecnologias

Hipotesis

Los pacientes con patologia neuroldgica y no neurolégica pero con repercusion en
sistema nervioso central, en unidades subespecialidades de cuidado intensivo
neurolégico pediatrico, muestran una mejor sobrevida y desenlace neurolégico, con
menores estancias hospitalarias y a menor costo que aquellos manejados en unidades

de cuidado intensivo pediatrico normales
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Hipotesis nula

La diferencia en desenlace, mortalidad y costo efectividad en pacientes con patologia
neurolégica primaria o secundaria manejados en unidades de cuidado intensivo
neurolégico pediatrico, no es significativamente diferente a la encontrada en pacientes
con las mismas caracteristicas, pero manejados en una unidad de cuidados intensivos

pediatrica.

Viabilidad

La creacion de un protocolo que defina los lineamientos para la formacion de una unidad
de cuidado intensivo neuroldgico pediatrico esta dada por la informacion de literatura
disponible en este topico, informacién que es por demas escaza, sin embargo se
encuentra literatura en topicos preciosos la cual al ser evaluada de forma adecuada
podria ser incorporada dentro de la realizacion de este documento. De forma tal que su
creaciéon dependera netamente del investigador, sin involucrar directamente a terceros, lo

que hace mas viable su culminacion

Impacto

Por tratarse de un tema relativamente nuevo y en desarrollo temprano este documento
podria tener un impacto alto dentro de la comunidad médica en cuanto a que serviria de
punto de partida para desarrollar lineamientos de formacién de unidades de cuidado
intensivo neurolégico pediatrico en el futuro, asi como de ejemplo para la aplicacion de
algunos de los conceptos que aqui se postulen el manejo de paciente neuroldgico en

unidades de cuidado intensivo general.
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Usuarios directos o inderectos potenciales de los

resultados de la investigacion

El desarrollo de la investigacion podria beneficiar tanto al grupo de pacientes con
patologia neurolégica aguda y critica en cuanto a que brindara lineamientos basados en

la evidencia que podrian intervenir en su sobrevida y pronostico

Adicionalmente por el estudio de costos podria beneficiar al sistema de salud y entidades
prestadoras de salud donde se aplique el manejo pues parte de su objetivo es la

disminucioén de costos

Marco operacional

Metodologia

Se realizara una busqueda bibliografica de la informacién necesaria para sustentar con

literatura las acciones tomadas para desarrollar cada uno de los objetivos.

Se tomara mediante entrevistas formales e informales la opinién de distintos expertos y
directores de unidades de cuidado intensivo para que sirvan como una guia en el

desarrollo de un nuevo tipo de unidad

Se realizar cotizaciones de equipos estudio de caracteristicas o costos para establecer

los estimativos de inversion necesarios para la formacion de la unidad

DURACION DEL PROYECTO

Junio 2010 — Diciembre de 2011.
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Recursos

RUBROS FUENTES CONTRAPARTIDA | TOTAL

PROPIAS

PERSONAL 0

EQUIPOS 2.600.000 2.600.000
MATERIALES 1.000.000 1.000.000

VIAJES 0
COLABORADORES 0

SUMINISTROS 1.000.000 1.000.000
SOFTWARE 1.000.000 1.000.000

SERV. TECNICOS 1.000.000 1.000.000
ADMINISTRACION 0

TOTAL 6.600.000

TABLA 2. DESCRIPCION DE EQUIPOS

EQUIPO CARACTERISTICAS | JUSTIFICACION COSTO (PESOS)
COMPUTADOR Hp Pavilion TX 1320 | Recoleccion de | 2.600.000
PORTATIL informacion analisis

de datos
TOTAL $ 2,600,000

TABLA 3. SERVICIOS TECNICOS

TIPO DE SERVICIO VALOR
TIPOGRAFIA 500.000
MECANOGRAFIA 500.000
TOTAL 1.000.000
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TABLA 4. DESCRIPCION PAPELERIA'Y SUMINISTROS

MATERIAL VALOR

PAPEL 500.000

TONNER PARA IMPRESION 250.000

PASTAS ENCUADERNACION 250.000

TOTAL 1.000.000

TABLA 5. DESCRIPCION SOFTWARE

SOFTWARE JUSTIFICACION | DESCRIPCION VALOR

XXXXXXXXKXXX ESTADISTICA Y 1.000.000
PRESENTACION

TOTAL 1.000.000







Introduccién

El cuidado del nifio critico ha tenido grandes adelantos en las uUltimas décadas, cambios
que han permitido que patologias complejas y previamente mortales tengan un mejor
desenlace, mejorando no solo la expectativa de vida de nuestra poblacién si no
contribuyendo en el mejoramiento de la calidad de vida del nifio criticamente enfermo. En
el orden de estos adelantos se han venido desarrollando distintas sub especialidades y
areas de estudio y desarrollo permitiendo profundizar en diversas patologias,
optimizando métodos diagndsticos y ampliando el armamentario de tratamientos, con el
objetivo inicial de aumentar la sobrevida, pero también mejorar el desenlace
disminuyendo los costos al final de la atencion, el mejor ejemplo de este cambio viene
liderado por el cuidado critico cardiovascular pediatrico, convirtiéndose en los ultimos 15
afios en una disciplina practicamente independiente del cuidado intensivo, aunque con
sus mismas bases y sus mismos fines, pero desarrollando protocolos de trabajo y manejo
que van mas alla del habitualmente realizado en el cuidado intensivo convencional.

Es en ese orden de ideas que especialidades nuevas deben seguir emergiendo para

profundizar el estudio y mejorar la atencion.

Los problemas neurolégicos agudos tienen una alta prevalencia en nuestra poblacion
infantil, siendo uno de los motivos de consulta al servicio de urgencias mas frecuente, de
la misma forma, las patologias agudas y severas del sistema nervioso centras
constituyen un alto porcentaje de las patologias manejadas en cuidado intensivo,
adicionalmente (1) son una de las principales causas de morbimortalidad en la unidad de
cuidado intensivo, sin embargo y a pesar de su alta prevalencia, el cuidado intensivo
neurolégico pediatrico ha tenido un avance lento como subespecialidad del cuidado
critico, y a pesar de los cambios producidos en el area, del desarrollo de nuevas técnicas
de monitorizacién, la creaciéon de grupos de investigacion y de guias de manejo basadas
en la evidencia, aun el impacto sobre la morbilidad y la calidad de vida de los

sobrevivientes de lesiones neurolégicas severas agudas, sigue siendo elevada.
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Los lineamientos tedricos para la formacion de la unidad/servicio de cuidado intensivo

neurolégico pediatrico estan basados en 3 pilares

Estructura

Procesos

Desenlace

La estructura hace referencia por una parte a los requerimientos fisicos necesarios para
el funcionamiento de la unidad, la necesidad de equipos esta dada por la complejidad de
los pacientes que seran manejados y se basa en las necesidades planteadas por la
experiencia de médicos intensivistas, neuropediatras y neurointensivistas que han
contribuido a la realizacion del proyecto, adicionalmente con la evidencia actual
recopilada sobre los distintos elementos necesarias para lograr un adecuado manejo del
paciente en condicion critica con una patologia neurolégica bien como desencadenante

inicial o bien asociada a un problema sistémico distinto.

Por otro lado la estructura también hace referencia al personal necesario para manejar el
paciente critico, las capacidades necesarias, la concentracion de profesionales de salud
por paciente, la estructura jerarquica que se desarrollara, el tipo de decisiones que deben
tomar y la aproximacién que debe tener cada uno de estos profesionales, todo esto
guiado ademas por los estandares de calidad de atencion y seguridad de paciente

requeridos por la Join Commission International (JCI)

La idea es adaptar las caracteristicas de la unidad de cuidado intensivo neuroldgico
pediatrico al manual de estandares requeridos por la JCI de manera que no solo cumpla
con las necesidades particulares de este tipo de servicios, sino que ademas cumpla con
todos los reglamentos internacionales para su certificacion en calidad, como debe ser
exigido para una unidad funcional de esta complejidad, con el objetivo de servir de

modelo internacional para la creacion de nuevas unidades similares.
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Los procesos hacen referencia a la forma como se llevara a cabo la atencion del paciente
en la unidad, todos aquellos puntos en los cuales el trabajo dentro de ella pueda
redundar en un mayor desenlace para el paciente, en comparacién con unidades
multifuncionales sin el apoyo especializado en neurologia que se brindara en la unidad,
los procesos estan dados por la creacion de protocolos de tratamiento, métodos de
evaluacioén, estadares de cuidado definido por diferentes patologias, entrenamiento y
capacitacion del personal, asignacion de tareas especificas, aprovechamiento de

recursos y utilizacion racional de estos.

La base de la creacion de procesos esta dada por 4 elementos que son los mas

importantes en el manejo del paciente con patologia neurolégica

PREVENCION en el sentido estricto del manejo del paciente en la unidad hace referencia
a brindar el cuidado adecuado que evite dafo neurolégico mediado por lesiones

secundarias y terciaras que puedan ser ocasionadas durante el manejo del paciente

ANTICIPACION el proceso se inicia con el conocimiento claro de las diferentes
patologias que puedan presentarse, entendimiento claro de la fisiopatologia de la
enfermedad y los mecanismos fisiopatologicos de lesién permitiran conocer los posibles

problemas y predecir posibles desenlaces y tomar medidas oportunas de manejo.

EXAMEN DETALLADO Y CONTINUO DE LOS PACIENTES. Muchas de las lesiones en
pacientes tanto con problemas neurolégicos como no neurologicos en la unidad de
cuidado intensivo se presentan de forma subita y pasan desapercibidas en el proceso
agudo, pues la misma condicion de los pacientes hace que sea mas dificil realizar una
evaluacién neuroldgica, sin embargo lo que se busca es fomentar la clara y sistematica
organizada valoracion de los pacientes en la unidad con el objetivo de detectar
problemas sutiles de forma temprana, asi como dar una informacion mas exacta de la

condicion y evolucion neuroldgica del paciente

TRABAJO MULTIDISCIPLINARIO. Para el desarrollo adecuado de la unidad se requiere
de la conjuncién de varios equipos especializados, trabajando en conjuncién y dirigidos
por el intensivista/neurointensivista tratante; son especialmente importantes los equipos

de neurocirugia, rehabilitacion, cirugia pediatrica, electrofisiologia, neuroradiologia e
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imagenes diagnosticas, asi como apoyo por terapia fisica, ocupacional y de lenguaje

entre otros.

Los desenlaces seran evaluados en 2 sentidos en términos de salud enfermedad, con
indices de mortalidad, dias de hospitalizacion en la unidad, dias de hospitalizacion en
piso, dias libres de ventilacion mecanica, requerimiento de soporte vasopresor, escalas
de discapacidad, requerimiento de apoyo por terapias, ortesis, medicaciones

ambulatorias.

Primero se estructurara una escala de asignacion de severidad, para la cual se
implementara la escala PRISM evaluada en las primeras 24 horas de ingreso a la unidad,
de esta forma, se establecera el estado inicial del paciente, se tomaran otras escalas
como sera detallado mas adelante para seguimiento de sedacién — agitacion, escala de
coma de Glasgow, escala de desenlace de Glasgow, asi como escalas de seguimiento
acordes con la patologia, de la misma forma de constituirse una unidad con fines
académicos se realizara una consulta de seguimiento programada al momento de salida

del paciente.

Por otro lado se dara seguimiento a costos dentro de la unidad y costos de atencién de
pacientes, este sera el medidor de la efectividad de la atencion y la optimizacion de
recursos, considerando que una de las bases de la formacion de un equipo de trabajo y
tratamiento especializado en cuidado intensivo neurolégico pediatrico es la ahorrar en

recursos, con la obtencion de mejores resultados a mas bajo costo.



1.Estructura

Los lineamientos de estructura de funcionamiento son basados en los requerimientos de
la JIC (Join Commission International) se ha tomado esto lineamientos y adaptado a la
unidad pues estos son los que representan estadares internacionales de calidad de
trabajo, y por ser el mas alto estamento de certificacién de servicios médicos en a nivel

mundial






2.0rganizacion de estandares centrados en el
paciente

2. 1Seguridad

El objetivo es reducir al maximo los posibles eventos adversos prevenibles, y derivados
de la atencion medica en general e interaccién con el paciente.
Los elementos medibles y las medidas necesarias se delinean a continuacion

Se dividen en

2.2 ldentificacion

Los pacientes sera identificados por nombres y apellidos, adicionalmente numero de
historia clinica y numero de identificacion, no se permite identificacién por localizacion,
numero de habitacién, numero de cama o patologia. Los pacientes estaran identificados
con estos 3 parametros en la puerta de la habitacién, a los pies de la cama y mediante

una manilla laxa en la muieca o tobillo del paciente

Tabla N1 formato de identificacion del paciente para la puerta de la habitacion, la parte

inferior de la cama y manilla de identificacion.

La verificacion de la identificacion del paciente se realizara cada que se haga un
procedimiento, cirugia o intervencién, se tomen muestras de cualquier tipo para analisis
clinicos, se administre tratamientos, sangre o hemoderivados. Esta verificacion sera
anotada en el documento correspondiente de a historia clinica bien en las evoluciones
diarias, ordenes de enfermeria, notas de laboratorio, constatando que sea el paciente

correcto, el procedimiento correcto y la localizacion correcta.
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2.3 Comunicacion.

La comunicacion entre todo el personal a cargo del paciente debe ser en primera
persona, bien sea verbal o escrita, correcta, clara, precisa, y adecuadamente

comprendida por quien la recibe.

2.4 Entrega de resultados.

En el caso de resultados estos son divididos en resultados de rutina y laboratorios de
emergencia

Resultados de rutina deben ser entregados directamente por el personal de laboratorio
a la enfermera o medico encargados quienes confirmaran el nombre la identificacion vy el

numero de historia clinica del paciente antes de reportarlos.

Resultados emergencia deberan confirmados por la persona que recibe la informacion
y repetidos a la persona que los informa con el fin de dar doble verificacién a este antes
de reportarlos

2.5 Administracion de medicamentos

Sera confirmada con los tres parametros de identificacion establecidos, adicionalmente
se verificara dosis correcta, sitio correcto de administracion y la adecuada via de

administracion.

Administracion de medicamentos criticos

La administracion de medicamentos criticos solo puede ser realizada por personal de
enfermeria de la unidad de cuidado intensivo que previamente haya recibido la
capacitacion e induccion en los procesos dentro de la unidad, todo personal que no
cumpla con esta caracteristica debe ser acompafado por una enfermera jefe

previamente entrenada.

No se tendran medicamentos de ningun tipo dentro de la unidad, los unicos
medicamentos disponibles se encontraran en los carros de paro, para uso de emergencia

y deben estar correctamente marcados y almacenados
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La preparacion de electrolitos concentrados sera llevada a cabo en la unidad de
farmacia, y esto seran entregados adecuadamente etiquetados y con la identificacion del
paciente correspondiente

Se toman como medicamentos de alto riesgo segun la recomendacion del ISMP e
ISMP/Espana “ Institute for Safe Medication and Practices “
http://www.ismp-espana.org/ficheros/Medicamentos%20alto%20riesgo.pdf

Medicamentos por grupo terapéutico

Agentes de contraste endovenoso

Agentes inotrépicos endovenosos (ej. digoxina, milrinona)

Agonistas adrenérgicos endovenosos (ej. adrenalina,dopamina, L-noradrenalina)
Anestésicos generales inhalados y endovenosos (ej.ketamina, propofol)

Antagonistas adrenérgicos endovenosos (ej. esmolol,labetalol, propranolol)
Antiagregantes plaquetarios endovenoso (ej. abciximab,eptifibatida, tirofiban)
Antiarritmicos endovenosos (ej. amiodarona, lidocaina)

Anticoagulantes orales (ej. acenocumarol)

Antidiabéticos orales (ej. glibenclamida)

Blogueantes neuromusculares (ej. suxametonio,rocuronio, vecuronio)

Citostaticos, parenterales y orales

Heparina y otros antitrombdticos (ej. antitrombina Ill, enoxaparina, heparina sddica,
fondaparinux, lepirudina)

Medicamentos para sedacion moderada IV (Benzodiacepinas )

Medicamentos orales para sedacion moderada en nifios (ej. hidrato de cloral, clonidina,
benzodiacepinas)

Medicamentos que tienen presentacion convencional y en liposomas (ej. Anfotericina B)
Medicamentos para via epidural o intratecal

Opiaceos IV, transdérmicos y orales (todas las presentaciones)

Soluciones cardiopléjicas

Soluciones de glucosa hiperténica ( = 20%)

Soluciones para dialisis (peritoneal y hemodialisis)

Soluciones para nutricion parenteral total

Tromboliticos (ej. alteplasa, estreptoquinasa, tenecteplasa)

Medicamentos Especificos.
Agua estéril para inyeccion, inhalacion e irrigacion en envases de volumen = 100 mL
(excluyendo botellas)



10 Fundamentos para la formacion de una unidad de cuidado critico Neuroldgico
Pediétrico

Cloruro potasico, Endovenoso (solucion concentrada)
Cloruro sédico hiperténico (= 0,9%)

Epoprostenol Endovenoso

Fosfato potasico Endovenoso

Insulina endovenosa y subcutanea

Metotrexato oral (uso no oncoldgico)

Nitroprusiato sddico Endovenoso

Oxitocina Endovenosa

Prometazina Endovenosa

Sulfato de magnesio Endovenoso

2.6 Realizacion de procedimientos

Garantizar los procedimientos correctos en el lugar correcto con el paciente correcto y
con el equipo correcto (si aplicara)

Antes de realizar cualquier tipo de intervencion se verificara y anotara en la historia
clinica del paciente, que se han constatado esos cuatro parametros, de manera que
haya una nota corta previa al procedimiento donde se especifique claramente el paciente
el lugar y el procedimiento, esto aplicara para todos los procedimientos realizados en la
unidad

Se realizaran las practicas basadas en la evidencia y recomendadas por la JCI para tal
fin (http://www.jointcommission.org/PatientSafety/UniversalProtocol)

Marcado del lugar (cuando apliqué) preferiblemente con el paciente despierto y conciente
Verificacion:

Verificar paciente, sitio y procedimiento

Verificar que se cuente con todos las autorizaciones correspondientes (consentimientos
informados)

Verificar que se cuente con los examenes, estudios e imagenes necesarios

Verificar que se cuenta con todos los elementos, instrumental y equipos necesarios
Verificar que se cuente con el personal requerido para manejo del procedimiento o de
complicaciones si se requiriese

Tiempo fuera: se utilice para constatar si existe alguna pregunta o confusién respecto al
procedimiento por parte del alguno de los miembros del equipo

Anexo 2 lista de chequeo para procedimientos.
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2.7 Reduccidon de riesgo de infecciones asociadas a la
atencion sanitaria.

Para este objetivo se implementaran las guias hospitalarias correspondientes, ya
establecidas por el comete de infecciones de la institucion

En cuanto a las medidas iniciales de uso en la unidad se establecen los lineamientos de
la IDSA para prevencion de infeccién asociada a elementos externos (catéteres, sondas
vesicales, ventilador) http://www.idsociety.org/IDSA _Practice_Guidelines/

Reduccion del riesgo de infecciones relacionadas a sistemas

intraverntriculares

Se hace un apartado especial para este tipo especial de procedimientos, por que no hay
una guia IDAS para ella, ademas que es un procedimiento que se realizara de manera
repetida en la unidad, se tomara como base la guia de manejo de sistemas
intraventriculares del departamento de neurocirugia y neuronestesia del Hospital
universitario de Pitie — Salpetri ere, este es el Unico protocolo que ha mostrado evidencia
de sobre la respuesta a su uso (2) mostrando una reduccion de infecciones asociadas al
sistema de 9.6% al 4,6% Yy en la incidencia de ventriculitos de 12.2% a 5.7%, ademas de
demostrar que aquellos pacientes en los que el protocolo se violaba habia cuatro veces
mas riesgo de infecciones que en aquellos con entre 0y 1 violaciones al protocolo.

Procedimiento de insercién: debido a que este es un procedimiento que sera realizado

la mayor parte de las veces por el neurocirujano esta sesion puede ser sujeta a discusion

junto con el grupo de cirugia y anestesia de la institucion

e Lainsercion se realizara en un ambiente quirdrgico controlado ( salas de cirugia)

e Primero se recogera completamente el pelo del paciente y luego se lavara con una
solucion yodada(los autores recomiendan Betadine scrub)

e El cuero cabelludo se desinfectara 2 veces con soluciéon yodada

e Seinsertara el catéter en uno de los ventriculos laterales a través de un agliero de 4mm

e Todos lo catéteres se tunelizaran hasta unos centimetros del agujero de entrada

e Se conectara el sistema de derivacion con llaves de 3 vias en el extremo proximal y
distal, el traductor de presioén sera conectado en el extremo proximal

e Se mandara una primera muestra para estudio completo (citoquimico, citologico y
cultivo)

e Se dejara cubierta en su totalidad la cabeza del paciente con un elemento estéril
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Cuidado del sistema dentro de la unidad

e El sistema estéril que cubre la cabeza del paciente sera cambiado cada 3 dias

e Se lavara el pelo del paciente cada 6 dias

e Bajo ninguna circunstancia se manipulara el extremo sistema de drenaje

e Para toma de muestras se clampeara el catéter en el sistema de medicion de presion,
sin manipular la llave de 3 vias

e La bolsa de drenaje se desocupara solo cuando este llena

e Se evitara al maximo todo tipo de manipulacién

¢ Bajo ninguna circunstancia se elevara el catéter

e En caso de considerarse una obstruccion o movimiento del catéter se tomara una
TAC cerebral simple para determinar el correcto posicionamiento de este

e Si se evidencia desplazamiento u obstruccion, se insertara otro catéter contra -
lateralmente siguiendo las especificaciones arriba planteadas

¢ No se tomaran cultivos ni muestras de LCR (liquido cefalorraquideo) de rutina

e En caso de mostrar algun signo de respuesta inflamatoria una muestra de LCR con
estudio y cultivo se tomara de la bolsa de drenaje

e En caso de dar positiva la muestra de LCR

e Se tomara una muestra de la porcién proximal a la llave de 3 vias

e Se retirara el catéter

e Se mandara a cultivo

e Se suturara cuidadosamente la piel
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2.8 Reduccion del riesgo de caidas

La poblacion objetivo de la unidad de cuidado intensivo neuroldgico pediatrico tiene un
alto riesgo de caidas, pues se trata de nifios, que estan la mayor parte del tiempo
acostados, frecuentemente con alteracién del estado de conciencia o con medicamentos

sedantes, analgésicos u opioides.

Por lo tanto este siempre debe estar bajo la vigilancia del personal de enfermeria.
Asi mismo medidas de restricciéon fisica deberan aplicarse cuando asi lo requiere,

vigilando siempre la comodidad de estas.






3.Estandares basados en la accesibilidad y
continuidad de la atencion

3.1 Criterios de Admision

Las siguientes son las patologias que se consideran como criterios de admision para la

unidad de cuidado intensivo neurolégico pediatrico

ALTERACION DEL ESTADO DE CONCIENCIA

ESTATUS EPILEPTICUS

MOVIMIENTOS ANORMALES

PACIENTE CON COMPROMISO NEUROMUSCULAR MODERADO / SEVERO
INTERCONSULTAS FRECUENTES POR CONDICIONES SISTEMICAS CON LESION
SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

DESORDENES VASCULARES

TRAUMA CRANEO ENCEFALICO

SINDROME DE HIPERTENSION ENDOCRANENANA

POST OPERATORIO DE TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
POSTOPERATORIO DE CIRUGIA DE EPILEPSIA

DESORDENES AUTOINMUNES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
TRAUMA Y LESION RAQUIMEDIULAR

Todos los pacientes antes del ingreso a la unidad deben ser evaluados por el intensivista
de turno, el determinara si cumplen los criterios estandarizados y arriba propuestos para

manejo por cuidado intensivo neuroldgico pediatrico.

Una ves evaluados los pacientes el definira que tipo de procedimientos requiere, y si

estos pueden ser admitidos, remitidos o derivados a otro nivel de atencion.
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De la misma forma todos los pacientes antes de ser transferidos a otra instituciéon

deberan contar con los resultado de las pruebas diagnosticas realizadas.

Todos los pacientes que sean remitidos hacia la unidad deben ser evaluados
previamente por el intensivista de turno, a fin de hacer una valoracion inicial de este,
adicionalmente, si asi se requiere y el personal remitente lo permite, el intensivista de
turno puede ayudar a dirigir la reanimacion y procedimientos en el paciente desde el sitio
de origen y antes de llegar a la institucion, con el objetivo de tener un acercamiento mas
temprano y contribuir con las posibles dudas en el manejo que tenga el personal
remitente.

En caso de que se tenga mas de una remision y no se cuente con el numero suficiente
de camas el intensivista de turno mediante un proceso de cribado determinara la

prioridad requerida para recibir el paciente que mas necesite.

Cada cambio de turno adicionalmente se informara al personal que recibe acerca de las
posibles remisiones pendientes y el estado de estas, del mismo modo se dara parte al
personal remitente sobre el cambio de turno para que el responsable del Nuevo turno se

encargue de continuar con los procesos correspondientes.

NO SE RECIBIRA NINGUN PACIENTE EN LA UNIDAD SI NO SE CUENTA CON LOS
ELEMENTOS REQUERIDOS PARA SU ATENCION.

El proceso y politicas de admisién de pacientes una vez confirmados por el intensivista
de turno sera el mismo requerido para la admision a otros servicios dentro de la

institucion en general.

Al ingreso del paciente ala unidad se informara al paciente y a los padres, los motivos
para su ingreso, el estado del paciente, las caracteristicas de la atencidon que se
brindara, las posibles complicaciones y desenlaces esperados.

La informacién debe ser clara y para orientar y facilitar a la familia en la toma de

decisiones
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En caso de presentarse algun tipo de barreras en la comunicacién, el personal de la
unidad se encargara de sobrepasar esas barreras mediante el uso de profesionales

adecuados para esto (traductores, psicologia, trabajo social. etc.)

El costo de la atencion no se dara, sin embargo, el personal administrativo podra hacer
un estimativo e informarlo a la familia
La informacion brindada podra darse verbalmente, pero debera constatarse en la historia

clinica.

La comunicacion con padres, familia y paciente sera constatada de forma continua a fin

de identificar posibles problemas en esta.
3.2 Responsables de la atencion del paciente

El coordinador de la unidad es el responsable directo del funcionamiento de la unidad, sin
embargo debido a que no esta siempre presente en la unidad, en cada turno se
designara un responsable del turno, quien es el directo responsable de la atencién del
paciente, ese papel esta solo destinado a los intensivistas que se encuentren de turno en

la unidad.

Es obligacion del jefe de turno identificarse como tal ante cada paciente y familias y
brindar la informacion correspondiente.

Cuando termine el turno del especialista responsable, se hara una entrega de turno en la
cual se actualizara al responsable entrante sobre todos los por menores de la atencion

del paciente
3.3 Alta - derivacién y seguimiento

La decision de dar de alta o derivar pacientes sera tomada por el intensivista jefe de
turno, teniendo en cuenta sus propios criterios, asociados ademas a la resolucion de las
complicaciones que lo llevaron a la unidad.

La seguridad del paciente debe estar garantizada, para de esta forma minimizar los

riesgo sobre el, y los reingresos a la unidad
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Los pacientes pueden salir de la unidad bajo 5 condiciones.

e Alta domiciliaria.

e Traslado a pisos

e Remision a otra institucion

e Alta temporal para practicar procedimientos o evaluaciones diagnosticas.

e Defuncién.

En cualquiera de los casos anteriores se seguiran los lineamientos establecidos por la

parte administrativa institucional para alta derivacibn o seguimiento de pacientes.

Adicionalmente el medico responsable debera realizar un plan de alta en el que

claramente consten los siguientes parametros

e Nombre completo

¢ Nuecero de historia clinica

e Numero de documento

e Diagndésticos y comorbilidades

o Hallazgos significativos durante la hospitalizacion (examen fisico, examenes

paraclinicos, procedimientos diagndsticos y terapéuticos

¢ Medicamentos significativos recibidos durante la hospitalizacién

e Se hard un acta de

especificaciones

reconciliacion medicamentosa con

las siguientes

Nombre del

medicamento

Presentacion

Dosis

Tiempo de uso

(acumulado)

Hasta

utilizara

cuando

lo

indicaciones

o Estado del paciente a la salida
¢ Informacion respecto a

reconsulta urgente, caracteristicas del seguimiento que se va a realizar

seguimiento (incluyendo motivos de alarma y de
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Una copia de este documento sera entregada a los acudientes del paciente, junto con las

respectivas aclaraciones y explicaciones requeridas.

En el caso de traslados de pacientes a otra institucion o a hospitalizacién general el
intensivista responsable del paciente debera comunicarse con el profesional medico
encargado de recibir el paciente y comentar las caracteristicas del paciente que se esta
derivando, previa aprobacién del medico que recibe y comprobacion de las condiciones

de traslado adecuadas y seguras, se podra trasladar el paciente.
Las historias de traslado deberan tener las siguientes especificaciones

¢ Institucion que se traslada el paciente

¢ Nombre del medico que remite el paciente

¢ Institucion a la que se traslada el paciente

o Nombre del medico que acepta el paciente

e Nombre completo, nuecero de historia clinica y numero de documento

e Motivo por el cual se traslada al paciente

o Diagnésticos y comorbilidades

e Hallazgos significativos durante la hospitalizacion (examen fisico, examenes
paraclinicos, procedimientos diagndsticos y terapéuticos

e Tabla de reconciliaciéon medicamentosa

e Estado del paciente a la salida

3.4 Transporte

El trasporte por fuera de la institucion sera realizado solo por ambulancias medicalizadas
de alta complejidad con personal con entrenamiento suficiente para esta labor.
La necesidad de trasporte y los riegos beneficios de este seran valorados por el medico

intensivista responsable del paciente.

El medico que remite sera responsable de verificar que el vehiculo que traslada al

paciente asi como las condiciones del traslado.
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Debera ademas brindar al personal responsable del traslado sobre las condiciones del

traslado asi como las posibles complicaciones que se puedan presentar durante este.

3.5 Derechos del paciente y su familia

La prioridad del tratamiento y la relacion medica de la unidad son los pacientes y por
ende sus derechos y los de sus familias.

Como se ha tratado en las secciones anteriores el objetivo es siempre el mejor
tratamiento para los nifios y acudientes esto incluye el respeto por su individualidad,
creencias, valores, reconocimiento de las diferencias, y una busqueda continua por el
mejoramiento de la atencion hacia el paciente y su familia, centrado en la comunicacién y

con el respecto por la ciencias espirituales y religiosas

La intencidén es fortalecer los lazos y relacion personal medico — paciente — familia y
brindar un ambiente de tranquilidad y confianza, facilitando y respetando la toma de
dediciones individuales asi como guiando y acompafado durante el proceso salud

enfermedad o muerte.

Una parte importante dentro del proceso de formacion del personal de la unidad de cuidados
intensivos es la formacioén en valores y la formacion en el entendimiento de los derechos de

los pacientes, para que esto forme parte del dia a dia del cuidado en la unidad

Los derechos de los pacientes en su atencién en la unidad de cuidado intensivo
neurolégico pediatrico

e Recibir un trato cortés e imparcial

e Respeto por sus creencias, consideraciones morales, étnicas o religiosas

¢ Respeto a su dignidad e intimidad

e Recibir un tratamiento de alta calidad

e Evitar el sufrimiento

e Ser informados sobre todos los procedimientos que se van a realizar

Tener acceso a informacion sobre terapias alternativas
e Cuestionar y rehusar tratamientos propuestos
e Absoluta confidencialidad

e Continuidad en su tratamiento
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Al ingreso del paciente a la unidad se dara una pequefia charla informativa a el y los
acudientes sobre sus derechos, adicionalmente se preguntara sobre sus creencias
religiosas, espirituales y sobre la necesidad de apoyo especial en el caso de ser
necesario (pastores, curas, chamanes etc.) y el personal de la unidad se encargara de

facilitar todo el apoyo espiritual posible.

Estos requerimientos pueden ser variables durante todo el proceso, de manera que se

estara atento ante las posibles peticiones de la familia y pacientes.

Otra parte importante en la seguridad y tranquilidad del paciente y las familias lo
representa la tranquilidad sobre la seguridad de sus pertenencias, para lo cual se
organizaran casilleros individuales para que en los elementos puedan ser guardados de

forma segura.

En los casos en los que al paciente y familia no les sea posible asegurar sus

pertenencias, estas seran almacenadas por personal indicado en la unidad.

La informacion del paciente es absolutamente confidencial, todo tipo de documento
correspondiente al paciente sera almacenado en bases sistematicas y codificadas por
clave, son de acceso restringido al personal medico, ademas esta informacién sera
catalogada dependiendo del profesional que la requiera, de forma que solo sea visible lo

que es necesario para cada profesional.

No se permitira la salida de informacion de la unidad, ni cometarios fuera del area de

trabajo acerca de la condicion de cada paciente.

Toda informacion respecto al estado del paciente sera discutida y difundida por el
intensivista responsable del turno. El se encargara de comunicar de manara clara,
utilizando los canales de comunicacion adecuados, todo lo que necesita saber, aclarar

interrogantes o mal entendidos. Se explicara el derecho a cambiar de opinion,






4.Atencion de pacientes

Brindar al paciente con lesién aguda y severa del sistema nervioso central la mejor
atencion posible con los mejores estandares de calidad y con la tecnologia de punta y
conocimiento avanzado sobre el tema es el principal objetivo del funcionamiento de la
unidad, es precisamente por esta razéon por la cual el proceso de atencion debe ser
solido y bien integrado. En este proceso se encuentran involucrados una serie diversa de
profesionales confluyendo y contribuyendo desde sus distintas visiones con el objetivo de
mejorar las condiciones del paciente, esta atencion debe ser coordinada, controlada y

reevaluada de forma continua

Es responsabilidad del director de la unidad mantener el funcionamiento como equipo
para lo cual debe conformar un grupo capacitado y orientado en los objetivos de la
unidad, mantener el grupo coordinado y con un rol especifico a la altura de las

necesidades y el plan de manejo del paciente.

Finalmente comprender adecuadamente e integrar cada una de las partes para brindar el
tratamiento mas adecuado posible, manteniendo por un lado la satisfaccion del paciente

y su familia y un ambiente laboral adecuado para el equipo de trabajo

La atencion que se brinde a los pacientes vendra determinada por la evolucion y las
necesidades de los mismos coordinada por el jefe de turno y proporcionada por los
actores que este requiera, no se presentaran limitante en la atenciéon por ninguna razén
econdmica o social, de la misma forma el acceso a la atencion sera uniforme
independiente del dia y la hora que esta se requiera, los recursos de toda indole vendran
determinados solamente por el estado clinico del paciente y las necesidades de
enfermeria seran cubiertas dependiendo de la complejidad de su patologia y el tipo de
soporte que requiera. Sin embargo para la unidad hay un numero de 3 pacientes por

cada enfermera jefe, acompafiadas por una auxiliar de enfermeria.
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El jefe de turno se encargara de coordinar los diferentes actores de salud involucrados en
la atencion del paciente, cada uno de ellos debera dar parte al jefe de turno sobre las
posibles terapias planeadas para este paciente, y de manera concertada se definira la
pertinencia o no de su aplicacion, posteriormente esto quedara consignado en la historia
clinica tanto por parte del especialista consultado como por el jefe de turno, de la misma
forma se procedera con cualquier tipo de intervencion que requiera del consenso con otro

u otros servicios tratantes.

Las érdenes médicas solo podran ser realizadas en los formatos especificados para este
fin, de la forma como el formato indique. Estas solo podran ser hechas y firmadas por

personal medico.

Se pueden aceptar ordenes verbales solamente en el contexto de reanimacién o
procedimientos de emergencias realizados a la cabecera del paciente y con elementos
obtenidos del carro de paro, incluso en estos casos una persona de enfermeria se
encargara exclusivamente de tomar nota de los elementos utilizados, las dosis, la
dilucion y la frecuencia, con el fin de que sean posteriormente formulados por el medico

que realizo el procedimiento.

Se consignara igualmente en la historia clinica los tratamientos empleados y la

prescripcion que se realizo

Los procedimientos toma de examenes, pruebas de imagenes y diagnosticas en general
se anotaran en la historia clinica, adicionalmente en el analisis se informara la
justificacidon para su toma, de la misma forma una ves se tengan los resultados estos
debe ser consignados o bien de forma completa o bien su interpretacién en el analisis de
la evolucion del paciente. Posteriormente se informara a la familia en el momento que
sea pertinente los resultados relevantes para el estado del paciente, asi como los
examenes anormales que valga la pena mencionar, teniendo en cuenta la capacidad de

comprension de la familia, pero sin ocultar ningun tipo de informacion pertinente.

Todos los pacientes admitidos en la unidad de cuidado intensivo neuroloégico pediatrico

se categorizar como pacientes de alto riesgo, por su edad y por su condicién clinica. Por
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esta misma razén todo el personal responsable del cuidado del paciente debe pasar por
un proceso previo de seleccidn y entrenamiento, a fin de conocer y manejar los diferentes

procedimientos que se llevaran a cabo en la unidad.

La capacitacién e implementacion de politicas y procedimientos dentro de la unidad es un
proceso continuo de crecimiento y concertacion en el que estara envuelto de forma
constante todo el personal de la unidad, aunque aqui se plantean las guias para este
proceso, la evolucién y nuevas dudas durante el desarrollo requeriria de la reunion y
concertacion constante del personal de la unidad a fin de procurar un crecimiento

continuo al equipo y brindar siempre la mejor atencion.

Las guias y procedimientos de atencion en ftrasfusién, resucitacion, dialisis,
quimioterapia, aislamiento e infeccion y de pacientes especiales, entre otras, no se
tratan en este documento con algunas excepciones puntuales, debido a que escapan del
manejo puramente neurocritico que se plantea.

Para el desarrollo de estas guias, asi como las de guias de trabajo de patologias mas
amplias se realizara un proceso de concertacion con los servicios respectivos, a fin de
mantener el consenso de los mejores profesionales disponibles en cada una de las

areas.
4.1 Soporte nutricional

Un adecuado soporte nutricional es de cardinal importancia para pacientes con lesion
aguda del sistema nervioso central, una inadecuada valoracion de las demandas
metabdlicas en este tipo de paciente puede ocasionar lesiones secundarias, bien por un

aumento en el gasto energético o bien por sobre nutricion.

Aunque aun no es claro cual puede ser el tratamiento nutricional mas adeudado para
este tipo de pacientes si es claro que la mejor aproximacion es la valoracion y manejo
individual sopesando las necesidades y problemas particulares en este tipo de pacientes,
teniendo en cuenta que estas son variables y van cambiando en la medida que la
patologia evoluciona. Como parte del tratamiento nutricional se tomaran los siguientes

parametros.
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Todos los pacientes tendran una valoracion nutricional inicial al ingreso de la unidad
Las recomendaciones de dieta seran concertadas entre el grupo de soporte nutricional el
intensivista a cargo del paciente, basados en los requerimientos del paciente y teniendo

en consideracion las recomendaciones de los servicios interconsultantes.

Se tendra una posibilidad variada de elementos de soporte nutricional segun las

necesidades y preferencias del paciente

Aunque la familia en algunos casos puede administrar dietas al paciente estas deben ser

autorizadas por el medico tratante .

Las evaluaciones nutricionales deben ser periddicas, este tiempo dependera de las
necesidades del paciente y del cumplimiento de las metas nutricionales planteadas

Todos los resultados seran consignados en la historia clinica por parte del servicio de
nutricion, adicionalmente el medico tratante anadira lo que considere pertinente en el

analisis de la historia clinica

La preparacién, presentacion, almacenamiento y distribucién de los alimentaos estara
sujeta a las politicas tanto nacionales como institucionales, y solo se aceptaran alimentos

del servicio de cocina institucional si se cumplen estos estandares.

4.2 Manejo del dolor

El manejo del dolor sera manejado de la forma como se ha planteado internacionalmente
como un quinto signo vital, la evaluacion del dolor es una prioridad dentro de la unidad y
para esto se aplicaran escalas de evaluacion del dolor que permitan no solo objetivisar el

sintoma sino también que sirvan como una herramienta de seguimiento

Se implementan guias concertadas con servicios de clinica del dolor para dar el manejo

mas adecuado.

Se identificara y caracterizara los pacientes que sufran dolor, entrenando al personal en

el rapido reconocimiento y manejo del mismo
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La evaluacion del tratamiento del dolor tendra la periodicidad que el paciente requiera

La atencion vendra dada por guias concertadas con los servicios de medicina del dolor,
prestando gran importancia a la anticipacion y prevencion de su aparicion

El dolor sera caracterizado y contextualizado segun las costumbres creencias y

necesidades del paciente

4.3 Atencion del paciente al final de la vida

El manejo de pacientes con condiciones irreversibles, pronésticos altamente negativos y
la posibilidad de muerte son una constante, de manera que el manejo del paciente al final
de la vida forma parte del trabajo habitual de la unidad, sin embargo solamente la
formacién y entrenamiento en ética al final de la vida y una adecuada comunicacién con
los pacientes y familiares hacen que este enfoque sea lo mas adecuado posible. Con

este objetivo se entrena al personal para

e Ser conciente del estado del paciente y sus necesidades

e Prestar un servicio profesional dirigido al paciente y la familia

¢ Responder ante las inquietudes de toda indole que pueda tenerle paciente, familia o
acudientes

e Se abordaran las necesidades psicosociales, emocionales y espirituales para cada
paciente y la familia

e Permitira al paciente y la familia participar de forma activa en las decisiones que se
tomen

e Acompanar y facilitar el proceso de transicién de vida a muerte

4.4 Anestesiay sedacion

Anestesia y sedacion son procedimientos diarios en la unidad, teniendo en cuenta
ademas que una inadecuada sedacion podria producir aumentos en el consumo cerebral
de oxigeno y producir lesiones secundarias, de la misma forma incrementar la presion
intracraneana en pacientes a riesgo, por otro lado el uso inadecuado de estas medidas
genera riesgo de depresion respiratoria, y en aquellos pacientes en ventilacién mecanica

agitacion, delirium, riesgo de sindrome de abstinencia. Un punto que preocupa ademas
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son los recientes reportes de compromiso neurolégico y problemas de aprendizaje en
nifios que han requerido sedacion
Por lo tanto se realizara un protocolo de sedacion individualizado basado en la evidencia

de sedacion actual

En aquellos pacientes que requieran sedacion y anestesia mas profunda vy realizacion de
procedimientos complejos en la unidad se solicitara el apoyo del servicio de anestesia y
reanimacion, a su vez estos servicios deben contar con la reglamentacion y certificacion

necesaria para su funcionamiento.

e Se elaboraran guias de sedacion

e Todos los pacientes que requieran sedacidon seran monitorizados en la unidad con
electrocardiografia y saturacion de oxigeno, o utilizando procedimientos mas
avanzados si asi lo requerian (monitoria de CO2 espirado, NIRS cerebral, indice
biespectral, medidor de entropia)

e Todos los pacientes bajo sedacion seran monitorizados con escala comfort de
sedacion

e Se documentara diariamente en formato estandarizado para la unidad las
medicaciones en las que se encuentra el paciente, dias de sedacion, dosis
acumulada y dosis limite

e Enlos pacientes que apliquen se daran vacaciones de sedacion todas las mafanas

e Se aplicara protocolos de retiro de sedacion para evitar sindrome de abstinencia

e Se aplicaran medidas no farmacoldgicas de confort y sedacion ( musica, manejo de
ciclos dia /noche, manejo de temperatura ambiente, melatonina, valeriana)

e Todas las evaluaciones se documentaran en la historia clinica

4.5 Atencidn qurirargica

Los procedimientos quirurgicos especializados pueden ser realizados bien dentro de la
unidad o directamente en salas de cirugia, sin embargo a menos que sean
procedimientos de urgencias deben ser adecuadamente planificados con antelacién, a fin
de realizar el procedimiento indicado en el momento indicado, procurando que el
paciente se encuentre en las mejores condiciones posibles y se cuente con las mejores

condiciones de seguridad para su desempefio.



Capitulo 4 29

Se documentara en la historia clinica bien por el cirujano o bien por el intensivista de

turno los motivos de la cirugia y el analisis que llevo ala esta conclusion

El cirujano planificara la cirugia consignando esto en la historia clinica

El cirujano explicara al paciente y a la familia sobre los motivos y posibles complicaciones
del procedimiento, posibles alternativas y resultados esperados

En el postoperatorio todos los pacientes que salgan de la unidad de cuidados intensivos
para cirugia llegaran a la unidad para su cuidado postoperatorio

En el post operotorio inmediato se realizara monitorio fisiolégico completo, incluyendo

monitorizacion de parametros avanzados de requerirlo.

4.6 Procesos

Los procesos hacen referencia a la forma en que se realizaran los procedimientos en la
unidad, como se dara manejo medico y clinico a los pacientes, que formacién debe tener
el personal, cuales seran las obligaciones especificas de cada uno de ellos y cuales

seran los protocolos que se van a seguir para el manejo de las principales patologias

4.6.1 Formacion del personal de la unidad.

El personal estara compuesto de una cabeza visible como jefe de la unidad quien tiene el
entrenamiento necesario para dirigir y manejar el equipo de trabajo, de la misma forma

dar las instrucciones y formacion respectiva al personal.

Considerando que se trata de una vision relativamentee nueva del cuidado intensivo, con
algunas especificaciones adicionales a las de la ya establecida formacion convencional
en cuidado intensivo, se requiere que todo el personal que trabaje en la unidad pase por
un proceso de capacitacion previo a fin de conocer los objetivos especificos del manejo

del paciente con patologia critica del sistema nervios central.

Se requerira que el personal; tenga una experiencia previa en cuidado intensivo que les
permita manejar cualquier paciente en la unidad de cuidado intensivo independiente de
su condicién neuroldgica, y sobre esta base desarrollar la formacion especifica en

cuidado intensivo.
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Para lograr este objetivo todo el personal requerira de sesiones de capacitacion variando
segun su cargo dentro de la unidad y la experiencia previa, adicionalmente a esta se

realizaran programas dirigidos y periddicos de formacion continuada

4.6.2 Objetivos para todo el personal

Conocer y manejar el manual de procedimientos que se presenta a continuacion

Buscar acreditacion de calidad del personal mediante el manejo de los estandares de
seguridad establecidos en la primera parte de este documento

Realizar un repaso de los conceptos basicos del manejo del paciente con patologia
critica, esto con el fin de nivelar al personal en los conocimientos basicos de cuidado

intensivo

e Manejo de via area y ventilacion mecanica

¢ Manejo cardiovascular y soporte hemodinamcio

e Manejo de sistema renal, liquidos y electrolitos

e Nutricion y sistema digestivo

¢ Manejo del paciente con sepsis, campana de sobrevida a sepsis
¢ Prevencion de infecciones nosocomiales

¢ Manejo de sedacién, confort y medidas restrictivas

e Soporte familiar y comunicacién con el paciente y la familia

4.6.3 Funciones del personal de enfermeria.

Para este apartado y teniendo en cuenta que estas son funciones basicas que cualquier
miembro del personal de enfermeria debe tener se tomo el documento “funciones y
tareas asistenciales de enfermeria en los cuidados intensivos” de la escuela nacional de

salud publica de la Habana (3)

e Cuidado personalizado, continuo y profesional del paciente, con respeto de su
condicion fisica, caracteristicas clinicas, respetando su individualidad
e Utilizar las habilidades técnicas de enfermeria de la forma en que su escuela de

formacion lo establece
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e Manejo y documentacion en la historia clinica de todos aquellos elementos
individuales familiares y sociales que merezcan mencién

e Evaluar la informacién obtenida del paciente tomar decisiones y aplicarlas al
paciente registrando lo observado y aplicado

o Valorar las respuestas del paciente, tomar nuevas decisiones y anotar lo valorado

e [Estar preparados para ofrecer las mejores condiciones para la recepcion de
pacientes en la unidad, procurando tener la mayor informacion posible sobre la
condicién del paciente a fin de lograr anticipar posibles inconvenientes

e Revisar que la recepcion se haya hecho de la forma mas adecuada, evaluar
posibles problemas y elaborar plan de manejo y soluciones

e Mantener la historia clinica organizada con la documentacion pertinente al
ingreso, verificar que se hayan diligenciado los respectivos papeles de ingreso y
consentimientos informados

e Preparar al paciente para cualquier tipo de procedimiento que se realice dentro y
fuera de la unidad, procurar que se realicen los chequeos de paciente adecuado/
lugar adecuado y procedimiento adecuado, asi como hacer los tiempos fuera para
verificacion de instrumental

e Confirmar que se realicen las listas de chequeo

e Evaluar ante posibles reacciones farmacoldgicas adversas, documentarlas y
elaborar un plan de accion ante estas eventualidades

¢ Identificar de forma rapida signos de alarma ante cualquier procedimiento

e Evaluar e identificar signos de infeccién de heridas quirurgicas, sitios de insercion
de catéteres, o elementos extrafios al paciente

e Manejar los dispositivos externos, circuitos, succiones, mangueras y niveles de
formas ordenada y practica

e Tomar decisiones respecto al manejo de dispositivos externos, cuando utilizarlos
cuando retirarlos

e Realizar manejo de heridas quirurgicas incluyendo heridas de alta complejidad

e Evaluar, formular, consultar e interpretar y tomar decisiones sobre estudios de
extension 'y examenes paraclinicos habituales (hemograma, gases
arteriales/venosos, electrocardiogramas, uroanalisis, electrolitos, funcion renal,

glucometrias, e.t.c)
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Tomar decisiones rapidas sobre el manejo de alteraciones hidroelectroliticas y
acido basicas agudas

Una vez entregados los resultados de estudios de extension tomar decisiones
frente a estos

Rapida identificacion y toma de decisiones frente a cambios en los parametros
vitales

Dirigir, conducir y efectuar procedimientos de reanimacion cardio pulmonar segun
las especificaciones PALS y acordes a las patologias de paciente.

Evaluar, formular y administrar medicamentos

Indicar y formular alimentacion enteral o parentelas segun se requiere
Administrar, iniciar o suspender alimentacién enteral o parenteral

Indicar y colocar sondas de drenaje nasogastrico y urinario, conocer y aplicar los
protocolos de manejo de elementos externos

Manejo de elementos y bombas de perfusion de medicamentos

Manejo adecuado de secreciones orotraqueales, evitando contaminacion,
infecciones u obstruccion, y procurando el mayor confort del paciente

Manejo de elementos quirurgicos, y evaluacion sobre el momento adecuado para
retirarlos

Preparacién y administracion de medicamentos

Realizar e interpretar valoracién electrocardiograficas

Realizar e interpretar valoraciones hemodinamicas

Conocer los diferentes protocolos de investigacion que se puedan aplicar en la
unidad y de ser aplicables para el paciente realizarlos como estan indicados
Participar en la revista medica, contribuir y planificar medidas y terapias de
manejo

Ejecutar y controlar la respuesta ante las acciones determinadas, documentar
estos procesos en la historia clinica.

Contribuir con le manejo de terapias sobre el paciente, previniendo el resigo de
deformidad articular o problemas neuromusculares prevenibles, asi como
prevencion y deteccién temprana de ulceras de presion

Manejo del paciente con ulceras de presion

Conocer los principios de oxigenoterapia

Manejo y conocimiento de la oxigeno terapia
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e Conocer y manejar los diferentes métodos de aplicacion de oxigeno terapia

e Manejo de ventilacion mecanica

e Manejo de ventilacién de emergencia con presion positiva de forma manual

e Formular, realizar o colaborar el la terapia respiratoria

e Conocery aplicar marcapasos y desfibriladores externos

e Conocer y manejar los ventiladores disponibles en la unidad

o Detectar y evaluar problemas ventilatorios

e Ejecutar medidas para el control de la funcion ventilatoria

e Conocer y aplicar los procedimientos para extubacion

e Elaborar y ejecutar técnicas de comunicacion no verbal en los pacientes que lo
requieran.

e Aplicar los programas de prevencion de infecciones, en especial infeccién
asociada al cuidado de la salud.

e Valoracién de situaciones emergentes dentro del tratamiento en curso del
paciente agudamente enfermo

e Evaluar y tomar decisiones sobre pacientes con reacciones adversas por
procedimientos o medicaciones

e Conocer evaluar y aplicar los protocolos de aseo asepsia y antisepsia de la
unidad

e Determinar informar y actuar ante signos inminentes de muerte

¢ Planificacién, ejecucion y control de labores médicas dependiendo del profesional

¢ Planificar politicas de mejoramiento de la unidad, participando en los proceso de
formacion continuada

e Plantear reformas a los protocolos y politicas vigentes, contribuyendo en el
mejoramiento y solucién de problemas emergentes

e Participar en la creacién de programas de saludo a nivel interinstitucional, y
contribuir con las politicas de atencion

¢ Administracion de recursos segun su nivel de participacién dentro de la unidad

e [Estar en capacidad de dirigir personal que cumpla las mismas funciones o
funciones de mejor complejidad

e Velar por el cumplimiento de las normas establecidas

e Velar por que los principios éticos de atencion se cumplan en todo momento

e Contribuir en la formacion de un ambiente de trabajo sano y agradable
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Participar y dirigir reuniones de educacion continuada segun el nivel de
complejidad que el empleado requiera

Participar de forma activa en las revistas asistenciales y docente asistenciales
que se realicen segun el paciente correspondiente

Velar por que la informacion que se de al paciente y la familia sea la mas
especifica, comprensible y veraz que se pueda ofrecer.

Velar por el buen uso del material y los equipos

Impartir docencia en el lugar de trabajo con el dia a dia de los problemas que se
presentes

Impartir docencia mas especializada a profesionales en formacion

4.6.4 Funciones especificas de enfermeria (jefes)

Examen fisico.

Oxigenoterapia.

Administrar de nutricion enteral.

Administrar medicamentos por via oral.

Administrar medicamentos y nutricion parenteral (SC, IM, EV).
Administrar medicamentos por vias mucosas y transdérmica
Aspiracién de secreciones pulmonares en pacientes intubados y no intubados.
Valoracion de signos vitales.

Curacion de ostomias.

Realizar desfibrilacién y cardioversion. (supervisada)

Inhalo terapia.

Monitorizacion electrocardiografica.

Realizar potenciales evocados.

Canalizar vias centrales (supervisada)

Canalizar vias venosas y arteriales periféricas.

Toma de gases sanguineos por puncion

Fijacion, mantenimiento y control de drenajes quirurgicos.
Terapia respiratoria

Manejo de didlisis peritoneal

Manejo de terapias de reemplazo renal por via veno/venosa o aretio/venosa
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¢ Inmovilizacion de fracturas, esguinces, luxaciones.

e Colocacibn y manejo de sondas nasogastricas y vesicales Sondas
Nasogastricas.

e Curacion de las heridas quirurgicas.

¢ Manejo del balén de contra pulsacion (en cirugia cardiaca).

e Manejo de paciente en circulacién estrracorporea (con apoyo medico y de
perfusionista)

e Manejo de bombas de perfusion

e Movilizar pacientes.

e Preparar y administrar medicamentos.

e Preparar y administrar medios de contraste

e Curacidn y manejo de ulceras por presion.

e Administracién enemas

e Higiene corporal del paciente inmovilizado

¢ Reanimacién Cardiopulmonar.

¢ Intubacion endotraqueal. (supervisada)

e Extubacién. (supervisada)

e Toma de muestras corporales para analisis y cultivos

e Retirar drenajes quirurgicos.

e Retirar puntos y elementos de sutura.

o Retirar catéteres centrales y lineas arteriales.

e Monitorizacion fisioldgica clinica y eléctrica (invasiva y no invasiva).

e Llevar balance hidrico

¢ Realizar hemoperfusion.

¢ Manejo del cuerpo en paciente fallecido

e Realizar sutura de las heridas en piel.

4.6.5 funciones especificas del personal de enfermeria

(auxiliares)
e Oxigenoterapia.
e Administrar nutricion enteral.

o Administrar medicamentos por via enteral.
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¢ Administrar medicamentos por las diferentes vias.

e Aspiracion de secreciones

e Toma de electrocardiograma.

e Canalizacion de vias centrales con acceso periférico.

e (Canalizacioén de vias venosas periféricas.

¢ inhalterapia.

e Terapia respiratoria.

e Colocacion de sondas Nasogastricay vesical

e Limpieza, desinfeccion, control y proteccion de las heridas quirargicas.
¢ Majenar bombas de perfusion

e Toma de signos vitales.

¢ Movilizar pacientes.

e Prevenir, detectar y tratar Ulceras por presion.

e Administrar enemas.

¢ Realizacion de la higiene corporal.

e Participar en procesos de reanimacion Cardiopulmonar.
e Toma de muestras corporales para analisis y cultivos
o Afeitar zona para intervencion quirdrgica.

o Retirada de catéter venosos y arteriales.

e Extubacion.

¢ Majejo del cadaver de paciente fallecido

4.7 protocolos de aproximacion y manejo de las
condiciones generales que se definen como criterios de
ingreso a la unidad de cuidado intensivo neurologico

pediatrico

En le siguiente apartado se da una aproximacion al manejo de algunas de las patologias
mas frecuentes en la unidad de cuidado intensivo, procurando contribuir con evidencia

sobre este manejo
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4.8 Alteracion del estado de conciencia

El objetivo en el manejo del paciente con alteracion aguda del estado de conciencia es
en primer lugar tratar de establecer una causa de esta alteracion recordando que la
alteracién del estado de conciencia mas que una patologia aislada es el sintoma de una
patologia o fendmeno en curso, de esta forma la mejor manera de aproximarse al
diagnostico de un paciente con alteracién del estado de conciencia, asi como a cualquier
paciente, en especial el paciente neurolégico es con una completa y exhaustiva historia

clinica

Los antecedentes y factores de riesgo son muy importantes pues estos pueden ser la
calve para un diagnostico rapido y preciso. Los procesos que mas frecuentemente son
responsables de alteracion el estado de conciencia en la unidad de cuidado intensivo
son: (3)

Infeccidon — sepsis (4)

Shock

Sindrome de disfuncién organica multiple (5)

Sindrome de bajo gasto cardiaco (incluyendo trastornos del ritmo cardiaco y arritmias)
Efectos de medicaciones sedantes, analgésicas, opioides, barbituricos

Efectos adversos de otras medicaciones, o reacciones secundarias al uso de varios
medicamentos (6)

Intoxicaciones exdgenas

Trauma accidental y no accidental (7)

Sindrome de abstinencia (8)

Convulsiones — crisis no convulsivas

Enfermedades metabdlicas, en especial del metabolismo de los acidos organicos

4.8.1 Coma traumatico

Este se representa en alrededor de 140 por cada 100.000 habitantes, una muy alta
incidencia en especial en nifios mayores, aumentando progresivamente con la edad,
desde ser igual al no traumatico en los lactantes, hasta liderar como una de las causas

principales en adolescentes y adultos jévenes, principalmente por las alteraciones
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secundarias al trauma craneoencefalico, como lo son el sangrado (intracerebral, epidural

o subdural) edema, las lesiones primarias o las lesiones secundarias.

Por otro lado no hay que perder de vista el trauma no accidental y el abuso infantil como
una causa frecuente de aliteracion del estado de conciencia en general cunado no existe

una clara historia que soporte otra causa de injuria aguda (9)

4.8.2 Coma no traumatico

Su frecuencia no es tan alta como el coma traumatico siendo de 30 en cada 100.000
habitantes, siendo mucho mas frecuente en neonatos y lactantes, y teniendo un pico alto
en adolescentes. (10) El 90% de estos son causas medicas entre las que se destacan las
ya mencionadas pero haciendo especial énfasis en las infecciones que pueden ser 1/3 de
las causas no traumaticas de coma, las intoxicaciones en adolescentes, la cetoacidosis
diabética y alteraciones hidroelectroliticas (11)

No olvide como causas: (12)

A Alcohol, abuso sustancias

E Epilepsia, electrolitos, endocrinas

I Insulina, Intususcepcion, intoxicacion

O Oxigeno (hipoxemia)

U Uremia

T Trauma, Temperatura, Tumor, téxicos (13)
| Infeccidn, iatrogénicas

P Venenos, Psiquiatricas

S Shock, Stroke, Lesion ocupante espacio

Aproximacioén al manejo

Examen fisico completo

Realice un examen neurolégico detallado y documente claramente todo lo encontrado
para facilitar el seguimiento (14)

Recuerde que los signos neurolégicos sutiles son la manifestacion inicial del deterioro de
la patologia de base

Signos vitales (TA, FC, FR, T,) Saturacion de hemoglobina
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Sistemas

Dificultad respiratoria, Obstruccion de via aérea
Arritmias, soplos, llenado capilar, congestion
Irritacion peritoneal

Fracturas, lesiones dermatolégicas

Signos de infeccion

Paraclinicos

Realice un perfil metabdlico completo
Hemograma con recuento de reticulocitos
Reactantes de fase aguda

Tome cultivos inmediatamente

Toxicos en sangre y orina (benzodiacepinas, barbituricos, fenotiacinas) (13)

Estudios de extension

EEG — Telemetria (todos los pacientes sin una causa clara o con antecedentes de

convulsiones, que luego del estudio inicial no tengan un diagnostico de trabajo claro, o

todos aquellos pacientes cuyos signos clinicos evidencien lesiones neuroldgicas mas alla

de la alteracion del estado de conciencia (15)
Metales pesados

Toxicos especificos

Cobre/ ceruloplasmina (16)

Enfermedad metabdlica

Tandem mass, perfil de A.A y Ac Organicos, acidos grasos, lactato/pirubato, acil

carnitinas, ETC (17)
A.C paraneoplasicos
Estudios de extension en LCR

lactato/piruvato, IL, estudios virales, TNF.

Tratamiento

El tratamiento debe ser dirigido al manejo de la causa de base, pues solo el control

adecuado de la patologia contribuira a la mejoria del cuadro. Sin embargo hay que

recordar que independiente de la causa desencadenante a nivel cerebral se llevan a
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cabo una serie de fendmenos fisiopatoldgicos que terminan en la lesién cerebral,
fendmenos que pueden ser tratados de manera independiente a la cusa principal.

La idea es que el intensivista este familiarizado con la fisiopatologia de la lesion
neurolégica y maneje esta complicacion (18)

Mas adelante se tratara en detalle la aproximacion a las causas de lesion neuroldgica
mas importantes, como los son el sangrado, la isquemia, la hipertension endocraneana,

el edema vy la falla metabdlica (19)

Siempre tener en mente que la clave del tratamiento es conservar un adecuado aporte
metabdlico cerebral a todas las aéreas y disminuir el consumo energético, este balance
contribuira no solo a rescatar aquellas aéreas que se encuentren con lesion reversible,
sino también evitar que areas limitrofes no lesionadas se afecten, en lo que comunmente

se conoce como dano secundario (20)

Medidas generales

Monitorice continuamente la progresion de los sintomas neurologicos y documente los
hallazgos (3)

Mantenga los demas 6rganos y sistemas en adecuado funcionamiento

Evite la hipoxemia y el bajo gasto

Sea cauto en el uso de la reanimacion con volumen pero evite la hipovolemia

Utilice soluciones isotdnicas

Mantenga sodios en limites normales altos (3)

Evite la hipertermia (si es necesario enfrié con medios fisicos)

Si el paciente esta hipotérmico no utilice medidas activas para recalentar, deje que la
naturaleza siga su rumbo y mantenga temperaturas por debajo de 37,5 (21)

Mantenga glicemias entre 80 g/de y 180 mg/dl (22)

Evite a toda costa la hiperglicemia (23)

Si hay signos de lesion hipoxia o traumatica utilice carnitina como suplemento energético
(24)

Mantenga medidas de posicion (mas adelante se explicara la forma de manejar la altura
de la cabecera de la cama segun la patologia)

Mantenga un adecuado control de dolor (25)
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4.9 Estatus epilepticus

En Colombia son pocos los datos sobre la incidencia y prevalencia del cuadro, sin
embargo los datos de estado unidos hablan de una frecuencia de 41 por 100.000
habitantes afio, y se considera que puede ser responsable de entre 1% a 2% de las
hospitalizaciones, definen también que es un fendmeno mas frecuente en la poblacion
pediatrica, y en estratos socioecondmicos bajos.

Dentro de la epilepsia el estado epiléptico “gran Mal” es un cuadro clinico especialmente
aterrador, y con toda razén pues sus consecuencias pueden ser incluso mortales, de
hecho es una emergencia que como plantearemos mas adelante debe ser tratada de

forma adecuada y expedita. (26)

En el siguiente apartado se explica un poco mas detalladamente la fisiopatologia del
estado epiléptico como una medida para explicar el por que de algunas de las medidas
que se tomaran para el manejo de esta patologia en nuestro medio y que pueden ser

diferentes a las realizadas en otros paises

ESTRATEGIAS DE MANEJO PLANEADAS DESDE LA FISIOPATOLOGIA
NEURONAL.

Para describir su fisiopatologia es necesario referirse a la fisiopatologia de una descarga
epileptiforme, pues aunque se ha querido diferenciar entre los distintos fendmenos que
llevan al estado epiléptico de aquellos que producen una crisis autolimitada, no se ha
encontrado suficiente evidencia como para definirlo como un fenémeno distinto, lo que si
esta claro es que los mecanismos autoreguladores que hacen posible que una crisis se
autolimiten se pierden en el estado epiléptico

Uno de los modelos mas aceptados para explicar la fisiopatologia de la epilepsia es el
modelo de la epilepsia mesial del I6bulo temporal, este plantea un fendmeno agudo
desencadenante inicial que provoca lesiébn sobre neuronas a nivel hipocampal
especificamente en las zonas CA1 y CA3, produciéndose una gran perdida neuronal y
gliosis reactiva secundaria, asi mismo quedan remanentes neuronales con actividad
alterada y con capacidad de trasmision de estimulos y propagacion de impulsos
eléctricos, estos estimulos en la medida en que se van haciendo mas repetitivos activan

mecanismos de proliferacién dendritica y axonal “sprouting axonal” que provocara
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conexiones interneuronales aberrantes, estas en la medida que se van expandiendo van
reclutando mas neuronas formando una red de neuronas con capacidad de
autodescargar de forma anémala “kindling” en la medida en que se van reclutando mas
neuronas se va cerrando el circuito completo que finalmente terminara con la formacién
de un foco epiléptico

De esta forma los mecanismos celulares de control de impulso nervioso se van perdiendo
hasta provocar descargas que pueden ser autolimitadas.

Dentro de estos mecanismos de trasmision sinaptica aberrante se ha encontrado que son
los mismos canales y receptores encargados de la trasmisién sinaptica normal los que se
van alterando progresivamente.

Inicialmente se tiene alteraciones en canales de sodio, estos permiten la despolarizacion
rapida de la célula, seguidos por canales de cloro, potasio, canales mediados por
neurotrorotrasmisores exitatorios o inhibitorios, canales mediados por receptores
metabotropico u ionotropicos, una serie de mecanismos que lo que van a permitir es la
adecuda homenstasis a lo largo de la neurona y del accion y que permiten la correcta
despolarizacion, hiperpolarizacion y repolarizacion de la neurona, pero que cuando estan
alterados pueden provocar dafios severos en la neurona

Es de especial importancia dentro de la fisiopatologia del estado epiléptico el receptor
GABAA debido a que es el receptor sobre el que actua el principal neurotransmisor
inhibitorio en el sistema nervioso central GABA este se encarga de estimular el receptor
abrir la célula a corrientes de cloro que permitiran la hiperpolarizacion de la célula y el
disenso del estimulo previamente provocado por canales de sodio. (27)

Existen medicamentos como las benzodiacepinas y los barbitdricos que presentan una
afinidad especial por ese receptor y por lo tanto forman parte de la primera linea de
manejo en estado convulsivo, permitiendo la accién del receptor y frenando las crisis.

Sin embargo hay un fendmeno que modifica este fisiopatologia y es la pérdida de control
sobre el receptor GABA A, bien porque se produce una escasa liberacién presinaptica de
GABA, porque este es reciclado rapidamente en las hendidura sinaptica, se pierde la
afinidad del receptor, o como frecuentemente pasa en el estado epiléptico los receptores
estan disminuidos en numero. De hecho se ha descubierto que cuando una crisis
convulsiva se posterga en el tiempo se produce una internalizacion intracelular del
receptor GABAA con posterior destruccién en caso de ser crisis muy prolongadas, o con

reutilizacién una vez la injuria haya mejorado. (28)
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El fendmeno de internalizacién explica el por qué las benzodiacepinas utilizadas en
estado epiléptico pueden no funcionar adecuadamente y esta falta de eficacia es tiempo
dependiente.

De esta forma en la medida que el tiempo trascurre se va haciendo necesario utilizar
medicamentos de tercera y cuarta linea con el fin de terminar con el estado en curso.

Se ha propuesto el uso de otros medicamentos como el acido valproico con accion sobre
canales Na voltaje dependientes, topiramato con accion sobre canales de cloro y calcio,
levetiracetam con acciones sobre canales S2V, o ketamina con importante accion
inhibitoria sobre receptores NMDA. (29)

Todos los anteriores como propuestas terapéuticas para aplicar en momentos donde el
tiempo no solo es oro, también es neuronas, mecanismos de control, resistencia a
farmacos y complicaciones sistémicas.

De forma tal que estudiando la fisiopatologia que se trato someramente en el paragrafo
anterior podemos dar un mejor enfoque desde lo molecular para tratar una patologia en
la cual la evidencia clinica es limitada, basicamente por la complejidad del cuadro

Queda entonces después de esta explicacion algunas ideas importantes sobre el manejo
del estado epiléptico

Tratar de evitarlo, manejando las medicaciones adecuadas controlando su
administracién, el mantenimiento de niveles adecuados y procurando el uso de
medicaciones con suficiente evidencia para cada uno de los cuadros clinicos

Manejo temprano de las convulsiones prolongadas. Sobre este tépico cada vez es mas la
literatura que estimula el uso en el hogar y a los respondedores primarios de
medicaciones adecuadas para detener un posible estado epiléptico en curso

Adecuado monitoria que permita diferenciar los cuadros mentales y de alteraciéon de
conciencia de verdaderas convulsiones

Uso temprano de benzodiacepinas

Abordaje terapéutico de otros puntos y receptores bildgicos neuronales, aplicando
medicaciones como acido valproico, topiramato, levetiracetam, ketamina, propofol,
lidocaina, acetazolamida, tiopental, bicarbonato, entre otros.

Mantener siempre las funciones vitales una adecuada oxigenacion, niveles adecuados de
glicemia, equilibrio hidroelectrolitico y acido basico. (30)

Para concluir hay que recalcar que la clave del manejo esta en identificar y tratar de
forma adecuada los pacientes a riesgo, instruir a los padres cuidadores, personal de

ambulancias y de urgencias sobre el adecuado manejo de este tipo de pacientes, solo
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eso puede evitar las secuelas que sobre un cerebro probablemente lesionado

previamente puede ocasionar esta patologia.

Manejo

Solicite los siguientes estudios paraclinicos en el evento agudo

Glucometria
Electrolitos
Cuadro hematico completo
Gases (si considera necesario)
Pruebas de funcién renal y hepatica (segun historia clinica o en pacientes con
cuadros prolongados)
Drogas de abuso (especialmente adolescentes sin ninguna historia previa)
Niveles séricos de medicamentos anticonvulsivantes (recuerde preguntar la hora
de la ultima dosis) los Unicos quien se encuentran validados para su uso y se
encuentran en el pais son niveles para fenitoina, acido valproéico, carbamazepina
y fenobarbital.
Fenitoina y carbamazepina son medicamentos que funcionan unidos a proteinas
de manera que solicite albumina y proteinas en estos pacientes, se puede pasar
por alto una intoxicacién
Tomografia axial computarizada si hay sospecha de

Trauma

Neuroinfeccion

Signos de focalizacién al examen neurolégico

Signos de aumento de presién intracraneana

Hidrocefalia

Causa no clara del estatus

Otra buena posibilidad si esta disponible en la institucion es una resonancia nuclear

magnética ventricular (dura menos tiempo que una RNM convencional, a pesar de

que no informa tanto como una RNM convencional si tienen una mejor resolucion que

una TAC cerebral simple.

Electroencefalograma con monitorizacién prolongada
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Esta es una de las herramientas mas importantes en el manejo del estado
epiléptico, ademas de ser la mejor guia para definir cunado las crisis han
continuado y cunado el paciente se encuentra en un estado post ictal, hay que
recordar que muchos de los medicamentos utilizados en el estado epiléptico
deprimen el estado de conciencia, de manera que es de gran importancia definir
si el paciente se encuentra controlado o en un estado no convulsivo,

especialmente en aquellos pacientes con estatus prolongados

Para el tratamiento farmacoldgico hay que definir algunas cosas que son diferentes a las

planteadas en la literatura

Los reportes y guias de consenso para el manejo del estatus epilepticus indican que la
benzodiacepina de eleccion es el loracepam endovenoso, sin embargo en el pais esta
medicacion no se encuentra disponible, por este motivo se utiliza el clonazepam, pues
tiene una vida media larga casi como la del loracepam, y la capacidad de depresién
respiratoria es menor que la del midazolam o diazepam, por otro lado tiene un tiempo de

accion que es similar a las otras 2 medicaciones (30)

Por otro lado muchos de los estudios se han hecho con fosfenitoina como medicacién de
impregnacion, sin embargo en nuestro pais esta medicacion tampoco esta disponible, por
lo que se usara fenitoina, la desventaja de esta es que la cinética farmacolégica no es
lineal, se adhiere mas a proteinas y los efectos sobre corrientes de sodio son mas

marcados a nivel extracerebral, con un mayor potencial arritmogénico

Otra medicacion que introducimos es la ketamina la cual tiene ya algunos reportes y
series de casos para uso en estado epiléptico, con buena respuesta en estado epiléptico
refractario como se mostraba anteriormente, la razén para el uso de este medicamento
apela mas al consumo de recursos, ya que si se sigue la linea de manejo habitual
después del uso de medicamentos de segunda linea sin respuesta habra que pasar a
goteo continuo de midazolam, propofol o tipental, medicaciones con alto poder de
depresion respiratoria y que casi de manera segura requeriran del manejo ventilatorio del
paciente, y este en muchas ocasiones podria no estar disponible o limitado en nuestra
poblacion, de manera tal que la ketamina que aunque tiene un poder depresor no

despreciable, puede ahorrarnos la necesidad de intubacidn orotraqueal, con las
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subsiguientes ventajas que esto tendria, sin embargo hay que aclarar que esta terapia
debe hacerse en un ambiente controlado y teniendo siempre en mente que la depresién

respiratoria se puede presentar.

Manejo planteado por tiempos

MINUTOS 0-5
Documentar el cuadro, clasificar, evaluar, estudio breve.

Conservar funciones vitales. AB C

MINUTOS 6 - 10

Corregir patologia de base. (glucometria, electrolitos)

1 eleccion Clonazepam 0,03-0.05 mg/kg 1mg/min hasta 5 bolos ¢/ 10 min.
2 eleccion Midazolam 0,1 mg/kg.

3 eleccion Diazepam  0,2-0,3 mg/Kg. 2mg/min. Hasta 3 bolos ¢/ 20 min.

1 eleccidén a nivel mundial no dismponible en colombia

Lorazepam 0,1 mg/Kg. (0.05-0.2) a 2mg/min.

MINUTOS 10 - 30
Continuar bolos de Benzodiacepinas.
Focal
Fenitoina 18-20mg/ kg lento. (SSN)
Generalizado
Ac.Valproico 15mg/kg en 30 min (SSN o DAD5%)

MINUTOS 30 — 60

Solicitar ingreso a UCI

Segundo bolo de fenitoina de 10 mg/kg

Fenobarbital bolo inicial 20mg/kg a 1 mg/kg/min.
Ketamina 1-3 mg/kg

Acido valproico 1 mg/kg/h
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Midazolam (infusién) bolo inicial 100 — 1000 mcg/kg goteo 0,1 — 0,2 mg/kg/h
Diazepam (infusién) 0,2mg/kg/h

MINUTOS 60 — 90

Ingreso a UCI

Ketamina 1-3 mg/kg

Levetiraetam 20 mg/kg en 20 minutos 1 — 4 mg/kg/h

Propofol 1 -2 mg/kg/bolo ( 5-10 mg/kg/h)

Tiopental bolo 1 -3 mg/kg (infusion )

Monitorizar con EEG buscando “ estallido — supresion o trazado plano”

Hipotermia 32 — 34 grados

4.10 Movimientos anormales

Por las caracteristicas de los pacientes manejados en la unidad de cuidado intensivo esta
puede ser una consulta frecuente, la cual considerando el amplio espectro de los
pacientes tratados en la unidad puede generar una serie amplia de diagndsticos
diferenciales. Nuevamente se hace énfasis en la historia clinica para el diagnostico. (31)

Caracterizar el tipo de movimiento anormal que se esta observando

Claves para el diagnostico diferencial.

Distonia
Disminuye y desaparece durante el suefio
Cuando se pide al paciente que realice alguna actividad se puede ver posiciones
anormales en otras extremidades (32)

Espasticidad
No hay cambio con los ciclos de suefo vigilia, sin embargo si se usan
benzodiacepinas estas pueden disminuirla
Al pedir al paciente que realice algun tipo de tarea se puede ver la alteraciéon de

musculos agonistas o antagonistas (33)



48 Fundamentos para la formacion de una unidad de cuidado critico Neuroldgico
Pediétrico

Tormenta distonica (34)
Descartar convulsiones en curso
Sospechar esta patologia en cualquier paciente con antecedente de lesion
neurolégica previa
En pacientes con dafo traumatico o hipoxico severo del sistema nervioso central
Descartar patologia infecciosa (micoplasma, Virus Epstein barr, infeccion por
estreptococo) (35)
Inicie estudios metabdlicos si considera que el paciente tiene factores de riesgo
(retardo psicomotor, falla de medro, convulsiones, historia familiar de abortos o

problemas similares) (36)

El tratamiento es generalmente sintomatico, los reportes de casos actuales consideran el
uso de benzodiacepias como de primera linea, se puede hincar con clonazepam 20
mcg/kg cada 8 horas, cambiar a alprazolam 50 mcg/c 8 — 12 h

La mejoria usualmente es progresiva pero lenta y puede tardar aproximadamente entre
10 y 20 dias (37)

Gabapentin util en la fase aguda 50 a 200 mg/dia no cuenta con muchos estudios en
poblacién pediatrica para manejo de distonias, sin embargo hay evidencia de su uso en
epilepsia y dolor neuropatico y en adultos hay evidencia de su aplicacion en tormenta
distonica.(38)

Desordenes de movimiento inducidos por medicacion

Las mas frecuentes son las producidas por fenotiacinas, de uso muy comun tanto en los
servicios de urgencias o como medicaciones autoformuladas para control de vomito y
diarrea (140)

Recordar que la carbamazepina y la fenitoina también son fenotiacinas y frecuentemente
pueden producir distonia aguda

Evalué la posibilidad de estar ante un cuadro de crisis oculocefalogiras en un paciente
con hipertonia y supraversion sostenida de la mirada en tratamiento con fenotiacinas,

neurolépticos o anticonvulsivantes (39)
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La amiodarona tiene caracteristicas neurotéxicas y puede producir parkinsonismo por un
mecanismo hasta el momento desconocido, esta toxicidad puede ser mayor en pacientes

con hepatopatia, sin embargo es generalmente reversible (40)

Lesion gangliobasal por inflamacion o por necrosis (33, 41, 42)

Las patologias vasculares autoinmunes pueden producir lesion gangliobasal, las
vasculitis profundas al ser de muy pequefio vaso son dificimente identificadas por
angioresonancia o angiografia, el diagnostico generalmente es patoldgico (43)

Se puede identificar lesién gangliobasal en imagenes de RNM de buena resolucion
Valorar la posibilidad de lesion en pacientes con trombosis de senos venosos y

compromiso talamico bilateral (44)

Estudios en sospecha de lesion gangliobasal (45-47)

RNM simple y con contraste, buscar aumento en la captacion de medio de contraste
RNM con angiografia (buscar compromiso de vasos de gran y mediano claibre)
RNM con venograma (descartar trombosis venosa)

RNM con especrtrofotometria (valorar la diferente variaciéon en metabolitos, util para el
diagnostico de encefalopatia aguda necrotizante

Estudios para infeccién

Micoplasma

TBC

Virus de la familia herpes virus

Virus respiratorio sincitial

Metales pesados (Pb, Sc, Co)

Estudios autoinmunes (ANAS, ANCAS, C3, C4, CH50, complemento)

Puncién Lumbar

Citoquimico

Estudio de proteinas

Bandas oligoclonales

Encefalopatia necrozante aguda
Aunque se trata de una patologia mas comun en paises de medio y lejano oriente,
pueden presentase casos en especial en pacientes con patologia inmune o ifecciosa (5)

Considerar este diagnostico en pacientes con sindrome linfoproliferativo autoinmune (6)
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También se ha visto asociado a virus influenza A, Virus herpes 6, sarampién y
micoplasma, virus del este de Nilo

Los hallazgos sugestivos son sefal anormal generalmente simétrica en FLAIR y DWI a
nivel de nucleos del talamo, putamen y a nivel medular, estos se pueden encontrar
ademas en: (48)

Enfermedades del metabolismo de &cidos grasos en especial de cadena media

Enfermedad de reye

Enfermedades mitocondriales (49)

Enfermedades del metabolismo de aminoacidos

Enfermedades de acidos organicos

Déficit de vitamina b12 y vitamina E

Movimientos anormales en pacientes con encefalopatia estatica y epilepsia
Es frecuente que estos pacientes hayan sido diagnosticados previamente como paralisis

cerebral coreoatetotica

Distonias sensibles a Dopa
Realizar prueba con dopamina (distonia DOPA sensible) (136)
Iniciar con 300 mg al dia dosis maxima de 1200 mg dia

La respuesta inicia aproximadamente 60 minutos posterior al inicio

Bromocriptina

Inicio 0,5 mg cada 8 horas (no hay dosis en mg/kg)

Dosis maxima 10 cada 8 horas

Procurar llevar a una dosis de entre 4 y 6 mg cada 8 horas

La bromocriptina puede producir nauseas y tmesis, en este caso se recomienda asociar

risperidona

Considerar déficit de GAMT
Esta patologia es tratable y tiene muy buen desenlace (50)
La suplencia de con carnitina como una medida diagnostica y terapéutica puede ser una

opcién econdémica y con minimos efectos adversos (51)
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Enfermedad gangliobasal sensible a biotina (52)

Clinicamente en pacientes con encefalopatia aguda, confusién letargica, convulsiones,
sintomas parkinsonianos, disautonomias

Sospechar si laimagen de RNM muestra necrosis en la cabeza del nucleo caudado

Los estudios bioquimicos suelen ser normales incluyendo actividad de biotinidaza y
piruvato carboxilasa

El tratamiento con biotina empirico puede revertir los hallazgos clinicos

Tratamientos comunes en pacientes con distonia

Los tratamientos especificados a continuacion se usaran previa evaluacion de la posible
causa de base y son para uso cronico.

Ya se discutié previamente el manejo agudo

Baclofeno puede tardar entre 2 a 4 semanas en establecer la dosis final

2,5 mg/kg dia aumentos graduales cada 3 a 5 dias hasta una dosis de 20 mg/kg/dia
Artane (trihexifenidilo) puede tardar 4 semanas es ejercer su mejor efecto dosis
maxima de 2 — 4 mg/kg/dia en 2 dosis

Gabapentin como tratamiento sintomatico 50 a 200 mg por dia (38, 52)

Distonias con manifestaciones siquiatricas
Aunque puede presentarse sin manifestaciones siquiatricas uno de los o diagndsticos

diferenciales es enfermedad con anticuerpos anti ganglios basales. (42)

Esta patologia de reciente aparicién y para la cual aun no tenemos reportes de casos en
Colombia, se puede considerar en un paciente con inicio agudo de encefalopatia con

alteracion del estado de conciencia, sintomas siquiatricos y fiebre.

No existen pruebas comerciales disponibles sin embargo para su estudio si hay una alta

sospecha diagnostica se puede contactar a hsinger@jhmi.edu. Para facilitar el estudio

diagnostico (51)

No existe suficiente literatura con respecto al tratamiento, sin embargo existen casos
reportados con respuesta favorables a corticoides o inmunoglobulina endovenosa, en

este caso por experiencia personal y contrastando con la respuesta encontrada con otras
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patologias la inmunoglobulina utilizada en forma temprana podria utilizarse como primera

opcion (42)

Movientes anormales en pacientes con encefalopatia estatica

Este es un motivo de consulta frecuente, en especial para descartar estatus epilepticus,
aunque generalmente la diferenciacion clinica es sencilla, sin embargo no es infrecuente
que sean confundidos e incluso manejados agresivamente como estado epiléptico.

Las caracteristicas clinicas de los pacientes hacen que estos tengan muchos problemas
que pueden producir movientes anormales, sin embargo para el neurélogo es ademas
una buena oportunidad para replantear el diagnostico de encefalopatia estatica o
paralisis cerebral, pues es frecuente que bajo esta denominacion se cataloguen otras
patologias mas complejas, de manera que nuevamente una adecuada historia clinica en
la que se puedan reconocer claramente los mecanismos de lesién que llevaron al
diagnostico de encefalopatia estatica esta indicada, si hay dudas respecto al diagnostico
investigue mas.

Si el diagnostico de encefalopatia es claro, lo segundo es descartar causas frecuentes de

movimientos anormales en este tipo de pacientes.

Dolor

Lesiones traumaticas no detectadas

Luxaciones de cadera

Fractura de husos largos

Patologias gastrointestinales

Estrefimiento

Vélvulos intermitente

Obstruccion intestinal

Hernia inguinal

Ruptura de visera hueca

Distencion gastrica — distencién relacionada con funduplicatura
Infecciones en especial infeccion de vias urinarias
Otitis media

Infeccién de tejidos blandos

Alteraciones en ostmias
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Alteracion de los ciclos de suefio vigilia

En estos casos la aproximaciéon al manejo ademas sera determinada por la causa de
base, sin embargo el uso de sedantes y ansioliticos de baja potencia puede ser util, de la
mano con una adecuada analgesia

Hidroxicina o loratadina a dosis habitual

Dosis bajas de clonidina (0,05 -0,1 mg) antes de dormir

En caso de haber descartado todas las patologias pensar en hipersensibilidad visceral,
fendmeno que puede ocurrir en pacientes con encefalopatia estatica y se manifiesta
como irritabilidad, movimientos anormales, opistotonos, alteraciones del suefio e
intolerancia a la via enteral (53)

Gabapentin 5 mg/kg/dosis inicial cada noche, aumentar hasta 35 mg/kg/dosis cada 3 a 5

dias.

Sintomas Estudios

Distonias Hemograma con conteo de reticulocitos,
cobre, ceruloplasmina, niveles de
manganeso

Corea Aminoacidos  séricos, lactato/piruvato,
acido urico, homocisteina

Crisis oculocefalogiras Toxicos en suero y orina(fenotiacinas)
acidos organicos en sangre y orina

Ptosis-miosis-sialorrea Toxicos, organofosforados, colinesterasa
eritrocitaria, carnitina, perfil de
acilcarnitinas, biotinidasa (actividad)
biopterina total

Inestabilidad térmica Descartar infecciones, esfingomielinasa,
palmitoil tioesterasa, hexosaminidasa

4.11 Evaluacion del paciente con debilidad muscular

Este apartado busca cubrir solo las crisis de debilidad que requieren manejo en cuidado
intensivo. Aclarando que no hay examenes diferentes a una adecuada evaluacion fisica
para decidir que pacientes deben estar en la unidad de cuidado intensivo por riesgo de
falla ventilatoria, recordar ademas que estos pacientes no presentan signos de dificultad

respiratoria

Para mayor informacion visitar la siguiente direccién

http://www.neuro.wustl.edu/neuromuscular/index.html
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Las patologias que frecuentemente se presentan en la unidad de cuidado intensivo como
debilidad muscular son

ACYV (ataque cerebro vascular isquémico/hemorragico)

Neuromiopatia adquirida del paciente critico (54)

Miastenia gravis

Sindrome de Guillain — Barre — Laundry

Mielitis trasversa

ADEM (encefalomielitis aguda diseminada)

Esclerosis multiple

Botulismo (paciente con hiporreflexia, debilidad bulbar, respuesta pupilar disminuida o

ausente)

Acrénimo para el diagnostico diferencial

M uscular (enfermedad neuromuscular preexistente o reciente)
A trofia muscular (sindrome de desacondicionamiento)

T 6xicos

E nfermedades sistémicas

M iopatia / neuropatia del paciente critico

A lteraciones hidroelectroliticas

T rauma raquimedular o de nervio periférico

| atrogénica (secundaria a medicamentos)

C ompresiva (lesién nerviosa compresiva)

A utoinmune (polimiositis dermatomiositis)

S istémica (compromiso por enfermedades sistémicas, por lo general autoinmunes)

Patologia de la medula espinal — comentarios generales

Estas patologias requieren una evaluacion detallada, porque sus caracteristicas clinicas
pueden ser pasadas por alto si no se hace una evaluacién neurologica adecuada

No esperar a tener los resultados de las neuroimagenes pues estas pueden ser

demoradas y retardar el tratamiento
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La sospecha de lesion medular compresiva es una urgencia tanto diagnostica como
quirurgica, por lo tanto la imagen debe ser tomada de inmediato, cualquier pérdida de
tiempo puede ser devastadora

Tomar RNM de columna de inmediato, si no es facil identificar el sitio de la lesién, no

dude y solicite una RNM de columna total (55)

Recuerde que los reflejos pueden estar presentes en lesiéon aguda

Evaluar la localizacion de la lesién cuando no hay compromiso sensitivo puede ser mas

complicado (56)

Una vez hecho el diagnostico proceda con el tratamiento especifico de la patologia

Recuerde que algunas enfermedades sistémicas pueden producir compromiso medular:
Mielopatia diabética

Lesiones vasculiticas en enfermedades autoinmunes (78)

Trombosis de la arteria de Adamkiewicz o cualquiera de las arterias medulares
Hemorragias en pacientes con trastornos de la coagulacién o tomando anticoagulantes
Metéstasis y lesiones tumorales

Lesiones vasculares en pacientes postoperatorios de cardiopatia en especial correccion
de coartacion o patologia adrtica (22)

Avitaminosis en especial déficit de vitamina B12 en nifios mayores o con cuadros de
malabsorcion

Déficit de biotina

Sindromes paraneoplasicos

Infeccioso o inflamatorios como la aracnoiditis o abscesos epidurales

Alteraciones genéticas de cierre de tubo neural (crénico)

Siringomilelia (crénico — progresivo)

Manejo general del paciente con enfermedad neuromuscular

e Establezca un esquema vy diario de movilizacién para prevenir el riesgo de lesiones

en piel
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¢ Manejo diario por terapia fisica, movilizacion activa y pasiva

o Utilice férulas desde el principio para mantener posicién neutra de las articulaciones,
el uso de zapatos es inefectivo contra el pie caido, es mas barato y practico utilizar
férulas

e Consulte afisiatria para ayudar en la aplicacion de ortesis y férulas

e Proteccion ocular, utilice gotas cada 2 0 4 horas en pacientes con paralisis facial

e Evalué y anticipese ante la posibilidad de ileo adinamico, retencion urinaria y
estrefimiento (el dolor puede no presentarse como un sintoma)

e Evalué la posibilidad de aplicar profilaxis contra trombosis venosa profunda
especialmente en nifios mayores, no existen protocolos en nifios pequenos pues se
cree que su incidencia es menor, pero se pueden utilizar medios mecanicos en estos
casos

e Evalué el estado nutricional y establezca un soporte nutricional adecuado, en estos
pacientes la pérdida de masa muscular puede ser mas rapida que en otras patologias

e Mantenga un volumen intravascular adecuado, los problemas de volumen pueden
ser una causa frecuente de hipotensién y disutonomia en estos pacientes

e Evalué constantemente la funcion respiratoria

4.12 Patologias frecuentes con compromiso neuromuscular

Mielitis trasversa aguda

Esta es una enfermedad aguda, muy incapacitante y con una alta posibilidad de producir
lesiones permanentes (57), 40% de los pacientes pueden tener dificultades severas para
la marcha, requerir cateterismo intermitente de forma permanente, o compromiso

sensitivo

La evolucién diagnostica es clinica, siendo hasta en un 50% asociados a un prédromo
infeccioso en los 15 dias posteriores, y 30% asociados a vacunacién. Una clave
diagnostica es el dolor lumbar que precede a la paralisis, generalmente asimétrica (58)

El cuadro hematico por lo general es normal

Los hallazgos clinicos, parésia con hiperreflexia, (sin embargo en estadios tempranos se
presenta con hiporeflexia) e hiposensibilidad con por lo general nivel sensitivo presente,

en la medida que la patologia progresa va cambiando a espasticidad
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Criterios clinicos

Liquido cefalorraquideo 3 tubos, con estudio para bandas oligoclonales: Pleocitosis en
LCR, aumento de IgG

Resonancia nuclear magnética simple y contrastada, con realce en la zona afectada
Ausencia de neuroinfeccion

Excluir mielopatia aguda secundaria a otra enfermedad

Neoplasia

Sindrome paraneoplasico

Trombosis de la arteria espinal posterior

Embolismo fibrocvartilaginoso (muy raro)

Enfermedad autoinmune

Sindrome de Hopkins (amiotrofia aguda post asmatica)

Polio (59)

Otros estudios que pueden ser necesarios segun la valoracion clinica

Valoracion oftalmolégica (descartar neuritis 6ptica)

Estudio para patologia autoinmune y enfermedad del tejido conectivo

Estudio para VIH

Estudio para (enfermedad herpes soster, enterovirus, coxaquie A y B, ebstein barr,
enfermedad de lyme)

Vitamina B 12

Tratamiento

Aunque existen muy pocos datos en poblacién pediatrica en su mayoria series de casos

comparando con controles histéricos, las conclusiones son (80, 81, 148, 94,105)

o Los esteroides aumentan el numero de pacientes que pueden caminar luego de un
mes, y el numero de pacientes con recuperacion completa un afo después del

evento

e El tratamiento con inmunoglobulina es igual de efectivo, estos tratamientos pueden
combinarse hincando con inmunoglobulina y continuando con esteroides después del

ciclo de Inmunoglobulina
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o La plasmaferesis también esta indicada, con estudios que muestran que su utilidad
es similar a la de la inmunoglobulina, pero su inicio de accion puede ser mas rapido,
las complicaciones asociadas a este tratamiento son basicamente relacionadas con
dificultades técnicas tanto de colocacién de catéter como de manejo de los liquidos

de plasmaferesis.

Inmunoglobulina

2g/kg dosis total en 3 a 5 dias

Dosis de esteroides (dexametazona)
1gm/1,73m2 iv por 3 a 5 dias

Continuar u1mg/kg/dia de prednisona por 2 a 3 semanas

Otras medidas de tratamiento

Vigilar la posibilidad de disautonomias (mas frecuentes en nifios mayores y en lesiones
medulares altas)

Vigilar estrefiimiento y retencién urinaria (estas pueden desencadenbar disautonomias
severas) (60)

Vigilar aparicién de escaras

Lesiones por posicion

En aquellos pacientes con lesiones altas utilice collar cervical para mantener un

adecuado control cefalico y evitar lesiones cervicales

Prondstico
Sea cauto al evaluar el prondstico pues esta no es una enfermedad benigna y los
desenlaces pueden no ser muy prometedores en ciertos casos.

Se ha asociado mejor prondstico con (57)

Recuperacion de la funcion motora en 20 dias

Edad mayor a 3 afios

Liquido cefaloraquideo normal con hemograma normal

Diagnostico en los 7 primeros dias después del inicio de los sintomas

Lesiones lumbares o en unidn toraco-lumbar
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Uso de esteroides orales (los datos son ambiguos y la evidencia actual sugiere uso de
tratamiento endovenoso)

Nuecero menor de segmentos espinales afectados

Lesion hipoentensa en T1

Factores de mal pronéstico, posibilidad de incapacidad permanente entre el 40% y 60%
(4)

Inicio menor a 6 horas (tiempo desde el inicio de los sintomas hasta la aparicion de
paralisis)

Lesion extensa con hiperintensidad en T2

Los estudios de potenciales evocados somatosensoriales pueden ser utiles como

elementos de pronostico (17)

Miastenia gravis

El diagnostico clinico es sencillo si se tiene en cuenta la debilidad muscular con
fatigabilidad y reflejos musculotendinosos conservados, sin embargo en casos no tan
severos pude ser confundida con malnutricién, regresion neuroldégica o como
complicacion de enfermedades autoinmunes.

Para eventos agudos el diagnostico debe procurar establecerse con rapidez, con el fin de
brindar tratamiento oportuno y evitar el deterioro respiratorio

Es importante también tener en cuenta este diagnostico en pacientes que van a ser
llevados a cirugia y advertir a anestesia sobre este para prevenir por el uso de relajantes

musculares despolarizantes (6)

Medicamentos que deben utilizarse con precaucion en miastenia gravis
Anticolinérgicos

Antiespasmaédicos: atropina, escopolamina y derivados.

Agentes anticolinergicos para incontinencia urinaria: tolterodina, solifenacina, oxibutinina.
Antidepresivos triciclicos

Agentes anticolinérgicos antiparkinsonianos: biperideno.

Antihistaminicos con propiedades anticolinérgicas: clemastina, difenhidramina,

dimenhidrinato, doxilamina, etc.
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Broncodilatadores: tiotropio, ipratropio.
Coroquina e hidroxicloroquina.

Colistina y otros antibioticos polipeptidicos (en uso sistémico)
Sales de magnesio (en dosis elevadas o uso V)
Toxina botulinica

Beta-bloqueantes de uso sistémico.
Fenotiazinas

Antibidticos aminoglucésidos

Antibiéticos familia fluoroquinolénas
Antibibticos familia de los macrdlidos
Corticosteroides (prednisolona, etc.)

Miorrelajantes de accion central (pancuronio, rocuronio, etc.)

Utilice con cuidado benzoidiacepinas y opioides por el riesgo de depresion respiratoria

Para la valoracion previa se debe estratificar su compromiso (104)
Grado | solo sintomas oculares

Grado IlA debilidad muscular leve

Grado 1B debilidad muscular moderada o compromiso bulbar
Grado lll presentacion fulminante y/o disfuncion respiratoria

Grado IV compromiso tardio generalizado

Se recomiendan los siguientes estudios preoperatorios

Radiografia de torax

Espirometria

Estudios de anticuerpos

Anticuerpos contra el receptor de acetilcolina
Anticuerpos anti musculo liso

Anticuerpos antinucleares
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Diagnostico
Este apartado diagnostico se incluye aqui, pues debe ser realizado en la unidad de
cuidado intensivos para prevenir complicaciones y actuar rapidamente cuando estas se

produzcan.

Prueba clinica (util en el 80% de los casos)
Realice una prueba de fatigabilidad ocular (pida al paciente que parpadee
repetidas veces hasta que observe ptosis
Aplique hielo en el ojo afectado y observe la respuesta

Si hay mejoria la prueba es positiva para miastenia gravis

Prueba de tensilén
Tenga dos accesos venosos de buen calibre listos (uno para el tensiléon otro para
atropina)
Tenga la dosis de atropina que requiera el paciente lista
Identifique un musculo comprometido
Aplique el tensilén 0.1 mg/kg
Evalué el compromiso muscular, el efecto puede ser visto en los primeros 5

minutos

Crisis miasténica (142)

Procure mantener al paciente en posicion sentada o semi sentada

Apoyo por terapias especialmente incentivo respiratorio

Evite atelectasias y acumulacion de secreciones bronco aspiraciones y defienda la via

aérea de ser necesario

Predictores de riesgo de falla ventilatoria
Rx de torax con atelectasias tempranamente, evidencia de ronco aspiracion
Disfuncion bulbar
Requerimiento de ventilacidn mecanica
PaCo2 > 50 mmhg
Capacidad vital por espirometria menor a 15 — 20 ml/kg (valor normal 40 — 70

ml/kg) esta medida debe realizarse con el paciente en posicién erecta, esto para
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buscar signos de disfuncion diafragmatica; generalmente en supino puede
disminuir hasta un 20%
Compromiso neurolégico, somnolencia o agitacion

Aumento del gradiente alveolo arterial de oxigeno

La monitorizacion se debe hacer cada 2 a 4 horas segun las caracteristicas del paciente,
la medicion mas importante la da el seguimiento continuo y la evaluacion de las
tendencias

El objetivo es prevenir la hioxemia y la hipercapnia, por ende el dafo neurolégico

causado por estos

Identifique la causa de la crisis

Generalmente puede ser desatada por algunas sustancias o medicaciones

Otros factores desencadenantes frecuentes son

Infecciones

Procedimientos quirdrgicos

Cambio en el esquema de medicacién (dosis, frecuencia, mala adherencia)

Recordar al personal de enfermeria que la hora de administracién debe ser precisa y no
perder dosis

Todas las evaluaciones clinicas deben ser claramente documentadas con el fin de que
cualquier persona que las lea pueda monitorizar la progresion de los sintomas

Realice una evaluacién clinica siempre antes de la nueva dosis de medicacién, esto
facilita la evaluacién de la respuesta a | medicacién y la necesidad de cambio en dosis o
frecuencia

Trate las infecciones de forma precoz, las cefalosporinas segun el tipo de infeccion son
antibioticos de eleccion

Evalle la funcion bulbar y la aparicién de sintomas respiratorios y broscoaspiracion, si
encuentra problemas para la deglucién suspenda la via oral y solicite una evaluacién por
terapia de lenguaje.

Todas las medicaciones que se usen en el paciente y sean causa de recaida de crisis
debe ser marcadas con una bandera roja para evitar complicaciones durante el
tratamiento, recuerde que en algunas ocasiones estas deben ser utilizadas, en esos

casos uselas con precaucion.
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Determine si se trata de una crisis miastenica o una crisis colinérgica, en ocasiones

pueden ser similares

Crisis miastenica Crisis colinergica
Frecuencia de | frecuente infrecuente
presentacién
desencadenantes Medicaciones, infecciones, | Sobredosis, tratamiento
cirugia para la miastenia gravis
pupilas midriasis miosis
Sintomas respiratorios Falla Hipersecrecion,
respiratoria(diafragma) borncoespasmo
Sintomas musculares ausentes Fasiculaciones y calambres
secreciones ausentes Diarrea, sialorrea

Manejo farmacoldgico de las crisis miasténicas (61)

No se ha mostrado superioridad de una terapia sobre la otra, sin embargo por reacciones
adversas, y costos se sugiere inicio con esteroides, posteriormente si no hay respuesta o
si se incrementa la crisis por su uso aplique otra de las medidas segun el criterio del

médico y la condicién del paciente

Neostigmina 0,3 mg/kg dosis (efecto maximo de 4 horas)
Piridostigmina 1 mg/kg cada 4 a 6 horas

Anote la hora exacta ala que se deben dar las dosis para evitar confusion

Esteroides

Prednisona 1 a 2 mg/kg/dia por 3 a 5 dias

Continle manejo oral posteriormente segun la condicion y el plan de manejo ambulatorio
Recuerde que los esteroides son medicamentos desencadenantes de crisis miasténicas,
de manera que algunos pacientes pueden presentar debilidad leve o moderada antes de

mejorar, este efecto puede durar hasta 3 semanas
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Inmunoglobulina
Dosis de 0,4 mg/mg/dia por 5 dias

Esta terapia ha mostrado rapida respuesta y puede perdurar entre 3 y 15 semanas

Plasmaferesis
5 ciclos de plasmaferesis en 8 dias
1 diario por 2 dias luego 1 interdiario
Intercambios1a101a1,5

Vigile problemas de volumen

Sindrome de Guillain — Barre — Laundry

Las claves del diagnostico clinico son la perdida de Funza progresiva, hipo o arreflexia
con una puncién lumbar que demuestre disociacién albumino citolégica, sin embargo
este hallazgo puede no encontrarse en el curso temprano de la enfermedad

Otros sintomas comunes son el dolor abdominal o lumbar

Debilidad bulbar

Otro sintoma que debe ser tenido en cuenta pues puede desencadenar problemas
agudos que amenazan la vida, es la inestabilidad autondmica. Aunque es mas frecuente
en adultos y en nifilos mayores debe ser tenido en cuenta en la poblacion pediatrica, este

hallazgo ademas aumenta el riesgo de progresion de la enfermedad a falla respiratoria

Aunque el diagnostico es clinico la puncién Ilumbar es la clave del diagnostico
paraclinico.
Liquido Cefalorraquideo

Solicitar estudio citoquimico, lactato y citologia

Si considera necesario solicitar neopterina (146)
La electromiografia puede ayudar en el diagnostico pero no se considera un
procedimiento esencial
Las neuroconducciones con onda f y reflejo h también pueden contribuir en el diagnostico
definitivo, pero hay que aclarar que no debe postponerse el inicio de tratamiento para

realizar estos test
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Los anticuerpos antio gangliosido GM1 y GT1 pueden ayudar a diferenciar entre una a
neuropatia motora multifocal y una polienuropatia desmielinizante.

www.athenadiagnostics.com/content/test-catalog

Manejo
Monitorizacion hemodinamica, prestando especial atencion ante la posible
aparicion de disautonomias
Vigilancia respiratoria ante posibles signos de dificultad respiratoria (recordar que
estos pacientes no presentan los signos habituales de falla respiratoria) recordar
que la principal causa de muerte en estos pacientes son complicaciones
respiratorias
Medidas de posicién y movilizacion / evitar lesiones en la piel
Vigilar musculatura bulbar, esta frecuentemente se asocia con debilidad
diafragmatica.
Un test sencillo que se puede realizar en pacientes que colaboren es el de contar
numeros, se pide que haga una inhalacion fuerte y que sin soltar el aire cuente
hasta que se canse y requiera mas aire, generalmente debera contar hasta mas
de 25 antes de requerir aire. Si bien este test no tiene ninguna validez
epidemioldgica y no ha sido probado como una factor de falla ventilatoria, pero si
puede dar una aproximacion al estado del paciente, ademas de servir como
seguimiento al realizarlo repetidamente en cada valoracion clinica.
Procure anticipar la intubacién y hagala de forma electiva, de esta manera evitara
complicaciones secundarias a la hipercapnia o hipoxemia asi como ocasionar
lesiones secundarias.
La ventilacién por BiPap no ha mostrado efectividad en pacientes con Guillain
Barre Laundry, y por el contrario se ha visto que estos pacientes pueden lucir
mejor antes de mostrar deterioro subito (62)
Mantener glicemias entre 100 y 180 mg/dl : la hiperglicemia es un factor de riesgo

asociado a CIDP (enfermedad desmielinizante inflamatoria crénica). (63)

Las principales medidas de manejo especifico son la plasmaferesis y la inmunoglobulina.

Aunque existe una tendencia al uso de plasmaferesis en adultos, los estudios pediatricos

no han mostrado diferencias en cuanto a tiempo de recuperacion (64) sin embargo
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ambas terapias han mostrado disminuir el tiempo de incapacidad comparadas con
placebo (65)
El uso de una terapia frente a la otra sera puesto a disposicién del médico tratante, sin

embargo derivado de la literatura de adultos se sugiere

Uso de plasmaferisis (63)
Patologia de rapida progresion
Compromiso bulbar marcado
Falla respiratoria
Antecedente de hipogamaglobulinemia A (el tratamiento con inmunoglobulina
puede desencadenar una reaccion anafilactica)
Modo de aplicacion 5 ciclos con intercambios entre 1:1 y 1:1,5
Inicie diariamente por 2 ciclos y luego continte interdiariamente
Evalué para disfuncion autonémica los problemas de volumen asociados a la
plasmaferesis podrian desencadenar crisis
Si el paciente se encuentra intubado evite manipular la traquea o reflejos tusigenos que

puedan precipitar descargas vagales.

Inmunoglobulina (IgG)

0,4 mg/kg/dosis por 5 dias (65) esta dosis ha demostrado acelerar el proceso de
recuperacion y acelerar la recuperacion

Se puede acortar el tiempo de infusion hasta una dosis diaria por 2 dias. Lo esperado es
lograr un total de 2 mg/Kg (66)

La dosis de 1 mg/Kg por 2 dias no ha mostrado disminucién en el nadir de los sintomas
pero puede reducir el tiempo de recuperacion en 8 dias, sin embargo se ha visto que con
este régimen las recaidas tempranas pueden ser hasta un 20% mas frecuentes

El inicio tardio del tratamiento independiente de la dosis que se aplique pude demorar el

tiempo final de recuperacion

Manejo del dolor
Se recomiendan opiodes en las fases iniciales, la mayoria de los estudios estan hechos
con morfina

Para manejo crénico se recomienda gabapentin 5 mg/kg/dia
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4.13 Aproximacion al manejo de interconsultas frecuentes por

condiciones sistémicas

4.14 Paciente en estado post paro (67)

La idea es que todos estos pacientes sean evaluados por el grupo de cuidado intensivo
El manejo de este estado debe realizarse como si se tratara de una lesion cerebral

global, que de hecho lo es.

Objetivos de manejo
Maximizar la presion de perfusion cerebral
Prevenir lesiones secundarias
Disminuir el consumo cerebral de oxigeno
Evitar factores que puedan producir aumentos en la presion intracraneana
Deteccién temprana de deterioro neurologico (valoracién del deterioro
neurolégico)
Documente claramente todos los examenes neuroldgicos realizados con el fin de
dar el seguimiento mas exacto posible
El compromiso neurolégico es progresivo de manera que el hecho de no
encontrar signos focales en el primer examen no significa que mas adelante no se
puedan presentar, de ahi la importancia del seguimiento clinico y paraclinico
(EEG)
El uso de doppler trascraneano a pesar de no contar con muchos estudios en
poblacion pediatrica puede dar una aproximacién a los mecanismos de regulacion
del flujo cerebral.

Evalué elementos de prondstico

Elementos de prondstico

En este tipo de pacientes, independiente de la patologia que haya llevado al estado de
paro, el prondstico puede ser devastador, de manera que algunos predictores de mal
prondstico deben establecerse para dar informacion a la familia asi como realizar de
forma temprana las evaluaciones de muerte cerebral, estos pacientes pueden ser

candidatos para donacién de érganos.
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A pesar que los predictores de mal prondstico en estado post paro han sido descritos en
poblacion adulta, (68) algunos se pueden aplicaren poblacion pediatrica, teniendo en

cuenta esto al momento de asignarlos (69)

Elementos clinicos predictores de mal prondstico establecido como muerte o
incapacidad severa en los 6 meses siguientes (68)
Estado epiléptico miocldnico en las primeras 24 horas
Ausencia de reflejos pupilares en los primeros 3 dias pos reanimacion
Ausencia de reflejos cornéanos en los primeros 3 dias post reanimacion
Ausencia de respuesta N20 bilateral en el nervio mediano en los primeros 3 dias
en los potenciales somatosensoriales (70) en adultos la ausencia de esta
respuesta predice muerte o como al mes de evaluacion
Hipertermia cada grado sobre 37 aumenta dos veces la posibilidad de
compromiso neurolégico, sin embargo no se ha encontrado una relacion directa
con pronostico
El tiempo de anoxia y el tiempo que duro la reanimacion, por obvias razones
estan relacionados con desenlace, pero no puede predecir si va a haber buen o
mal prondstico con base en esta medicion (71)
No hay datos sobre el uso de neuroimagenes para predecir pronostico en estado
post paro, pero se espera que nuevas tecnologias como la tractografia (DTI
diffusion tenssor Image) o la espectroscopia por RNM pueden arrojar nuevos
hallazgos en el futuro
Electroencefalografia
Patrén de estallido supresion generalizado (supresion a menos de 20 McV)
Complejos periodicos generalizados en un trazado de fondo plano
Electroencefalograma isoeléctrico

4.15 Pacientes postparo que requieren ECMO

(circulacion con membrana extracorporeal) (38, 72)

Aunque esta es una tecnologia que en Colombia aun no se encuentra disponible para

manejo diferente al postoperatorio de cirugia cardiovascular, ya en algunos centros se
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ha venido introduciendo de manera que solo es cuestion de tiempo para que se convierta
en una opcion de tratamiento frecuente.

La sobrevida total de pacientes sometidos a ECMO post paro cardiaco es de 39% (38)

Elementos a evaluar

El tiempo de isquemia y el tiempo de compresiones toracicas antes del inicio del ECMO
Segun la serie pediatrica mas grande ningun paciente que haya recibido compresiones
toracicas por mas de 30 minutos antes de inicio de ECMO sobrevivié (72)

El mejor prondstico se ha establecido para aquellos pacientes que tiene solamente
patologia cardiaca

Si los pacientes has sido llevados a ECMO luego de una lesion traumatica o casi
ahogamiento la supervivencia es de cero si la reanimacién se produjo 10 minutos
después del paro, o si el tiempo de reanimacion fue mayor a 60 minutos

Entre el 10% y el 30% de los pacientes tiene mal prondstico neurolégico, de estos 10%
con compromiso neurolégico severo

Infartos 3% hemorragia 3% muerte cerebral 10% ((38, 70, 72)

Los grupos de alto riesgo de mal prondstico son
Paciente con asistencia ventricular antes de iniciar ECMO
Acidosis metabdlica
Creatinina mayor a 3.0
Requerimiento maniobras de reanimacién durante el ECMO
Hemorragia gastrointestinal
Uso de circulaciéon venovenosa en lugar de venoarterial
EEG anormal duranrte en ECMO (27)
EEG anormal post ECMO

Potenciales somatosensoriales alterados durante el ECMO

El uso de ECMO también puede producir lesiones neuroldgicas per se
La canulacion pude producir embolismo gaseoso o trombdtico
Los cambios en el flujo del circuito pueden producir hiper o hipotensién

La anticoagulacion puede producir hemorragias
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Manejo

Evite lesiones secundarias

Monitorizacion electroencefalografica en todos los pacientes durante las primeras 12
horas

De requerir manejo anticonvulsivante, bien profilactico (recordando que no hay evidencia
para este manejo) se sugiere fenitoina 20 mg/kg bolo en 2 horas, continuar 5 mg/kg/dia
en 2 dosis

Neuroimagen en cuanto la estabilidad del paciente lo permita

Doppler trascraneano para evaluar la reactividad vascular y de manera indirecta la

perfusidon cerebral, esta medida podria guiar las caracteristicas del flujo el ECMO

Postoperatorio en cirugia cardiovascular
Teniendo en cuenta que estos pacientes son sometidos a procedimientos de circulacion

extracorporea se ha decidido ampliar esta sesién con este grupo de paciente

Los sintomas neuroldgicos frecuentes en este tipo de pacientes son:

Debilidad muscular

Movimientos anormales

Convulsiones

Alteracion del estado de conciencia (no despertar adecuadamente en el tiempo esperado
para esto)

Lo procedimientos a nivel adrtico tiene riesgo elevado de causar lesiones medulares

Los ataques cerebrovasculares son frecuentes en especial en procedimientos que
requieren clampeo adrtico y circulacion extracorporea, a pesar que los mas frecuentes
son arteriales, también se pueden presentar trombosis venosas

Los ACV son muy frecuentes en la cirugia de Fontan y Glenn

Factores de riesgo de mal prondstico en pacientes post operatorio de cirugia
cardiovascular

El prondstico neuroldgico en general es bueno (19) sin embargo hay que tener en cuenta
que este siempre dependera de el procedimiento realizado, la habilidad del grupo

quirdrgico y el manejo intraoperatorio, las nuevas técnicas de canulacion circulacion
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extracorporea, hipotermia y filtracibn han mejorado en gran medida el prondstico
postoperatorio

Compromiso neurolégico previo al a cirugia (73)

Sindromes con compromiso velocardiofacial (CASH 22)

Fisiologia de ventriculo unico (73)

Fisiologia biventricular con tiempos en uci mayores a 5 dias

Duracion del tiempo de arresto mayor a 33 minutos

En general los pacientes con D-TGA en correcciones tardias se ha observado

inadecuado pronéstico neuroldgico a 8 afios de seguimiento (74)

Aproximacioén general al manejo

Examen fisico
Es muy frecuente que en estos pacientes no se pueda realizar una evaluacion
neurolégica completa, pues estaran sometidos a sedacion profunda y/o relajaciéon
En estos casos se procedera a asignar factores de riesgo con los mencionados

anteriormente y se procedera segun juicio clinico a dar recomendaciones

Los principios generales del tratamiento neurolégico en estos pacientes seran los mismos
que para otras lesiones hipoxicas globales, adicionando los factores de riesgo por
posibles eventos isquémicos o hemorragicos

Mantener una adecuada presion de perfusion cerebral

Electroencefalograma en las primeras 24 horas

De ser posible potenciales somatosensoriales en los primeros 3 dias

Si es posible obtener una tomografia simple en las primeras 48 horas (recordar

que en el periodo temprano post lesion puede ser normal)

Trate los eventos que sean sugestivos de convulsiones de forma empirica

(fenitoina — midazolam)

Si el electroencefalograma muestra elementos de alto riesgo de convulsiones

inicie tratamiento

En cuanto sea posible solicite RNM cerebral con DWIy ADC

Prevenga el deterioro de otros érganos y maneje estas alteraciones
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4.16 Desordenes vasculares en la unidad de cuidado

intensivo neuroldgico

En nuestro medio las lecciones vasculares pediatricas mas especificamente el ACV se
ha pasado por alto con diagnostico principalmente por considerarse una patologia del
adulto, sin embargo su incidencia en nifios no es despreciable

Algunos diagnosticos diferenciales

Convulsiones en especial aquellas que presentan paralisis de Todd asociada

Migrafa

Enfermedades metabdlicas

Recordar también que no todo lo que luce como un ACV es de origen trombotico o
hemorragico, entre los diagndsticos diferenciales hay que considerar

Enfermedades mitocondriales MELAS

Enfermedades Autoinmunes

Vasculopatias

neoplasias

Lesones vasculares por radiacion en pacientes sometidos a radioterapia

4.16.1 ACV isquémico arterial

Incidencia en neonatos 2-6/100.000 nifios/afio

1 en cada 4.000 nacidos vivos

El acv se encuentra dentro de las primeras 10 causas de mortalidad en edad pediatrica
Hasta el 60% de los pacietnes con ACV quedan con lesiones residuales y compromiso
neurolégico

Segun los datos de los estudios canadiense y en el reino unido la recurrencia puede ser

hasta del 50% en aquellos que no reciben terapia antitrombotica (75)
Principios generales del manejo de paciente con ACV

A pesar de lo frecuente y devastador de esta patologia no exsiten suficientes datos en

poblacién pediatrica respecto a su manejo, la mayoria de las guias mas claras estan
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hechas para pacientes con anemia de células falciformes que son una poblaciéon de muy
alto riesgo.
Los datos a continuacién son una aproximacion de las guias actuales (75-77) aclarando

que incluso estas muestras datos conflictivos entre si.

La base del diagnostico y el manejo esta en un diagnostico rapido y preciso, tener
siempre la sospecha diagnostica en la cabeza para evitar pasarla por alto.
Determinar las caracteristicas de la lesién (isquémica vs hemorragica)
Determinar las caracteristicas del vaso afectado y el tamafio de la lesién
Definir el tiempo de la lesion
Evaluar que cantidad de tejido pude ser rescatada
Aunque la terapia de trombolisis ha redefinido el manejo del ACV en adultos, en
nifios no se cuenta con suficiente informacidon excepto algunos reporte de casos,
no esta bien definido el momento de aplicacion y si no se tiene claro que hacer,
cuando hacerlo los resultados podrian ser distintos a los esperados y
catastroficos, de manera que la mejor opcién es abstenerse por ahora de realizar
esta terapia
Por otro lado se debe tener en cuenta siempre las siguientes recomendaciones
Re establezca la adecuada perfusion
Garantice un volumen y una presion arterial adecuada
Proteja las areas no isquémicas
Prevenga la lesion secundaria (evite hipertermia, hiperglicemi-hipoglicemia hiper o

hipotension

Manejo de la presién arterial

La hipertension inicial es frecuente. Basicamente secundaria al liberacion de
catecolaminas y esteroides, por estrés y dolor

La presién arterial empieza a disminuir en las primeras 24 horas, continua cayendo en los
dias siguientes, alcanza un estado estacionario entre los dias 7 y 10

Si es un paciente adulto o con problemas de colageno o vasculares asuma que puede
tener mas vasos afectados

El manejo de la tension arterial es importante por
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Modifica la perfusion cerebral

Aumenta el riesgo de hemorragia

Aumenta el riesgo de falla cardiaca congestiva e isquemia miocardica (aun en
poblacion pediatrica)

Aumenta el riesgo de lesién de otros 6rganos

La mortalidad en pacientes con ACV isquémico e hipertension no tratada es mayo

(datos de adultos)

Lo ideal es mantener una presion arterial adecuada, se pueden tolerar presiones en el
rango alto, siempre y cuando se garantice que el paciente tenga una volemia adecuada
No hay datos sobre el manejo farmacoldgico de la hipertensién ACV en pacientes

pediatricos

No se ha establecido un limite de presion arterial en poblacion pediatrica
Se iniciaran agentes antihipertensivos solo si hay signos de compromiso en otros

oérganos

Evidencia de emergencia hipertensiva
La recomendacion es usar farmacos de corta duracién, que se puedan titular

rapidamente

No usar antihipertensivos orales

Se recomienda labetalol, nicardipina o nitroprusiato (solo si no hay disponibilidad de los
otros dos y descartando singos de hipertensién endocraneana)

Titular lentamente y mantener la presion en limites altos a los que el paciente
normalmente esta acostumbrado

Para emergencias hipertensivas usar guia especifica para este manejo la cual esta fuera

del alcance de este texto.

Pasos del manejo
Tomar tomografia simple y descarte hemorragia aguda asociada
Mantenga la cabecera de la cama plana (mejorar la perfusion) evite la movilidad

del paciente
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Manejo del dolor

Realice reanimacion hidrica segun se requiera

Mantenga una oxigenacion adecuada saturacién 95% - 97%

Manejo agresivo de la hipertermia, medios fisicos y farmacologicos si es
necesario utilice medidas de enfriamiento como mantas térmicas o hielo
temperatura maxima permitida de 37,5 grados

Evite el uso de glucosa en liquidos endovenosos

Evite el uso de soluciones hipoténicas

Mantenga glicemias entre 100 y 180 mg/dl

Inicie asa 5mg/kg ( si ha descartado hemorragia) (77, 78)

Después del dia 3 el riesgo de hipertensién endocraneana es mayor, por lo que
se recomienda cabecera a 30 grados

Manejo por terapias fisica y ocupacional

Terapia de lenguaje y estudio de deglucién si hay sospecha de compromiso
bulbar

Considere anticoagulacion si:
Diseccidén extracraneal confirmada asociada al ACV
Trombosis de senos venosos

Sospecha de embolismo cardiaco

Informe a neurocirugia estos pacientes pueden requerir manejo quirdrgico si hay
deterioro neuroldgico o signos de hipertension endocraneana

En caso de signos de hipertension intracraneana: recuerde que un cambio en el estado
neurolégico por sutil que sea en un paciente de riesgo puede ser un signo temprano de
hipertensién endocraneana, por lo tanto evalle constantemente e informe lo encontrado
Existe evidencia sobre el uso de manitol en hipertension endocranenana en ACV

pediatrico (78) sin embargo no es claro que mejore el desenlace

El estandar de cuidado en China y Europa indica dosis de 0,8 a 0,9 mg/kg hasta por una

semana

Se recomienda usar dosis de entre 0,5 y 1 g/kg bolos segun necesidad, aunque no hay

evidencia que el uso horario pueda mejorar esta patologia , se sugiere realizarlo siempre
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y cuando se tenga un control adecuado de la osmolaridad del paciente y la diuresis para

evitar hipovolemia

Prevencién secundaria
El objetivo de la prevencion secundaria es disminuir el riegos de recurrencia el cual
puede ser alto entre el 6% y el 20% a 5 afnos en nifios sin patologias y del 60% en

pacientes con anemia de células falciformes

ASA 1 - 3 mg/kg/dia (excepto en diseccion y moya moya)

Anticoagulacion

Diseccién asociada
ACV que ha recurrido a pesar del uso de ASA
ACV cardioembdlico

En trombosis de senos venosos

ASA Vs Anticoagulacion (heparinas de bajo peso molecular) (79)

El estudio evalué 136 nifios de 6 meses a 1 afo con primer ACV, se dio manejo con
enoxaparina y asa (4mg/kg/dia) la recurrencia fue del 10% sin diferencia entre los dos
grupos.

De los pacientes que recurrieron 13% fallecieron

Las recurrencias fueron mayores en aquellos pacientes con problemas vasculares

asociados (estenosis, moyamoya, diseccion)

Otras terapias de rehabilitacion que se mencionan aqui por su particularidad son las de
restriccion del movimiento (80, 81) en las cuales se busca mejorar la plasticidad cerebral

mediante el uso del miembro afectado

Estudios de diagnostico

En los ultimos afios se ha venido prestando especial atencién a las vasculopatias y las
enfermedades inflamatorias vasculares como una causa de ACV en poblacion pediatrica
(80) de manera que de no encontrarse un elemento desencadénate se sugiere ampliar

estos estudios
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Los estudios diagndsticos pueden ser muy extensos de manera que el estudio sera

guiado siempre por la clinica y las caracteristicas del paciente

Los estudios de trombofilia tiene una probabilidad pretest del 5% en estudios en adultos
(21)

En poblacién pediatrica los marcadores de trombofilia en nifios con ACV son tan altos
como del 55% comparado con 25% de la poblacién general (64)

Se recomienda realizarlos nuevamente al menos 2 meses posteriores al evento, la
valoracién inicial puede arrojar falsos positivos

Se recomienda en caso de ser positivos realizarlos en algun miembro de la familia como

estudio confirmatorio

Otros estudios
Ecocardiograma (todos los pacientes)
EKG (todos los pacientes)
Eco doppler de 4 vasos (sospecha de embolismo arterio arterial)
Estudios metabdlicos (segun la clinica)

Estudios para patologia autoinmune (como se describe arriba)

A continuacion se presenta en esquema de diagnostico inicial, que se pude aplicar para
realizar en las primares 6 horas luego de recibir al paciente. Para futuros analisis seguir

con las recomendaciones dadas arriba.
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4.16.2 Trombosis de senos venosos (82, 83)

Sintomas 60% debutan con convulsiones

70% signos neuroldgicos difusos, encefalopatia

Factores de riesgo
Alteraciones vasculares o anatémicas de la cabeza y el cuello, enfermedades del
colageno, enfermedades protromboticas, patologias sistémicas agudas
Anemia 57% (83).
Los factores de riesgo genético pueden ser variados y no se ha demostrado una
asociacion causal significativa
Los infartos venosos subsecuentes tiene una incidencia del 40% de estos el 40%
en pacientes menores de 3 afos, con una mortalidad del 8% y un riesgo de
secuelas neurologicas a 2 afios del 80% en neonatos y del 50% en nifios
mayores, esto quiere decir que es una patologia no solo frecuente como también

seria e incapacitante y que en muchas ocasiones puede ser pasada por alto.

Predictores de desenlace
Compromiso de senos profundos
Coma: este es especialmente importante porque tiene un R.R de 8.8 como
Predictor de mal desenlace
Compromiso del estado mental — encefalopatia
Hemorragia intracranana derecha asociada
Compromiso de fosa posterior

Deterioro progresivo y aumento de los sintomas focales iniciales

Predictores de buen pronostico
Mayor edad, entre mas tarde en la vida se presente es mejor el desenlace

Ausencia de anomalias parenquimatosas asociadas

Uso de anticoagulacion: este es un punto importante respecto al tratameitno, debidoa
aque el uso de anticoagulacion realemtne mejora el pronostico en esto pacientes, sin
embargo aun se presenta controversia en algunos centros y entre servicios de

hemtologia y neurologia
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Tratamiento

Cuidado estandar de neuroproteccion

La anticoagulacion es aun controversial, sin embargo las series de casos en las
que se documentan (82, 83) han mostrado que previene la recurrencia y mejora el
prondstico neurolégico a largo plazo, esta medida estd recomendada como
segura y es el estandar de manejo segun las guias de la AHA

La anticoagulacién temprana es segura y es la mejor estrategia, el unico grupo en
el cual no se ha probado una mejoria es en el de pacientes con alteracion severa

del estado de conciencia, sin embargo esto no debe contraindicar su uso

El manejo debe siempre individualizarse a cada caso, pero teniendo en cuenta las
recomendaciones anteriores

Caracterizar el tipo de paciente segun el compromiso clinico y la extensién de le lesiéon
Evalué los factores de riesgo del paciente con los mencionados anteriormente

Realice un examen neurolégico completo, documente los hallazgos e informe al equipo
de trabajo sobre estos con el fin de dar un seguimiento continie en busca del posible

deterioro

Realice una evaluacién radiolégica.

Los estudios de eleccion son a resonancia nuclear magnética con estudio de difusién y
mapa de ADC (ampliamente disponibles) y la venografia por Resonancia nuclear
magnética, este estudio no requiere medio de contraste, preparacion especial o equipo
avanzado y si aumenta la sensibilidad de la neuroimagen para detectar pequefios

cambios en el tamafio del trombo

Considere anticoagulacién: no dude en iniciar especialmente si se aprecia aumento del

tamano del trombo en las neuroimagenes o si hay deterioro en el examen neurolégico

Telemetria con EEG continuo, estos pacientes como se mostrd previamente tiene un alto
riesgo de presentar convulsiones. Adicionalmente el electroencefalograma puede mostrar

cambios indirectos en la perfusion cortical
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Si evidencia elementos de riesgo para convulsiones o crisis inicie hepaminizaciéon de la
forma habitual

La anticoagulacion debe hacerse de forma temprana, recuerde ademas que focos
pequefios de sangrado no son una contraindicacion incluso en neonatos, asi que no

dude en hacerla

Heparinizacion por 5 a 7 dias luego continue tratamiento ambulatorio con heparinas de
bajo peso molecular por entre 3 a 12 meses segun las caracteristicas del paciente
Valoracion por oftalmologia: para verificar cambios en la agudeza visual, vision borrosa o
diplopia, todos estos signos de hipoperfusién o de hipertensién endocraneana

Continue seguimiento por oftalmologia, los signos mencionados anteriormente se pueden

presentar de forma tardia

Planifique el seguimiento, pues el riesgo de recurrencia es alto, planee una nueva

neuroimagen de control o si hay cambios en el examen fisico posteriores.

4.16.3 Diseccidén carotidea o vertebral

Estas patologias representan el 20% de todos los ACV por debajo de 45 ainos (84), del
total de las disecciones la mayoria 70% - 80% son disecciones extracraneanas de la
arteria cerebelosa inferior (AICA) 15% son disecciones de las arterias vertebrales
extracraneanas, sin embargo cuando los procesos son intracraneanos el pronostico es

peor

Las causas mas frecuentes son
Trauma cervical, siendo comun en lesiones de aceleracién y desaceleracion sin
que tengan que ser necesariamente de alta velocidad
Infecciones
Fumadores tiene un riesgo independiente de lesion
Antecedente de varicela en el Ultimo afio (40)
Enfermedades genéticas: Ehler Danlos, déficit de a-1-antitripcina,

hiperhomisisteinemia
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El cuadro clinico mas comun es el de un paciente que se presentan con sintomas
neurolégicos cefalea, sindrome de Horner incompleto, con antecedente de dolor cervical
( con alguno de los factores de riesgo mencionados (85)

El hallazgo de hemorragia subaracnoidea también se puede ver en los casos de
disecciones intracraneanas y hasta en un 50% de las disecciones intracraneanas de la
arteria vertebral

Otro signo radiologico es el signo de la cuerda en la angiografia, el cual se considera el

estandar de oro

Para el diagndéstico radioldgico se seguiran los siguientes parametros
Inicie con tomografia cerebral simple para descartar sangrado o signos de
hipertension intracraneana
Continué con RNM y angio resonancia con estudio de vasculatura intra y
extracraneana
Existe discusion entre el uso de angioresonancia vs angiografia conviencional, sin
embargo se ha visto que en lesiones de gran y mediano vaso no hay diferencia
(86) pero, en casos con alta sospecha con angioresonancia normal, la angiografia
puede aumentar la sensibilidad
Cuando solicitar angiografia
Casos con alta sospecha y angioresonancia normal
Evidencia de lesién cervical

Pacientes con sindrome de moya moya

Otros estudios

EKG para detectar alteraciones del ritmo

Ecocardiograma con estudio de burbujas para detectar embolismo paraddjico

Estudios en suero y genéticos en pacientes con riesgo o manifestaciones clinicas de
otras enfermedades

Descartar otras patologias menos frecuentes

Enfermedad de Fabry: paciente con sospecha de vasculitis Vs esclerosis multiple,
sintomas neuroldgicos recurrentes, ACV en union vertebro-basilar

Compromiso renal, acoparestesisas, e.t.c
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El tratamiento es variable dependiendo de la condicién del paciente, sin embargo.
Manejo de proteccion cerebra convencional
Trate a anemia,
Inmovilizacion cervical si hay sospecha de trauma cervical
Las disecciones carotideas asintomaticas no requieren tratamiento
En el caso de pacientes sintomaticos esta indicada la heparinizacion, seguida de

anticoagilacion, para prevenir recurrencia y embolismo arterio arterial

Cuando se presenta una oclusién completa este vaso frecuentemente no recanaliza, y
manejo por neurocirugia vascular es requeridoEn caso de oclusion completa no existe
evidencia que soporte la anticoagulacién, por lo tanto no se usa

En el caso de diseccidn sintomatica con vaso estendético no ocluido entonces

Heparinizacion

Seguido de tratamiento heparina de bajo peso molecular por n periodo de entre 6 meses
y un afio o hasta que se evidencia aumento en la luz del vaso estendtico por

neuroimagenes

Cambio a tratamiento antiagregante y continuar controles, la tasa de recurrencia en
poblacion pediatrica es del 8% en pacientes tratados con clopidogrel y del 12% en
pacientes tratados con asa, sin embargo esta diferencia no se mostro estadisticamente

significativa (51)

El prondstico en estos pacientes es aceptable, dependiendo de la extensioén de la lesion y
la presencia de hemorragia subaracnoidea

Los datos evidencian una recuperacion completa en el 50% de los pacientes, con
compromiso neurolégico leve en 24% lesibn moderada en el 21% y en la serie

canadiense el 8% de los pacientes fallecieron (51)

4.16.4 Hemoragia intracraneana

Esta patologia aunque es menos frecuente que las demas en poblacion pediatrica, su
manejo aun es tema de controversia, incluso en poblacion adulta en la cual es altamente

estudiada, la mortalidad en el primer mes en adultos varia de 35% A 52%
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En poblacion pediatrica la hemorragia subaracnoidea no es tan frecuente sin embargo las

malformaciones arteriovenosas rotas si son mas frecuentes

Las manifestaciones clinicas son las mismas en adultos y nifios
Cambio agudo del estado de conciencia
Convulsiones
Emésis

Hipertension endocraneana aguda

La hemorragia intracraneana se puede dividir en
Primaria 77% a 88% de los casos (ruptura vascuar espontanea)

Secundaria (malformaciones arterio venosas, vasculitis)

Los estudios de aproximacion seran similares a los de ACV en cuanto a las
neuroimagenes

TAC cerebral simple

La angiografia se realizara en los siguientes casos
Pacientes con hemorragia intralobar
Pacientes con HSA primaria
Pacientes con sospecha de malformacion arteriovenosa, Guiada por neurocirugia

para definir manejo endovascular o manejo quirdrgico posterior

Otros estudios
RNM simple con arteriografia, (adicionar DWI y Mapa de ADC)
Estudio de coagulacion
Hemograma y electrolitos
Doppler tracraneano inicial para valora el compromiso vascular y como guia de

seguimiento para riesgo de bronco espasmo

Manejo general
Todos los pacientes deben ser monitorizados en la unidad de cuidado intensivo al

menos por las primeras 24 horas
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Monitoreo hemdinamico continuo (considere monitoreo invasivo en pacientes
inestables o que requieran manejo con vasopresor o anti hipertensivo)
Manejo especifico de tension arterial segun edad, peso y sexo. Manteniendo

cifras tensiénales en limites superiores

La terapia triple H (hipertensiéon, hemodilucion e Hipervolemia) es controvertida en
pacientes pediatricos, sin embargo se recomienda:

Mantener cifras tensidnales en limites superiores

Volemia adecuada

Hematocrito entre 25% y 30% (sea cauto en el manejo de trasfusiones)

El manejo con esteroides o glicerol se ha aplicado anteriormente sin embargo en

la actualidad no hay evidencia para su uso y puede ser perjudicial

Todos los pacientes seran conectados a electroencefalografia continua por las primeras
12 horas o mas si lo necesitan, las convulsiones en este tipo de pacientes son frecuentes
En caso de encontrarse signos electroenecefalograficos de riesgo de crisis o evidencia
contundente de estas se realizara hepaminizacion y mantenimiento

De lo contrario se repetira evaluacion al dia 3 o antes si la condicién clinica del paciente
lo amerita

Si no hay disponibilidad de EEG se recomienda el uso de anticonvulsivantes, aclarando
que no hay evidencia para su uso, pero considerando la patologia se utilizaran, mas aun
si se trata de una lesion cortical

Todos los pacientes deben ser evaluados de forma inmediata o temprana por
neurocirugia

El riego de hipertensién endocraneana es alto, este aumento se inicia inmediatamente
después del ictus

Aumenta progresivamente siendo maximo entre los dias 5 y 10, con mayor edema en el
area al rededor del coagulo y en las sustancia blanca donde se puede replicar al rededor

del tercer dia.

Monitoreo de hipertensién endocraneana
No se recomienda de rutina
A pesar de mantenerse presiones intracranenas normales puede presentarse lesion

asociada
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Aun no es claro el valor de la monitorizacién de presion intracraneana en HSA

Utilizar en pacientes sedados y relajados en los cuales no se pueda seguir el examen
neurolégico

Utilizar en pacientes con Glasgow menor a 9

Hemorragia intraventricular (esta esta asociada con un mayor riesgo de mortalidad a 30
dias) se puede considerar lisis del coagulo

Signos de hidrocefalia con deterioro neuroldgico

Vigile expansién del hematoma

La mayor expansion ocurre en las primeras 24 horas

La evaluacion clinica es muy importante los signos habituales son deterioro en el examen
neurolégico o aumento progresivo de la presion arterial

Hematomas irregulares tiene mayor riesgo de expansion

Pacientes con niveles de fibrindgeno bajo tienen mayor riesgo de expansion

Tratamiento
No hay recomendaciones respecto al manejo se recomienda el uso de
tromboelastografia para definir el estado de coagulacién del paciente antes de iniciar
tratamiento
En el tratamiento se recomienda, segun el caso

Plasma fresco congelado

Vitamina k

Plaquetas

Factor VIl  ha mostrado disminucion del sangrado en estudios de trauma

craneoencefalico y HSA, disminuyendo hasta 10% la mortalidad

Cirugia con extraccién del coagulo
Edades tempranas
Signos de deterioro neurolégico
Masa en expansion
Hematoma cerebelar
Para pacientes estables neurolégicamente con lesiones pequefias se recomienda manejo

conservador
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MANEJO DE LA HIPERTENSION INTRACRANENANA

Osmoterapia: manitol 0,5 a 1 g/kg bolo, continue por horario si se requiere

Reevalué la posibilidad de resangrado

Hiperventilacion (esta medida solo sera utilizada como terapia de rescate en pacientes
antes de ser llevados a salas de cirugia, de lo contrario, no solo es inutil sino

contraproducente)

Manejo quirdrgico: aun hay controversia sobre el uso de  hemicraniectomia
decompresiva, sin embargo puede disminuir la mortalidad, los datos sobre el desenlace a
largo plazo no han mostrado diferencias

Remociéon del hematoma (esta medida puede no reducir el riesgo de hipertension
endocraneana)

Paciente no comatoso con lesion neurolégica marcada

Hematoma gangliobasal de mas de 3 cm

Tratamiento general
Manejo de la hipertension arterial (este es el problema mas comun 70% a 80%)
La presion maxima se durante las primeras 24 horas

El estado de control se alcanza entre los dias 7 a 10

Se recomienda no ftratar la hipertension arterial leve, esta es una respuesta
compensatoria la mayoria de las veces, adicionalmente la curva compensatoria de estos
pacientes se encuentra alterada y desviada a la derecha.
Por lo general se esta presentando un cuadro de isquemia asociado y disminuir la TA
Empeoraria este cuadro
Manejo adecuado del dolor
Manejo de la agitacion

Manejo de volumen

Cuando tratar la hipertension arterial
Hematoma en aumento
Edema cerebral evidente en progreso
Lesioén de otros drganos potencial o evidente

Hipertension arterial moderada o severa
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Tratamiento
No reducir mas del 15 a 20%
Reducciones lentas de entre 1 a 2 mmHg/hora
La mejor medicacion el labetalol
Nicardicpina también es una buena opcion
No utilice nitroprusiato pues se relaciona con vasodilatacion y por ende aumento
dela PIC
No utilice antihipertensivos orales pues pueden producir disminucidon no

controlada de la tension arterial

4.17 Hemorragia subaracnoidea (160)

Se hace un apartado especial para hablar de la hemorragia subaracnoidea como una
entidad diferente a las previamente planteadas basicamente por algunas implicaciones
especiales en cuanto a la clasificacion y al tratamiento, esta patologia no es tan frecuente
como en adultos, y es quiza esa la razon por la cual en pediatria no se ha prestado tanta
atencion, sin embargo su incidencia anual es de alrededor de 10 a 15 casos por cada
100,000 habitantes, con una alta mortalidad inmediata que va entre el 25% y 50%,
ademas de presentar una alta tasa de complicaciones neuroldgicas mayores que puede

ser hasta del 50% en los sobrevivientes

No hay que desconocer que la principal causa de hemorragia subaracnoidea es
traumatica (trauma craneo encefalico) de esta no se hablara en este apartado

Sin embargo la HSA secundaria a ruptura de aneurisma también se puede presentar en
poblacién pediatrica y de el total de pacientes que la presentan hasta un 20% tiene mas
lesiones vasculares asociadas, de manera que la posibilidad de recurrencia posterior

puede ser alta, de ahi que requiera una aproximacion y diagnostico especial

Evaluacién clinica

En el evento agudo se puede encontrar un examen neurolégico normal, sin embargo el
deterioro clinico puede ir progresando, una de las claves del diagnostico es la cefalea
intensa que se presenta hasta en el 99% de los pacientes

Si la sospecha diagnostica es alta iniciar los siguientes procedimientos diagnésticos

TAC cerebral simple
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Si la neuroimagen es normal entonces:

Puncién lumbar, en la que se puede encontrar el aumento en el conteo de
eritrocitos, la tendencia puede ser encontrar una mayoria crenados, el liquido es
sanguinolento y no aclara con la prueba de los 3 tubos

Posteriormente continuar con los estudios mencionados en la parte inicial de este

apartado

Realice una clasificacion, la escala de Hunt & Hess (158)
Grado 0 asintomatico
Grado | cefalea sin sintomas neuroldgicos
Grado Il compromiso leve como somnolencia/ compromiso de pares craneanos/
mareo/ alteracion de memoria
Grado Il compromiso cognitivo mas marcado/ hemiparesia y/o hemianestesia
leves
Grado IV estupor/ hemiplejia

Grado V coma

A cada uno de estos grados se le agrega 1 por cada sistema comprometido

Esta clasificacion ayudara en el seguimiento y puede tener algunas implicaciones
pronosticas (159) las complicaciones pueden predecirse si se tiene en cuenta la

evolucion natural de la enfermedad

Manejo no quirargico (67,68,160)

Manejo de las complicaciones que se puedan establecer agudamente

Deterioro respiratorio

Bronco aspiracion

Dolor: procurar realizar un manejo adecuado y temprano del dolor

Hipertension arterial (como se comentaba en el apartado anterior)

Obtenga una evaluacion neurolégica rapida pero completa, documéntela y clasifique al
paciente

Procure anticipar decisiones, estos pacientes frecuentemente requieren manejo
quirurgico de urgencias, asi que no dilate este procedimiento, recuerde que el tiempo son

neuronas
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Recuerde tener en cuenta la presion de perfusion cerebral, haga un estimado de ella
segun la condicién clinica del paciente y segun eso manejo la presién arterial, la idea es
mantener una presion de perfusion cerebral entre 50y 70

Monitorizacion electroencefalografica temprana

Si no es posible monitorizar con EEG inicie impregnacion con fenitoina y continue

mantenimiento

Minimice los estimulos externos, mantenga al paciente tranquilo, en una habitacion

preferiblemente con poca luz y poco ruido

Inicie manejo con proquinéticos y evite el estrefiimiento

Verifique que no haya compromiso de otros 6rganos. La descarga catecolaminérgica
puede producir cambios marcados en el EKG, incluso compromiso miocardico per se y
edema pulmonar, si ve estos sintomas solicite ecocardiograma y enzimas cardiacas.

BNP puede estar indicado si hay edema pulmonar para descartar origen carcinogénico,
el compromiso cardiaco se presenta generalmente en el evento agudo. Primeras 24

horas, sin embargo en los dias siguientes puede verse signos de falla cardiaca.

Primeras 24 horas

Lo primero que se puede presentar es hidrocefalia en un 20% a 39% de los pacientes,
por lo tanto en la evaluacion inicial se debié haber asignado este riesgo, de manera que
si hay deterioro en este lapso de tiempo piense en esto, puede requerir derivacion
ventricular

Re sangrado o re ruptura temprana, no es tan frecuente, pues por lo general solo entre el
2% y 4% lo presenta en este periodo de tiempo comparado con 20% que lo presentan en

la segunda semana posterior al evento

Diad4al4
Vasoespasmo: es la complicaron mas temida de esta patologia y la que acarrea mas

mortalidad, generalmente se produce en este periodo de tiempo y es mas comun en
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pacientes con Hunt & Hess lll, aunque los pacientes con clasificacién Il y IV también se

encuentran en alto riesgo

Una de las medidas que se puede utilizar para prevenir, aunque no cuenta con mucho
respaldo epidemiolégico es el inicio profilactico de nimodipina 0,5 a 1 mg/kg cada 4
horas, sin embargo esta debe ser evaluada para no producir caidas de la presion arterial

especialmente en los primeros dias con riego de causar mas alteraciones

Desordenes hidroelectroliticos, la hiponatremia es el mas frecuente apareciendo hasta en
el 30% de los casos, por lo que todos los liquidos se daran en soluciones isotonicas, se
recomienda igualmente reanimaciones con salina hiperténica, la idea es mantener sodio
sérico en limite superior, son frecuentes el sindrome de secrecion inadecuada de
hormona antidiurética y la diabetes insipida, no hay una clara relacion sobre el cerebro
perdedor de sal, sin embargo si se evalla la fisiopatologia de este sindrome y los métodos
diagnosticos podria estar subdiagnosticado en este tipo de pacientes.

Sea generoso con la volemia, sin llegar a la hipervolemia, de ser necesario maneje volumen

con solucion salina al 3%, estos pacientes facilmente pueden presentar hipovelemia

Complicaciones sistémicas: como se relataba anteriormente las complicaciones
cardiopulmaores son comunes y principalmente el edema pulmonar de origen
neurogénico, la idea es mantener una oxigenacién adecuada con parametros
ventilatorios que no limiten el retorno venoso sistémico, es decir titule adecuadamente la
PEEP

Complicaciones que se pueden presentar en todo momento son (160)
Hidrocefalia aguda por lo general obstructiva
Resangrado
Convulsiones
Compromiso de otros 6rganos
Desequilibrio hidroeelctrolitico
Vasoespasmo
Otras recomendaciones durante el curso de la patologia
Mantenga cifras tensionales en limites superiores, el riesgo de sangrado aunque es dado

en estudios en adultos solo se incrementa con presiones sistolicas sobre 160 mmHg de
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manera que esta da un buen rango de manejo, y por otro lado la hipotension y la
hipoperfusion tiene una alta relacion con un mal desenlace.

Sea cauto con las transfusiones, un hematocrito entre 25% y 30% es adecuado siempre
y cuando se garantice una adecuada oxigenacion

La clave del manejo es pensar siempre en la presion de perfusion cerebral,

adicionalmente una adecuada PPC contribuye a disminuir el riesgo de vasoespasmo

Para manejo de hipotension utilice vasopresores puros como fenilefrina o noradrenalina,
recuerde que la causa de la hipotension por lo general es neurolégica y la respuesta a
dopamina o adrenalina puede ser tardia e inadecuada poniendo en riesgo la presion de

perfusion cerebral

4.18 Trauma craneo encefalico

Este a pesar de ser quiza la patologia estrella del cuidado critico neurolégico pediatrico
no solo por sus implicaciones si no también por su alta frecuencia, y por la gran cantidad
de estudios que frecuentemente estan SINDO publicados y la gran cantidad de recursos
que son invertidos en su manejo, no sera tratada en detalle en este documento, por un
motivo basico, las guias de manejo de TCE del 2003 (161) las cuales han regido el
manejo hasta el momento de esta patologia a nivel mundial han sido revisadas y una
nueva guia de manejo saldra a circulacién el proximo mes de enero, de manera que lo
que se hara para manejo de trauma sera lo que el comité de expertos de esa guia
recomiende, adaptado obviamente a nuestra poblacion y recursos. Sin embargo se dan a
continuacién algunas recomendaciones generales para la aproximacion al manejo, todas

estas dentro del mismo sentido en el que se ha venido planteando todo el documento

Medidas de neuroproteccion estandar.

Ademas de las medidas habituales de manejo con ABC, mantener adecuada
oxigenacion, volemia perfusion, defender la via aérea

Recuerde siempre buscar otras lesiones, hasta el 20% de los pacientes pueden tener
una lesion cervical asociada, de manera que todo paciente con TCE debe ser manejado
como si tuviera una lesién hasta demostrar lo contrario

Prevencioén del dafio secundario
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Recuerde que lo mas probable es que los mecanismos de autorregulacion cerebral estén

alterados

Obtenga una evaluacion inicial y documéntela, realice evaluaciones continuas, cada que
el paciente presente algun tipo de cambio, o si se mantiene estacionaria una evaluacién

cada 4 horas, completa y documentada es una medida de control adecuada

Recuerde siempre los mecanismos de lesion secundaria y verifique que no se esten

presentando

Este atento ante la volemia y el estado hidroelectrolitco, se pueden presentar cambios
agudos y muy deletéreos, un paciente con alteracion de los mecanismos centrales de
control de hidroelectrolitico en un periodo muy corto de tiempo puede presentar cambios

Severos

Monitorice estos pacientes por el alto riesgo de crisis

No hay datos claros respecto al uso de anticonvulsivantes en la etapa aguda, sin
embargo si el paciente no puede ser evaluado para verificar si hay convulsiones
(valoracion clinica en paciente sedado y relajado o estudio electroencefalografica) lo

mejor que se puede hacer es impregnarlo con fenitoina, posteriormente se podra retirar

Consideraciones en sospecha de trauma no accidental/infringido

Por lo general cuando este es severo las secuelas a largo plazo y el prondstico en estos
pacientes es peor que las de otros tipos de trauma (162), por este motivo hay que asumir
que los mecanismos de lesion pueden ser diversos, y el compromiso en otras regiones

del sistema nervioso central y otros érganos puede ser altamente probable

Piense que posiblemente los siguientes mecanismos de lesion pueden estar presentes

Sofocamiento, estrangulamiento y sacudida (sindrome del nifio sarandeado)

Siempre mantenga el collar cervical y descarte la presencia de lesiones sobretodo

medulares altas y lesiones de la vasculatura cervical.
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Se recomienda RNM cerebral con angioresonancia que abarque los vasos del cuello
Si no se pueden estas imagenes por inestabilidad del paciente solicite TAC cerebral

simple
RNM de columna si la clinica lo amerita o los factores de riesgo son altos

Las convulsiones son muy frecuentes pero por lo general mas tardias entre las 48 a 72
horas posteriores al evento (163) por lo tanto se recomienda estudio

electroencefalografico mas prolongado antes de descartar convulsiones

Valoracién por oftalmologia, recuerde que las hemorragias retinianas son altamente
especificas de nifo sacudido especialmente si son bilaterales y diseminadas por todo el
globo ocular (164)

Como dato en general algunas patologias pueden simular las caracteristicas del
sindrome como la acidemia glutarica tipo |, sin embargo la historia clinica y las
caracteristicas del paciente pueden guiar este estudio. Pero vale la pena tenerlas en

cuenta.

4.19 Sindrome de hipertension endocraneana

Como se ha visto previamente este mas que una entidad es una consecuencia de
multiples patologias, que tiene como manifestacion ultima el aumento de la presion
dentro de la cavidad craneana con la consecuente disminucion de la presién de perfusion
cerebral y el dafio asociado a este fendmeno

Probablemente esta patologia es muy bien conocida en el ambito medico, pero de lo que
se trata en el manejo en la unidad de cuidado intensivo no es de esperar a que el
paciente tenga triada de cushing o cambio en la reactividad pupilar para determinar que
se esta presentando un cuadro de hipertension endocraneana, ni por otro lado tampoco

se trata de instaurar medidores de PIC en todos los pacientes que ingresen a la unidad.

El objetivo real de esta sesion es sensibilizar para que se hagan diagnésticos tempranos,
cuando aun la viabilidad neuronal esta conservada, todo a base de un acucioso examen

clinico y un seguimiento sistematico y bien documentado
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La evaluacion debe realizarse en el momento de llegada del paciente, documentando
claramente su examen neurolégico, preguntando por el estado basal, asignando su
nuevo estado
Variables fisiologicas (presion, frecuencia cardiaca, temperatura etc.)
Nivel y contenido de conciencia
Respuesta a preguntas, memoria coherencia, respuesta a estimulos
Coordinacion e intencionalidad de los movimientos
Reactividad pupilar, respuesta de movimientos oculares
Compromiso de pares craneanos
Fuerza y sensibilidad
Reflejos
Reflejos patolégicos
Signos de motonerurona superior
Una vez realizado esto documéntelo adecuadamente y sigalo, recuerde que son los
cambios sutiles los que informan de la integridad del sistema nervioso central y de
cuando hay algun tipo de compromiso, de manera que seran estos cambios sutiles los
que avisaran cuando hay que actuar para que no sea demasiado tarde
Cuando observe algun cambio trate, no espere a que este se haga mas notorio ni a tener
una neuroimagen para definir si actua o no
Recuerde los signos tempranos de HIC
Alteracion de conciencia
Incapacidad para la elevacion de la mirada
Aumento de los reflejos en miembros inferiores

Extension del pulgar (Babinski)

Mantenga una adecuado balance de oxigenacion volumen y hemodinamica, un paciente
puede tolerar relativamente bien aumentos de la presion intracraneana hasta de 30
mmHg por periodos cortos si las demas variables se encuentran controladas.

Un paciente que habla y responde por lo general tiene una presion intracraneana menor

a 30, de manera que utilice este patrén de observacién como una guia

Desde antes de encontrar alteraciones tenga en cuenta lo que va a hacer si se presenta
deterioro, la base de este manejo es conocer la fisiopatologia del cuadro y prevenirla

antes de que ocurra
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El objetivo basico es
Asegurar un aporte energético adecuado (oxigeno y glucosa) disminuyendo las

demandas metabdlicas cerebrales

Parece algo muy sencillo y probablemente la misma repeticion de siempre, sin embargo
es realmente la clave del manejo
Esta aproximacion le servira para cualquier tipo de patologia con lesioén cerebral aguda y

aumento de la presion intracraneana (171)

Ajuste la presion arterial media de manera que pueda garantizar una presion de perfusion
cerebral adecuada

Evite el aumento de temperatura (aun no hay evidencia para el uso de hipotermia en el
paciente pediatrico, asi que por ahora simplemente evite la hipertermia

Mantenga niveles de CO2 adecuados evitando los cambios bruscos de este

Evite el dolor mantenga niveles adecuados de analgesia para mantener al paciente
tranquilo pero si es posible evite la depresion del sistema nervioso central secundaria a

esto, trate de no perder el seguimiento neurolégico

Recuerde que la relacion entre la presion de perfusion cerebral y la presion intracraneana
es inversa, y la meta es siempre mantener la presién de perfusioén cerebral, una presion

de perfusion cerebral menor de 40 mmHg esta relacionada con un peor pronéstico (77)

Regulacién autondmica de la presiéon de perfusién cerebral

Es importante tener en cuenta las bases anatomo-fisiol-dgicas de la regulacion
autondmica de la presion de perfusion cerebral, en ocasiones estas pueden estar
alteradas o comprometidas por lesiones isquémicas hemorragicas o expansivas,
produciendo alteraciones en ocasiones significativas de la perfusion cerebral (4)

Reflejo baroreceptor controla los aumentos y disminuciones subitas de la presion arterial,
anatémicamente se encuentra localizado en el seno carotideo, con aferencias nerviosas
por el nervio glosofaringeo hacia el nucleo del tracto solitario en la porcion dorsal de la

médula oblonga
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Existan igualmente barreceptores en el arco aértico y las paredes de los grandes vasos,
las aferencias también llegan al nucleo del tracto solitario pero por al via del nervio vago
Los impulsos exitatorios son mediados por noradrenalina dirigidos al corazén y los
grandes vasos

Reflejos inhibitorios colinérgicos al corazéon y los grandes vasos via sistema
parasimpatico, esta inhibicidn se cree podria estar mediada por el nervio vago izquierdo a

las cavidades ventriculares, y por el vago derecho a la auricula (166)

Disminucion de la presion de perfusion | Disminucion del aporte energético

cerebral (glucosa / Oxigeno)
Hipertension Arterial Hipoxia

Hipertension endocraneana Anemia
Hipoglicemia Hipoglicemia

Bajo gasto cardiaco Bajo gasto cardiaco

Aumento de las demandas metabélicas | Disbalance metabdlico

Hipertermia Vasoespasmo
Convulsiones Trombosis
Agitacion Edema cerebral
Hipocapnia

Tratamiento

Cabecera en linea media (evitar la obstruccién del drenaje venoso yugular por
compresion)

Cabecera a 30 grados

Esta medida puede disminuir la presiones intracranenana mas de 4 mmHg (dependiendo
la altura del paciente)

Asegure primero la volemia y el estado hemodinammcio del paciente

Mantenga niveles de sodio en rango normal alto (solicite niveles cada 2 horas)

Manitol 0,5/ 1 g/kg/bolo puede repetirse cada 4 a 6 horas

Solucion salina al 3% ( no utilice con niveles de sodio iguales o mayores a 160
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Revise la osmolaridad sérica antes de aplicar soluciones hiperosmolares y dilate su uso
si esta es mayor a 320

Recuerde que luego de 24 a 48 horas el manitol podria empeorar el edema, asi que
revise muy bien el estado del paciente antes de continuarlo por mas de 24 horas

No olvide que los objetivos de la terapia mas alla de disminuir la presion intracraneana es
mejorar la perfusion cerebral, de manera que manejo todos los demas factores, no se
quede solo en la administracion de terapia hiperosmolar

Prevenga la hipetermia

Entre mas temprano se produzca la hipertermia mayor posibilidad de lesion neurolégica
asociada existe (80)

El beneficio de esta terapia es notorio, cada grado de temperatura aumenta el consumo
de oxigeno hasta un 10%

Use acetaminofen por horario

Bolsas de hielo

Mantas térmicas

Probablemente al hipertermia sea una buena medida neuroprotectora, los modelos
animales, los aportes de casos y algunos estudios pequefios asi lo han mostrado y la
fisiopatologia lo explica, sin embargo no hay hasta el momento estudios controlados que
puedan confirmar esta aseveracion, al contrario algunos ha mostrado desenlaces peores
con esta medida, por lo cual no se recomienda, hasta tener una mejor evidencia.

Sin embargo si el paciente ingresa hipotérmico mantenga esta medida

La idea es poder realizar una hipotermia leve controlada con temperatura corporal entre
35,5y 36,5 (88)

Por debajo de 35,5 se aumenta el riesgo de tremor o escalofrio (shievering) lo cual
aumenta el consumo de oxigeno y puede ser mas deletéreo aun

Maneje la temperatura con termémetro rectal o traqual

Recaliente a una velocidad de 0,1 a 0,2 grados cada 1 a 2 horas

La terapia de recalentamiento puede hacerse solamente con dejar al paciente que lo
haga de forma pasiva, si ve que al tasa de recalentamiento supera los 0,2 grados cada 2
horas vuelva a enfriar

Verifique que la duracion del calentamiento se dé lentamente y en un lapso de 1 a 2 dias
Recuerde que en la medida que aumenta la temperatura también se eleva la presion

intracraneana
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Recuerde que la hipotermia se asocia a: neumonia, sépsis, pancreatitis, coagulopatia,
pancreatitis.

Presion intracraneana elevada (> 20 mmHg) y sostenida (> 5 minutos)
Garantice adecuada oxigenacion, PVC, PPC Y PAM

Verifique presion arterial media

Si es baja optimice volemia y uso vasopresores

Si es normal verifique la analgesia y sedacion

Si la elevacion persiste

Considere toma de TAC cerebral simple

Inicie simultaneamente terapia hiperosmoloar

Garantice una PPC mayor a 70

Si no hay cambios observe signos de herniacion y deterioro radiolégico

Contacte a neurocirugia, el paciente podria beneficiarse de craneotomia de compresiva.

Manejo de la hiperglicemia.

Este es un tema que ha generado controversia en los ultimos afos en cuidado intensivo
y cuidado intensivo neurolégico, posterior a los estudios hechos principalmente en
pacientes con patologia cardiovascular en los que se demostraba que la hiperglicemia
aumentaba la mortalidad se inicio uso de tratamiento con insulina para mantener los
niveles de glicemia en rangos normales, terapia que se extendié a otras poblaciones y
otras patologias y que aun se mantiene en la actualidad, sin embargo estudios
posteriores han mostrado que el mantener un estricto control de glicemia puede ser
deletéreo en patologia neuroldgica (92) pues se corre el riesgo de generar hipoglucemia

a nivel de sistema nervioso central, con los dafos que esto acarrea. (165)

Una de las ventajas mas evidentes de prevenir la hiperglucemia es que se pueden
disminuir las concentraciones de oxido nitrico a nivel endotelial, se disminuyen las
concentraciones de citoquinas proinflamatorias, disminucion en la expresion de
moléculas de adherencia (ICAM y selectina E)y por ende la lesion vascular (94)

En pacientes adultos tratados con insulinoterapia para prevencién de la hiperglicemia se
ha demostrado disminucién en la mortalidad, disminucién del riesgo de bacteremia,

disminucion del niumero de dias de ventilacion mecanica



100 Fundamentos para la formacion de una unidad de cuidado critico Neuroldgico
Pediétrico

Se han postulado varios protocolos de tratamiento el protocolo estandar que es el que se
aplicara para evitar la hipoglicemia en SNC (93)

Se iniciara insulina 0,1 Ul/Kg/h a toda glucometria mayor de 215 mg/dl, previa
verificacion del valor y verificacion de la adecuada volemia del paciente

Meta glucosa entre 80 y 180 mg.dI

4.20 Post operatorio de tumores del sistema nervioso

central

Los tumores del sistema nervioso central son las lesiones solidas tumorales mas
frecuentes en nifios independiente de la localizacion, constituyendo adicionalmente el
segundo tipo de neoplasia mas frecuente en esta poblacion, con una incidencia de 2,5
casos por 100.000 habitantes (167) acarreando una alta morbilidad y una mortalidad que
sin tratamiento se eleva hasta el 45% (168), de todas las patologias tumorales las
lesiones de fosa posterior son las mas frecuentes siendo mas comunes en pacientes

menores de 2 anos

El prondstico de las patologias tumorales cerebrales es variado dependiendo del tipo de
tumor la extension y sus caracteristicas, sin embargo se encuentra como datos generales
que la sobrevida a 5 afios de tumores malignos es de aproximadamente 30% mientras
que para lesiones benignas puede llegar al 100%. Siendo en la mayoria de los casos el

tratamiento quirurgico la eleccion de manejo

En cuanto a la morbilidad esta también varia dependiendo del tamano y caracteristicas
del tumor, con la gran ventaja que una vez resecada la totalidad tumoral la
neuroplasticidad en el paciente pediatrico permite una recuperacion mejor que la del
adulto, sin embargo es por esa misma razon por la cual el manejo postoperatorio se hace
mas importante, pues este puede hacer que la lesion y el compromiso residual sea lo

mas bajo posible

Los 3 principales tipos tumorales en sistema nervioso central son:



Capitulo 4 101

Meduloblastoma: es la neoplasia tumoral mas frecuente del sistema nervioso central
con hasta el 55% de frecuencia, generalmente se encuentra en la regién media de la fosa
posterior por lo que sus signos clinicos mas frecuentes son ataxia, dificultad para la
marcha, hipertension endocraneana progresiva cronica, asi como torticolis la cual en un

paciente menor debe generar un alto nivel de sospecha

El tratamiento de esta lesiones la reseccion seguida de quicio o radioterapia, con una

sobrevida a 5 anos del 60% al 80% pero con una recaida a 2 afios mayor al 30%

Ependimoma: Generalmente se localizan en las zonas adyacentes a los ventriculos, sin
embargo también se puede ubicar a nivel del canal medular
Su tratamiento es quirdrgico con una sobrevida que puede ser superior al 85%, este esta

compuesto principalmente por células gliales diferenciadas a epitelio ependimario

Astrocitoma pilocitico: Esta neoplasia tiene predileccion por alojarse en la fosa
posterior, sin embargo también se puede hallar en otras porciones del sistema nervioso
central, el manejo es generalmente quirirgico con una sobrevida a 10 afios que puede
alcanzar el 100% (169)

Complicaciones generales en el postoperatorio e neoplasias del SNC
Segun la serie espafnola de 161 casos estos son en orden de frecuencia

Diabetes insipida

Convulsiones

Sindrome de cerebro perdedor de sal

Infecciones

Sindrome de fosa posterior

Sangrado

Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética

Mutismo transitorio

Las mayores complicaciones se presentaron en pacientes con lesién de fosa posterior,

sin embargo un porcentaje del 60% no presento ninguna complicacion.
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Complicaciones especificas dependiendo del tipo tumoral (169)

Meduloblastoma

Sangrado de fosa posterior (la mas seria) es una urgencia neuroquirurgica, sospeche
siempre de la presencia de esta patologia en un paciente postoperatorio que muestra
deterioro subito, recuerde que la medicion de la presion intracraneana en estos casos no
es Uutil, el compartimiento posterior puede tener una presion muy elevada sin que

represente en la presion interventricular

Hidrocefalia

Sindrome de fosa posterior (ataxia, dificultad para la marcha, compromiso de los
movimiento, irritabilidad, nistagmus, apraxia, dificultad para deglutir en los
cuadros mas severos mutismo el cual se ha relacionado por la destruccion

tumoral secundaria a irradiacion)

Ependimoma
Hidrocefalia
Lesion por radiacion
Sangrado de fosa posterior
Astrocitoma pilocitico
Sangrado

Sindrome de fosa posterior

Manejo postoperatorio

Uno de los puntos en los que se ha demostrado que un manejo guiado del paciente en la
unidad de cuidados intensivos mejora no solo los resultados en el paciente, sino también
disminuye los dias de hospitalizacion en UCI y los costos es precisamente el manejo
postoperatorio de reseccidon de tumores cerebrales (173) justificando la necesidad de
grupos de manejo especializados para estas patologias, estos grupos han logrado

disminuir la estancia media en uci a entre 1 y 2 dias

Como factores de riesgo de complicaciones post operatorias se encuentran (171 —
173)
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Lesiones de fosa posterior

Requerimiento preoperatorio de derivacién ventricular

Presencia de 2 o mas signos de compromiso neuroldgico preoperatorio
Sindrome cerebeloso previo

Disfuncion autonémica previa a la cirugia

Diagnostico tumoral tardio

Tiempo prolongado de ventilacion mecanica

Manejo (177)

Procure tener un examen fisico detallado del paciente antes de ser llevado a cirugia con
el fin de conocer cual es su estado de base, por lo tanto se procurara que todo paciente
para el que se reserve una cama de uci para reseccion tumoral sea valorado previamente
por el equipo de cuidado intensivo neurolégico, la evaluacién debe incluir el peso del

paciente (tomado al momento mismo de la evaluacion)

Realice un examen fisico completo al ingreso del paciente a la unidad de cuidado

intensivo
Procure concertar el manejo con el grupo de neurocirugia antes de llevar el paciente a
salas para concertar la necesidad de requerir monitorizacién de PIC en el postoperatorio

inmediato

Verifique factores los factores de riesgo de complicaciones postoperatorias arriba

mencionados

Revise cautelosamente los registros de cirugia, prestando especial atencién al balance

hidrico de la cirugia

Pese el apaciente al ingreso a la unidad

Realice la estabilizacion hemodinamica y respiratoria necesaria
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Liquidos con soluciones isotdnicas. Realice una adecuada evaluacién del estado acido
basico, es frecuente que estos pacientes presentes acidosis metabélica con DIF elevado

secundaria ala reanimacién con solucién salina en cirugia

Ajuste adecuadamente los monitores de PIC

Maneje hora a hora los desordenes electrolitos

Procure realizar un destete ventilatorio temprano

Trataemtino anticonvulsivante (176)

Se dejara manejo con anticonvulsivante en aquellos pacientes con

Historia previa de convulsiones

Lesiones neurolégicas extensas previas

Pacientes bajo sedacion y relajacion que no puedan ser monitorizados con EEG
Medicamentos

Levetiracetam 20 a 40 mg/kg/dia en 2 dosis (V) (174,175)

Paraclinicos

Solicite los paraclinicos habituales de manejo postoperatorio

Electrolitos cada 2 horas las primeras 24 horas, luego de esto se definird cada cuanto
pueden tomarse los electrolitos, recuerde que la secrecion de hormona antidiurética tiene
fases y los cambios pueden ser drasticos en cuestion de horas

Pruebas de coagulacion con tromboelastografia cada 6 a 12 horas segun la condicién del

paciente

TAC simple 24 a 48 horas después del procedimiento, si el paciente lo requiere por

deterioro se debe tomar antes

4.21 Desordenes autoinmunes del sistema nervioso

central

Se debe considerar una patologia inmune con compromiso del sistema nervioso central

en todos los pacientes con antecedentes de enfermedad autoinmune, hipertension
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arterial o enfermedad renal asociada de causa no especifica, enfermedad siquiatrica
asociada o enfermedad bifasica (encefalopatia-delirium)
Las manifestaciones clinicas as frecuentes son irritabilidad, debilidad focal, ataxia, los

cuadros mas severos pueden presentarse con encefalopatia y convulsiones.

Las manifestaciones neurolégicas mas frecuentes del lupus eritematoso sistémico son
migrafa, convulsiones y psicosis (86)
Encefalopatia hipertensiva es otra manifestacion frecuente, encontrandose incluso casos

de lesién de tallo cerebral secundaria aencefalopartia hipertensiva por LES (87)

Los méas comunes son

Esclerosis multiple

Enfermedad de Hashimoto
Enfermedad celiaca

Lupus eritematoso sistémico

Artritis reumatoidea juvenil

Angeitis del sistema nervioso central

Vasculitis de etiologia no determinada

El estudio inicial debe incluir los siguientes laboratorios

Hemograma completo con extendido de sangre periférica
Funcién hepatica y renal
CPK

Dimero D

Pruebas de coagulacion
Coombs directo

ANAS

ANCAS

Anticuerpos anticardiolipinas
Complemento (C3 C4 CH50)
Anti Sm, Anti RNP

HIV

Estudio para TBC
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Neuroimagenes
RNM con angioresonancia: estas pueden mostrar lesiones vasculares de gran y
mediano vaso
La angiografia puede mostrar algunas lesiones de pequefio vaso adicional (89) la
angiografia puede ser negativa, de manera que si la sospecha diagnostica es muy
alta considere toma de biopsia (88) la biopsia con tejido meningeo puede

contribuir al diagnostico hasta en un 90% de los casos

El tratamiento dependera del compromiso clinico y de las recomendaciones de
reumatologia, sin embargo en los casos severos se recomienda plasmaféresis como
primera opcion de manejo

Posteriormente uso de esteroides

Otras patologias autoinmunes

ADEM (encefalomielitis aguda diseminada)

Esta es una patologia inflamatoria generalmente monofasica

Por lo general se trata de un cuadro de encefalopatia aguda, asociado a convulsiones,
con evidencia radioldgica de compromiso desmilinizante

La guia de diagnédstico escapa al objetivo de este texto. Sin embargo ante sospecha

diagnostica solicitar

Estudios anteriormente planteadospara enfermedad inmune
Serologia para micoplasma, Ebstein Barr, Herpes soster
Cultivos nasofaringeos y coprocultivo para busqueda de virus (enterovirus)
Evaluar para neoplasia hematologica
Lactato (descartar enfermedad mitocondrial)
Puncién lumbar
Lactato
Citoquimico (busqueda de elevacién de proteinas)
Citologico

Bandas oligoclonales
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4.22Suplementos nutricionales en sospecha de errores

innatos del metabolismo

Tiamina en acidosis lactica congénita (tipo B) (125)

Este tratamiento puede funcionar es este grupo de pacientes como suplencia al
catabolizar de tiamina a tiamina difosfato

Es adecuado en pacientes sin compromiso de piruvato deshidrogenasa

Dosis 20 mg/kg/dia aumento gradual, dosis maxima de 150 mg/kg/dia

Verificar mejoria del tono muscular, disminucién de niveles de lactato

Una vez se ha logrado una mejor estabilidad se puede cambiar la terapia a hidroclorato
de fursultiamina 15 — 50 mg/kg/dia

La dosis puede mantener niveles bajos de lactato por 24 horas

Biotina
Este suplemento se puede considerar de manera empirica en encefalopatias con
compromiso de ganglios basales (15)

Dosis 5 — 10 mg/kg (se consigue solo en tabletas de 10 mg ranuradas)

Suplentos para sospecha de enfermedades mitocondriales (9. 106)
Coenzima Q 10 5 — 10 mg/kg/dia

L carnitina 50 — 100 mg/kg/dia

Clorohiodrato de tiamina 20 mg/kg/dia

Ribofavina 50 — 600 mg/dia

Folato 1 —10 mg/dia

Acido lipoico 12,5 mg/kg/dia

Vitamina E 200 — 1200 Ul/dia (cada 12 horas)
Vitamina C 100 — 2000 mg dividido en 2 a 4 dosis
Selenio 25 — 50 mcg/dia

Evite periodos prolongados de ayuno

Evite el uso de ASA

Mantenga normoglicemia
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4.23 Ordenes especificas para neuroproteccion

Esta es una lista concisa de las 6rdenes que se deben tener en cuenta para todos los
pacientes como mecanismos de neuroproteccion, constituyen procedimientos sencillos,

obvios y de facil aplicacion

Prevenga lesién secundaria

Prevenga isquemia cerebral

Mantenga una adecuada perfusion cerebral
Disminuya los requerimientos metabdlicos cerebrales
Prevenga el aumento de las resistencias vasculares
Prevenga la hipoxia cerebral

Prevenga fiebre

Liquidos
Evite el uso de liquidos dextrosados a menos que sea especificamente necesario
Use medidas iniciales de volumen para mantener presion de perfusion cerebral

Lo ideal es SSN o solucién salina al 3%

Fiebre

Mantenga una normotermia controlada 35,5 — 37 grados

Use acetaminofen a necesidad

Evite el uso de dipirona

Control contintio de temperatura, preferiblemente rectal, esofagica vesical o intravascular
Utilice medios fisicos bolsas de hielo o mantas térmicas

No caliente activamente al paciente

Presién arterial

Mantener metas de presioén arterial

Mantener la presion arterial con volumen hasta donde sea posible

Procure usar agentes vasoactivos puros (evite catecolaminas con accion alfa y beta)

Titule los vasopresores segun la presion de perfusion cerebral deseada
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Glucosa

Meta mantener niveles de glicemia central entre 80 y 180

No utilice insulina a menos que se encuentre por fuera de estos rangos, el uso de
insulina intensiva se ha relacionado con niveles cerebrales bajos de glicemia y mayor

deterioro neuroldgico

Medidas de posicion

Cabeza en linea media

Cabecera a 30 grados (recuerde que esta medida puede disminuir la perfusion cerebral
de manera que antes de hacerlo procure tener un paciente estable hemodinamicametne
Cabecera a 0 grados pacientes con riesgo de hipoperfusion, ACV, compromiso de
presidn cerebral o vaso espasmo

Minimice procedimientos y procure tener niveles adecuados de sedacion cuando vaya a

realizar algun procedimiento

Medicamentos antiepilépticos

Guiese por los niveles (fenobarbital, fenitoina y acido valproico)

Especifique claramente cuando los quiere y asegurese que sean tomados antes de la
dosis de medicamento

Recuerde, se adhieren a proteinas de manera que verifique los niveles de albumina

Carnitina

Pacientes con TCE

Evidencia de lesiones hippoxica

100 mg/kg/dia en 3 dosis

Valores normales de presion arterial presion arterial media y presion de perfusion

cerebral segun la edad

Edad TAS/TAD TAM PPC

1 -3 dias 64/41 50 40

2 — 5 afios 101/57 74 64

( )
1 mes — 2 afios 95/58 72 (65— 86) 62
( )
6 — 7 afios 104/55 71 ( ) 61
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8 — 9 afios 106/58 74 (65—94) 64
10 — 11 afos 108/60 76 (65 —96) 66
12 — 13 afos 112/62 79 (65-98) 69
14 — 15 afos 112/62 79 (65-98) 69
16 — 18 anos 121/70 87 (65-104) 77
Presion intracraneana segun la edad
Edad PIC
0 -2 afios 1-6 mmHg
2 — 10 anos 3 -7 mmHg
10 — 18 afos Menor de 10 mmHg
4.24Escala COMFORT

FECHA-HORA

ALERTAMIENTO

1.Profundamente dormido
2.Levemente dormido
3.Somnoliento

4.Totalmente despierto y alerta
5.Hiperalerta

Tranquilidad-calma

1.Calmado
2.Levemente ansioso
3.Ansioso

4 Muy ansioso
5.Panico

Estrés respiratorio

1.Ausencia de tos, no evidencia de respiracion espontanea
2.Respiracion espontanea con poca o ausencia de respuesta a la
ventilaciéon

3.Tos ocasional o resistencia a la ventilacion

4.Activamente respira contra el ventilador o tose regularmente
5.Pela con el ventilador, tos o atoramiento

LLANTO

1.Respiration calmada, no llanto
2.Sollozos o jadeos

3.Quejidos

4.Llanto

5.Gritos

MOVIMIENTO FISICO

1.Ausencia de movimiento

2.0casional, movimiento leve

3.Frecuente, movimiento leve

4.Movimiento vigoroso

5.Movimientos vigorosos incluyendo torso y cabeza

TONO MUSCULAR

1.Musculos totalmente relajados, ausencia de tono muscular
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2.Tono muscular reducido

3.Tono muscular normal

4.Tono muscular aumentado y flexion de los dedos de las manos y
pies

5.Extrema rigidez muscular y flexién de los dedos de las manos y pies

TENSION FACIAL

1. Musculos faciales totalmente relajados.

2.Tono muscular facial normal, no evidencia de tension facial muscular
3. Tension evidente de algunos musculos faciales

4.Tension evidente en todos los musculos faciales

5.Musculos faciales contraidos con gestos

PRESION ARTERIAL
(PAM) BASAL

1.Presion arterial por debajo del nivel basal

2.Presion arterial consistentemente al nivel basal

3.Elevaciones infrecuentes de 15% o mas por encima del nivel basal
(1-3 durante 2 minutos de observacién)

4 .Elevaciones frecuentes de 15% o mas por encima del nivel basal
(mas de 3 durante 2 minutos de observacion)

FRECUENCIA CARDIACA
(BASAL)

1.Frecuencia cardiaca por debajo del nivel basal

2.Frecuencia cardiaca consistentemente a nivel basal

3. Elevaciones infrecuentes de 15% o mas por encima del nivel basal
(1-3 durante 2 minutos de observacion)

4.Elevaciones frecuentes de 15% o mas por encima del nivel basal
(mas de 3 durante 2 minutos de observacion)

5. Elevaciones sostenidas de 15% o mas.

TOTAL

4.25 Lista de chequeo para procedimientos

NOMBRE :

HISTORIA CLINICA:

N. IDENTIFICACION:

TIPO DE PROCEDIMIENTO:

LUGAR DEL PROCEDIMIENTO:

[ ] NOMBRE DEL PACIENTE

[ ] SE VERIFICO EL TIPO DE PROCEDIMIENTO
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[ 1 SE VERIFICO EL LUGAR DEL PROCEDIMIENTO

[ ] SE TIENE LA AUTORIZACION CORRESPONDIENTE

[ ] SE REALIZO EXAMEN CLINICO

[ ] SE REVISARON LOS EXAMENES PARACLINICOS

[ ] SE CUENTA CON EL INSTRUMENTAL ADECUADO

[ ] SE CUENTA CON EL PERSONAL ADECUADO

[ ]EXISTE ALGUNA PREGUNTA O DUDA RESPECTO AL PROCEDIMIENTO
[ 1 SE HIZO TIEMPO FUERA

4.26 Formato de medicamentos de emergencia

El paciente tiene alguno de los siguientes elementos?

[ ]1Marcapasos Interno [ ] Desfibrilador Interno

[ ] Cables de marcapasos [ ] Dextrocardia

[ ]Alergias:

Desfibrilacion 1lra Dosis=2 joules/Kg 2x Peso (Kg) = Joules

Dosis posteriores=4 4x Peso (KQ) = Joules
joules/Kg

Cardioversion 0.5 joules/Kg 0.5x Peso =9 Joules

MEDICAMENTO DOSIS INICIAL FORMULA DOSIS VOLUMEN

Epinefrina IV/IO 0.01 mg/Kg IV/IO 0.01x mg Mi

(0.2 mg/mL (1:10000 jeringa) Peso (Kg)

jeringa)

Epinefrina 0.1 mg/Kg 0.1x Peso mg mL

IV/traquea IOT/Traqueostomia (Kg) I0T: enjuague

(1 mg/mL (1:1000 ampolla) con 5 mL de

ampolla) solucion salina
+5
ventilaciones

Adenosina 0.1 mg/Kg IV/10 0.1x Peso mg mL

(3 mg/mL) (Kg) Rapida
infusion de
medicamento
seguida por

enjuague de
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solucién salina

Amiodarona 5 mg/Kg IV/I0 5 x Peso mg mL

(50 mg/mL) (Kg)

Atropina 0.02 mg/Kg 0.02x mg mL

(2 mg/mL) Peso (Kg) Administracion
0T : diluya a
5mL con
Solucion
Salina

Cloruro de 20 mg/Kg IV/I0 20x Peso mg mL

Calcio 10% (100 (Kg)

mg/mL)

Dextrosa 10% 5 mL/Kg IV/IO 5mL x gm mL

(0.1 gm/mL) (0.5 gm/Kg) Peso (Kg)

Hidrocortisona 1-2 mg/Kg IV/IO/IM  1-2x Peso mg mL

(50 mg/mL) (Kg)

Lidocaina 1% 1 mg/Kg IV/IO/IOT  1x Peso mg mL

(10 mg/mL) (Kg) IOT: usar 2x
IV dose,
enjuagar con
5mL S.
salina

Sulfato de 25-50 mg/Kg IV/IO  25-50 x mg mL

Magnesio Peso (Kg)

(80 mg/mL)

Bicarbonato de 1 mEqg/Kg IV/IO 1x Peso mEq mL

Sodio 8.4 % (1 (Kg)

mEQqg/mL)

Vasopresina 0.4 unidades/Kg 0.4x Peso Unidades mL

(20 (Kg) IOT: diluira 5

unidades/mL) mL con
solucion salina

Antidotos Dosis Inicial Formula Dosis Volumen

Flumazenil 0.01 mg/Kg IV/10 0.01x mg mL

(0.1 mg/mL) Se puede repetir Peso (Kg)

hasta un total de
0.05 mg/Kg or 1mg

Naloxona 0.1x Peso mg mL

(Narcan) IV/IO/IM/SC/IOT (Kg) Para IOT use

(0.4 mg/mL) 2x IV dosis ,
enjuague con
5 mL de
Solucion

Salina
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Pediatrico

Medicamentos de Dosis Inicial Formula Dosis Volumen
Intubacion
Etomidato 0.1-0.4 mg/Kg IV/IO  0.1-0.4x mg mL
(2 mg/mL) Peso (Kg)
Fentanyl 1-2 mcg/Kg 1-2 x Peso mg mL
(50 mcg/mL) IV/IO/IM (Kg)
Ketamina 0.5-4 mg/Kg 0.5-2x Peso mg mL
(100 mg/mL) IV/IO/IM (Kg)

IM dosis=3-5

mg/Kg
Midazolam (versed)  0.1-0.2 mg/Kg 0.1-0.2x mg mL
(5mg/mL) IV/10/IM/Nasal Peso (Kg)
Morfina 0.1-0.2 mg/Kg 0.1-0.2x mg mL
(1 mg/mL) IV/10/IM/SC Peso (Kg)
Pancuronio 0.1 mg/Kg IV/IO 0.1x Peso mg mL
(Img/mL) (Kg)
Rocuronio 0.6-1.2 mg/Kg IV/IO  0.6-1.2x mg mL
(10mg/mL) Peso (Kg)
Succinilcolina 1-2 mg/Kg IV/IO/IM  1-2 x Peso mg mL
(20 mg/mL) Dosis IM=3mg/Kg (Kg)
Tiopental 2-5 mg/Kg IV/IO 2-5x Peso mg mL
(25 mg/mL) (Kg)

Antiepilepticos | Dosis inicial Volumen
Clonazepam 0.2 mg/Kg 0.5x Peso (Kg) Dosis rectal=
Rectal
Fenitoina 20 mg/Kg 20x Peso (Kg) mg mL
(50 mg/mL) IV/10/IM
Lorazepam 0.05-0.1 0.05-0.1x mg mL
(2 mg/mL) mg/Kg Peso (Kg)
IV/I0/IM
Fenobarbital 20 mg/Kg 20x Peso (Kg) mg mL

Difenidramina 1 mg/Kg 1x Peso (Kg) mg mL
(50 mg/mL) IV/10/IM
Epinefrina 0.01 mg/Kg 0.01x Peso mg mL
(1 mg/mL ampolla) IM (Kg)

(1:1000

ampolla)
Metilprednisolona 2 mg/Kg 2 x Peso (Kg) mg mL
(62.5 mg/mL) IV/10/IM




Capitulo 4

115

FORMATO PARA MEDICAMENTOS DE EMERGENCIA
GUIAS ACLS (ADULTOS Y NINOS 2 65 Kg
DESFIBRILACION: MONOFASICA = 360 JOULES
CARDIOVERSION: = 50-100 JOULES (Use 200 JOULES para Fibrilacion Auricular)

Medicamentos

Dosis Volumen

Epinefrina IV/IO =1 mg/10 mL
(0.1 mg/mL jeringa)
Epinefrina OIT/Traque =2 mg/2 mL

(1 mg/mL ampolla)

Diluya a 5 mL Solucién Salina

Adenosina
(3 mg/mL)

1ra dosis =6mg/2 mL
Repita dosis = 12 mg/4 mL
Infusion rapida seguida de infusion de SSN

Amoidarona

1ra dosis=300mg/6mL

(50 mg/mL) Repita dosis=150mg/3mL

Aspirina 100 mg 300 mg = 3 tabletas

(tableta)

Atropina Asistolia/Actividad eléctrica sin pulso= 1mg/1mL
(Img/mL) Bradicardia=0.5mg/0.5mL para administracion por tubo

endotraqueal use 2-2.5 veces la dosis IV y diluya a
10mL de SSN

Cloruro de calcio 10%
(100 mg/mL)

=1000mg/10mL
Diluya 1:1 para administracion IV

Dextrosa 50% (jeringa)
(0.5 gm/mL)

=10/25 gr/20-50 mL

Hidrocortisona
(50 mg/mL)

=100 mg/2mL

Lidocaina 1% IV/IO/OIT
(10 mg/mL)

1ra dosis=100 mg/10mL

Repita la dosis=50 mg/5 mL

Para admon IOT use 2-2.5 veces la dosis IV (1ra dosis
solamente) diluya a 10 mL de SSN

Sulfato de Magnesio

=1000-2000 mg/12.5-25 mL

(80mg/mL)
Nitroglicerina 0.4 mg/1 tableta
0.4 tabletas Puede repetir cada 5 minutos x 3

Bicarbonato de sodio
8.4%
(1 mEg/mL)

=50 mEq/50 mL

Vasopresina
(20 Units/mL)

IV/10=40 units/2 mL
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Pediétrico
Flumazenil Max dosis: 0.2 mg/2 mL
(0.1 mg/mL)
Naloxona (Narcan) Max dosis: 2 mg/5mL
(0.4 mg/mL) Para admon 10T use 2x la dosis |V
Etomidato =7-20 mg/3.5-10 mL
(2mg/mL)
Fentanyl =50-100 mcg/1-2 mL
(50 mcg/mL)
Ketamina =150mg/1.5 mL
(100 mg/mL) Diluya 1:1 con SSN
Midazolam =5-10 mg/1-2 mL
(5 mg/mL) Use 0.2 mg/Kg para admon nasal
Morphina =5-10 mg/5-10 mL
(Img/mL)
Pancuronio =10mg/10mL
(Img/mL)
Rocuronio =50 mg/5 mL
(10 mg/mL)
Succinilcolina =100 mg/5mL
(20mg/mL) Para admon IM , la dosis =150 mg
Thiopental =150-350 mg/6-14 mL
(25 mg/mL)
Diazepam 65-69 kg dosis rectal = 12.5 mg
70-84 dosis rectal =15 mg
85-94 Kg dosis rectal =17.5 mg
=295 Kg dosis rectal = 20 mg
Fenitoina =1000 mg/20mL
(50 mg/mL) Diluya 1:1 con SSN o Dextrosa 5%
Lorazepam Dosis max: 4mg/2mL
(2 mg/mL)
Phenobarbital =1000 mg/7.7 mL
(130 mg/mL)
Difenidramina =50mg/ 1mL
(50 mg/mL)
Epinefrina =50 mg/0.5 mL
(1 mg/mL ampolla)
Metilprednisolona =125 mg/2mL
(62.5 mg/mL)
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