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1. CUIDADOS NEUROINTENSIVOS PEDIATRICOS

En muchas ocasiones, las enfermedades del sistema nervioso en la infancia tienen un
profundo impacto en la vida de los pacientes y de sus familias y son probablemente las mas
disruptivas de las enfermedades pediatricas’. Se ha calculado que aproximadamente el 6%
de todos los nifios, y entre el 15 y el 30% de los nifios ingresados en un hospital, tienen
problemas neuroldgicos®>. Se ha estimado que 1 de cada 10 pacientes adultos o pediatricos
vistos en atencion primaria tienen problemas neuroldgicos y que la mayoria de los pediatras
remiten a atencién especializada a muchos de sus pacientes con problemas neuroldgicos”.
También se ha sugerido que el 25% de los nifios vistos por los pediatras en consultas

externas sufren trastornos crénicos del sistema nervioso”.

La patologia neuroldgica primaria representa una amplia parte de la actividad
asistencial en una Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP). Ademas, un porcentaje
importante de pacientes ingresados en estas unidades presenta riesgo de sufrir
complicaciones o deterioro neurolédgico. Un estudio entre los afios 1990 y 1999 en la UCIP
del Hospital Infantil Universitario Miguel Servet de Zaragoza (HIUMSZ)® mostraba como
hasta el 32% de los ingresos en la Unidad, correspondia a pacientes con patologia
neuroldgica aguda. Ademads, algunas de estas patologias, como los traumatismos
craneoencefdlicos y diversas encefalopatias agudas, asocian elevada morbilidad vy

mortalidad.

La lesidn neuroldgica critica aguda en los niflos debida a una lesidon traumatica del

9-11

cerebro (TCE)"®, parada cardiorrespiratoria (PCR)**!, accidentes cerebrovasculares (ACV)*?,

convulsiones™**, infecciones del sistema nervioso central (SNC) ***’

y lesiones de la médula
espinal se asocia con una morbilidad y mortalidad significativas y enorme carga econémica a
nivel mundial'®. Las discrepancias en la prevalencia y la evolucidn de estas enfermedades se

producen por la etiologia, la edad, el sexo y el estado de desarrollo econdmico del pais.

El prondstico vital inmediato y a largo plazo de un paciente ingresado en una UCIP
depende en gran parte, o en todo, del dafio cerebral que pueda presentar. Puesto que de la

lesidon neuroldgica inicial o secundaria dependen con frecuencia, ademas de la mortalidad,
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las secuelas a largo plazo, la prevencion del SNC es fundamental en todas las actuaciones de

vigilancia y terapia intensiva.

Aunque la enfermedad neuroldgica es responsable de la mayoria de las muertes y las
discapacidades en los nifios ingresados en UCIP™, se ha avanzado poco en términos de
nuevos tratamientos y mejora del prondstico. El tratamiento para la lesidon cerebral critica
aguda en niflos es en gran medida de apoyo, segun se refleja en las guias basadas en la
evidencia para tratamiento del TCE*®, ACV*' y PCR*. Nuevas terapias se necesitan de
manera critica. Los estudios de prevalencia puntual pueden proporcionar datos
epidemioldgicos que pueden ayudar en la planificacion de los estudios prospectivos, la
asignacion de los recursos, asi como una base para desarrollar hipétesis, para explicar las

diferencias en las estrategias de tratamiento y resultados.

En un estudio descriptivo sobre patologia neuroldgica en UCIP, Bell et al*® muestran
como, hasta un tercio de los diagndsticos neuroldgicos se corresponden con patologia
secundaria, es decir, patologia neuroldgica derivada de una causa previa, no neuroldgica,
que habia motivado el ingreso en la UCIP de pacientes sin afectacion neuroldgica inicial.
Entre estas entidades destacan la insuficiencia respiratoria, la patologia cardiovascular, el
shock, el infarto, el coma de causa desconocida, las intoxicaciones y la patologia neuroldgica
asociada a la cetoacidosis diabética. Entre las entidades neurolégicas primarias destacan
lesiones cerebrales traumaticas, tumores, postoperatorios neuroquirdrgicos, hidrocefalias,
hemorragias subaracnoideas atraumadticas, accidentes cerebro-vasculares, meningitis v,

como causa neuroldgica primaria mas frecuente, el estatus epiléptico.

Al referirnos a los motivos de ingreso neurolégicos en UCIP, de nuevo, el manejo del
estatus epiléptico o la sospecha de un estatus no convulsivo, se muestran como la causa
mas comun de ingreso. Los otros motivos principales son el postoperatorio de neurocirugia,
el manejo de la hipertensién intracraneal (HTIC), la encefalopatia aguda, focalidad

neurolégica y la preexistencia de patologia neuroldgica.

Los avances en Cuidados Intensivos y en Neurologia van de la mano, son
mutuamente dependientes y responsables de muchos de los progresos de la medicina
moderna. Los avances en Neurologia implican mayor utilizacién de las UCIP por parte de los

pacientes con patologia neurolégica de base. Del mismo modo, la mayor supervivencia de
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los pacientes graves que precisan ingreso en Cuidados Intensivos hace necesario profundizar

en un mayor conocimiento, prevencién y tratamiento de la lesidn cerebral secundaria.

El cuidado multidisciplinar de los pacientes criticamente enfermos es una
preocupacion existente desde hace décadas. Ya en 1970 la Society of Critical Care Medicine
(SCCM ) se cred en Los Angeles24 con la mision de “..asegurar la mayor calidad en el cuidado
de todos los pacientes criticamente enfermos y lesionados...” asi como de que “..los equipos
multiprofesionales utilicen el conocimiento, la tecnologia y la compasion para proporcionar

unos cuidados oportunos, seguros, efectivos y eficientes centrados en el paciente”.

Cada vez son mas los expertos que abogan por la creacidn de servicios o unidades de
Cuidados Neurointensivos Pediatricos™ basandose en el éxito que se ha objetivado durante
afios en adultos. Estos sistemas se han demostrado efectivos en cuanto a la mejoria en el
pronostico de una gran variedad de enfermedades y lesiones neuroldgicas. Todo ello

condujo en 2002 a la creacién en EEUU de la Sociedad de Cuidados Neurocriticos.

Recientes estudios han demostrado que la habilitacion de estos equipos
especializados pueden hacer descender la mortalidad, asi como hacer mejorar la utilizaciéon

de los recursos de que se disponen®*°,

Desde 2003, opera en el Children’s National Medical Center de Washington el primer
Servicio de Cuidados Neurocriticos Pediatricos® para atender tanto a pacientes ingresados
en UCIP con problemas Neuroldgicos y Neuroquirurgicos, como a nifios que, durante su
estancia en UCIP, presenten complicaciones neurolégicas o estén en riesgo de presentarlas.
Este servicio incluye la colaboracidn de un intensivista pediatrico, un neurdlogo, un
neuropediatra y tres neurocirujanos pediatricos. Las actividades de este equipo
multidisciplinar no terminan en la labor asistencial. La elaboracién de protocolos de
actuacidn y guias de practica clinica es una parte fundamental de su actividad, asi como el
entrenamiento del resto de médicos y enfermeras en las nuevas técnicas y terapias®. Con
este modelo de trabajo, se establecen los pilares fundamentales de la atencién integral de

los pacientes, asi como de la mejora de la calidad asistencial.

En Espana, en la actualidad, se discute la idoneidad de la implantacién de las

especialidades pedizﬁtricas31 como Areas de Capacitaciéon Especifica (ACE). En 1997 el
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Consejo Nacional de Especialidades Médicas aprobo tres ACE en Pediatria: Neonatologia,
Cardiologia Pediatrica y Cardiopatias Congénitas y Psiquiatria Infantil y de la Adolescencia.
Pese al reconocimiento y la aprobacién, hasta la fecha no se han desarrollado desde el

punto de vista administrativo ni docente.

El nifo no es un adulto pequefio, es un ser en crecimiento, maduracién fisica,
psiquica y sexual, con un metabolismo distinto y peculiaridades en la anamnesis, la
exploracidn clinica, el diagnodstico diferencial, el diagndstico funcional y el tratamiento, que

hacen necesaria una preparacioén cientifica adecuada.

Bajo estos planteamientos, se hace necesario un estudio descriptivo para conocer en
profundidad la patologia neurolégica en las UCIP, asi como en qué punto nos encontramos
actualmente con la intencién de reconocer los aspectos a mejorar. A este respecto, es
importante destacar el estudio multicéntrico internacional llevado a cabo en 2011-2012 en
126 UCIP de 23 paises (6 continentes) denominado Prevalence of Acute critical Neurological

disease in children: a Global Epidemiological Assessment (PANGEA)***

en el que participo
nuestra Unidad, siendo el autor de este trabajo el investigador principal de nuestro centro

para el estudio.

Neuropediatras, intensivistas pediatricos, expertos en patologia metabdlica,
neurofisidlogos, neurocirujanos y pediatras de urgencias deben ir de la mano a la hora de
investigar en este conocimiento, para asi poder actuar adecuadamente ofreciendo a
nuestros pacientes la mejor atencién posible, utilizando los avances de los conocimientos
cientificos y las posibilidades que la mejora en la tecnologia biomédica nos brinda. Con todo
ello orientan sus intervenciones hacia la optimizacion de la asistencia, para poder alcanzar

un nivel de excelencia en la prestacién de servicios.
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2. AREA DE ASISTENCIA DE LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
PEDIATRICOS DEL HOSPITAL INFANTIL UNIVERSITARIO MIGUEL SERVET DE
ZARAGOZA

2.1. MARCO GEOGRAFICO Y DEMOGRAFICO

La UCIP del HIUMSZ es una unidad de nivel lll y es la Unidad de referencia para las
Comunidades Auténomas de Aragdn y La Rioja. Asimismo, lo ha sido también durante afios
para la provincia de Soria, siendo asumida en la actualidad, por las unidades de la
Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn, aunque no es desdenable la cifra de pacientes,

que por diferentes motivos, contindan derivdndose a Zaragoza.

La Comunidad Auténoma de Aragdn, con una superficie total de 47.719 km?, estd
constituida por las provincias de Huesca, Zaragoza y Teruel. La Comunidad Auténoma de La
Rioja es una comunidad uniprovincial y limitrofe a la de Aragdn y cuenta con una superficie
de 5.027 km®. La provincia de Soria pertenece a la Comunidad Auténoma de Castilla y Ledn,

cuenta con una superficie de 10.287 km? y es limitrofe con la provincia de Zaragoza.

Segun las cifras de poblacion referidas al 01/01/2010 (Real Decreto 1612/2010, de 7
de diciembre) ofrecidas por el Instituto Nacional de Estadistica®®, la Comunidad Auténoma
de Aragdn cuenta con 1.347.095 habitantes con una la poblacidn infantil de 0 a 14 afios de
182.608, lo que supone un 13,55% de la poblacién total. La Comunidad Auténoma de La
Rioja, 322.415 habitantes, posee una poblacién infantil de 46.214 (14,33% del total de la
poblacién). La provincia de Soria, 95.258 habitantes, posee una poblacién infantil de 11.684

(12,26% de la poblacién total).

La poblaciéon infantil de 0 a 14 afios que potencialmente puede ser atendida en la

UCIP del HIUMSZ es de 240.506 habitantes.

La Comunidad Auténoma de Aragdn cuenta con una densidad de poblacion de 28
hab/km?, muy inferior a la media nacional (93 hab/km?). Su concentracién de poblacién ha
aumentado entre 1900 y 2010. Zaragoza capital (675.121 habitantes) ha pasado de acoger el

10,8% de los aragoneses al 50,2%, por lo que el volumen de la poblacion que reside en esta
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ciudad se ha multiplicado por mas de 4,5 en este periodo. A esto se une que cerca de la
mitad de los nuevos habitantes contabilizados en Aragdn desde 2001 reside en la capital de

la comunidad.

Atendiendo a las caracteristicas demograficas de la Comunidad Auténoma de

Aragon, se extraen las siguientes conclusiones:

- El envejecimiento experimentado por la poblacion de Aragdn ha sido
mayor que la media nacional. La poblacién vieja ha aumentado de manera
considerable, especialmente las mujeres. La mayor esperanza de vida explica este
comportamiento: la piramide se alarga en edad y, a la vez, se incrementa el
porcentaje de poblacién mayor de 65 afios. En la actualidad, el 19,75% de los
aragoneses tienen mas de 65 afos, lo que supone tres puntos de diferencia
respecto al conjunto de Espafia (16,86%). La presencia de poblacidon joven en
Aragon es inferior a la de Espafia, los menores de 15 afos representan el 13,55% y

el 14,75% respectivamente.

- La natalidad se mantiene estable sin aumentos ni descensos

marcados, con una media de 1.000 nacimientos por cada 100.000 habitantes.

- La mortalidad se mantiene estable, sin aumentos ni descensos
importantes, con una media de 1.000 fallecimientos por cada 100.000 habitantes.

Podemos considerar las tasas similares a las de la natalidad.

- En cuanto a las proyecciones poblacionales hasta el afio 2020,
muestran un crecimiento a ritmo de 0,45% anual. En la actualidad la comunidad
autonoma cuenta con 1.347.095 habitantes, siendo las previsiones para el 2020 de
1.369.998. La poblacién de 0 a 14 afios se incrementara pasando de los 182.000

habitantes actuales hasta los 199.432.

2.2. CARACTERISTICAS DE LA UNIDAD

El HIUMSZ es un hospital pedidtrico que atiende pacientes con una edad limite

tedrica de 14 aios, aunque en algunas especialidades se atienden pacientes de mas edad. El
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hospital estd integrado por los servicios de Pediatria y Cirugia Pediatrica. Cuenta con 170
camas exclusivas para la atencidon pediatrica. Entre 2009 y 2011 se atendieron
aproximadamente 50.000 urgencias al afio y se realizaron una media de 4674 y 2446
ingresos al afio en los servicios de Pediatria y Cirugia Pedidtrica respectivamente. Se
realizaron una media de 3015 intervenciones quirurgicas al afio. Dentro de su dotacién
cuenta con 14 camas de Cuidados Intensivos Neonatales dentro de una unidad de nivel lll y

con 6 de Cuidados Intensivos Pediatricos (CIP).

La UCIP del HIUMSZ es una unidad de nivel lll. Las unidades de nivel Ill son aquellas
que pueden atender a cualquier tipo de paciente pediatrico, ofreciendo todos los recursos
de la terapia intensiva pediatrica: disponen de todas las especialidades médico-quirurgicas o
de un lugar cercano donde se pueda realizar una técnica especifica y trasladar
puntualmente al paciente. Estas unidades estan atendidas por médicos especialistas en CIP
durante las 24 horas del dia y deben disponer como minimo de 6 camas especificas de CIP,
con al menos 3 médicos intensivistas pediatricos de plantilla. Deben tener ademads unos
ingresos anuales mayores de 300 pacientes y estar ubicadas en grandes hospitales con mas

de 100 camas pediatricas®.

Se trata de una unidad de atencidon pediatrica multidisciplinar que esta dotada con
un total de 6 camas, de las cuales 2 estan en boxes de aislamiento. La media anual de
ingresos en los ultimos 5 afios es de aproximadamente 360 (15% del total de ingresos del
hospital). Es la Unidad de referencia para las comunidades auténomas de Aragdn y La Rioja.
Asimismo, lo ha sido también durante afios para la provincia de Soria, siendo asumida en la
actualidad por las unidades de la Comunidad Autéonoma de Castilla y Ledn, aunque no es
desdefable la cifra de pacientes, que por diferentes motivos, contindan derivandose a
Zaragoza. De este modo, la poblacién infantil de 0 a 14 afios que potencialmente puede ser

atendida en la Unidad es de 240.506 habitantes.

La plantilla médica esta integrada por 6 facultativos especialistas, de los cuales 3 son
especialistas en Medicina Intensiva y los otros 3 son especialistas en Pediatria con formacion
en Cuidados Intensivos Pediatricos (CIP), mediante el programa formativo de la Sociedad

Espafiola de Cuidados Intensivos Pedidtricos (SECIP). Los pacientes son atendidos en todo
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momento por dichos especialistas, tanto en la actividad diaria como en la atencidn

continuada.

Debido al caracter multidisciplinar de la Unidad, son multiples los especialistas que
colaboran todos los dias en la actividad asistencial. Fruto de esta colaboracién, a nivel
neuroldgico, tenemos una serie de protocolos de actuacion para la mayoria de las entidades
neurolégicas que pueden requerir ingreso en UCIP durante su evolucidn. Son protocolos que
establecen una continuidad entre la pauta de actuacion en urgencias, planta de
hospitalizacién y UCIP, consensuados y elaborados por los profesionales involucrados:
pediatras de urgencias, intensivistas pediatricos, neurocirujanos, neurofisidlogos vy

neuropediatras.

La protocolizacion homogeneiza y minimiza la variabilidad en las actuaciones
médicas en urgencias y UCIP, facilita la toma de decisiones, mejora y garantiza la calidad de
las actuaciones, minimiza el riesgo de errores en las actuaciones y facilita el continuum
asistencial. El programa de protocolizaciéon incluye la autoevaluacion (audit interno),
mediante la elaboracidn de criterios e indicadores de calidad en cada protocolo para su
posterior evaluacion y mejora en el ciclo PDCA (“plan, do, check, act”: planificar, hacer,

comprobar y ajustar), en un proceso de mejora que no tiene punto final.

En este momento, éstos son los protocolos de caracter neuroldgico urgente de los

que disponemos en el Servicio:

* Crisis convulsiva en Urgencias de Pediatria

* Traumatismo craneoencefalico en Urgencias de Pediatria

¢ Disfuncién valvular en Urgencias de Pediatria

* Accidente cerebrovascular isquémico en Urgencias de Pediatria
* Trombosis venosa cerebral en Urgencias de Pediatria

* Convulsiones de inicio entre 1-4meses

* Encefalopatia aguda en Urgencias de Pediatria

* Episodios aparentemente letales en Urgencias de Pediatria

* Hiperamoniemia en Urgencias de Pediatria

* Errores congénitos del metabolismo intermediario-déficit de energia
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Hipertensidon endocraneal-pseudotumor cerebri en Pediatria

Sindrome de Guillain-Barré

Acidurias organicas: intercurrencias y descompensaciones. Estrategia
diagnostico-terapéutica en Pediatria

Ataxia aguda: estrategia diagnodstico-terapéutica en Pediatria

Nifio con claudicacion en la marcha. Actuacidn en Urgencias de Pediatria
Crisis convulsivas febriles en Urgencias de Pediatria

Manejo en Urgencias de Pediatria del nifio portador de derivacidn de liquido
cefalorraquideo

Espasmos infantiles/sindrome de West

Hipertensidn endocraneal/pseudotumor cerebri en Pediatria

Miositis aguda postviral en Urgencias de Pediatria

Paralisis facial en Urgencias de Pediatria

Puncién lumbar en Urgencias de Pediatria

Rehidratacion y sueroterapia en Urgencias de Pediatria

Protocolo de Urgencias de Pediatria ante sincope/presincope/espasmo de
llanto palido

Torticolis en Urgencias de Pediatria
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3. CATEGORIAS DEL ESTADO CEREBRAL PEDIATRICO Y CATEGORIAS
DEL ESTADO GLOBAL PEDIATRICO

Los objetivos del movimiento de los resultados o consecuencias, la denominada
tercera revolucion de la atencion médica, son aumentar el conocimiento de la efectividad
de las diferentes intervenciones, el uso de esta informacidon para tomar las mejores
decisiones y el desarrollo de estdndares para guiar a los proveedores y contribuyentes en la

optimizacién de recursos>°.

Dado el enfoque actual sobre los resultados o consecuencias, existe una necesidad
crucial de medidas facilmente utilizables que puedan cuantificar de manera efectiva Ila
morbilidad y la discapacidad de un nifio después de un episodio critico. Con este objetivo,
fueron desarrolladas las Categorias del Estado General Pediatrico (CEGP) y Categorias del
Estado Cerebral Pediatrico (CECP), las cuales evaltan la morbilidad funcional y el deterioro

36-3

cognitivo tras un episodio critico®®>®. (Figura 1y Figura 2)

Existen estudios que han evaluado la fiabilidad y validez de estas dos escalas. Son
modificaciones de escalas desarrolladas para describir el grado de dafio cerebral en adultos,
pero adaptadas mediante definiciones aplicadas a la edad pediatrica. Las escalas originales
constaban de cinco categorias, mientras que la versidon pediatrica, aflade una sexta
categoria adicional para la discapacidad moderada. Esta sexta categoria fue afiadida con la
premisa de que incluso el empeoramiento moderado en los nifios es significante debido a su

potencial duracidn e impacto sobre el posterior desarrollo.

Las diferencias entre las categorias de base del paciente y las categorias al alta han
sido asociadas con varias medidas de morbilidad como: el tiempo de estancia en UCIP, las
cargas hospitalarias o los cuidados necesarios tras el alta. Asimismo también han sido
relacionadas con medidas de severidad de la enfermedad (Pediatric Risk of Mortality Score)

o de severidad de lesion (Pediatric Trauma Score)®.

Por tanto, puede afirmarse que los datos obtenidos de las breves y facilmente
aplicables escalas CEGP y CECP, pueden proporcionar informacidon util con respecto al

pronostico cuando otras escalas mas extensas no son factibles o deseables.
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Figura 1. Capacidades del Estado Cerebral Pediatrico (CECP)

1

Normal

Incapacidad leve

Incapacidad moderada

Incapacidad grave

Coma. Estado
vegetativo

Muerte

Capacidades de acuerdo con la edad. Preescolar: desarrollo
apropiado. Escolar: el nifio acude regularmente a las clases.

Capaz de actuar de acuerdo con su edad. Presenta
enfermedad neurolégica menor que esta controlada y no
interfiere con las funciones diarias (p. ej., convulsiones).
Preescolar: puede presentar minimos retrasos de
desarrollo, pero mds del 75 % de las capacidades para
realizar las actividades de la vida diaria estan por encima
del percentil 10. Escolar: el nifio acude regularmente a
clase pero su nivel no es el adecuado para su edad, o
fracasa por dificultades cognitivas.

Capacidades por debajo de su edad. Presenta enfermedad
neuroldgica no controlada que limita severamente la
actividad. Preescolar: muchas de las actividades presentan
un desarrollo inferior al 75 % del percentil 10. Escolar:
puede desarrollar actividades de la vida diaria, pero acude
a clases especiales por presentar dificultades cognitivas o
de aprendizaje.

Preescolar: el desarrollo de las actividades para la vida
diaria estdn por debajo del 75 % del percentil 10, el nifio
depende excesivamente de otras personas para realizar
actividades de la vida diaria. Escolar: la disminucién puede
ser tal que sea incapaz de acudir a clase, o dependa de
otros para realizar las actividades de la vida diaria. Tanto
los preescolares como los escolares pueden presentar
movimientos  anormales, incluyendo  movimientos
involuntarios de decorticacion o descerebracion como
repuesta al dolor.
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Figura 2. Capacidades del Estado Global Pediatrico (CEGP)

1 Normal CECP = 1. Actividades apropiadas a su edad. Los problemas
médicos o fisicos no interfieren con la actividad normal.

2 Incapacidad leve CECP = 2. Problemas médicos o fisicos menores que
originan pequefias limitaciones que son compatibles con
una vida normal (p. ej., asma). Nivel preescolar: puede
presentar incapacidades que son compatibles con una vida
futura independiente (p. ej., amputacién anica), y es capaz
de realizar mas del 75 % de las actividades de la vida diaria
propias de su edad.

3 Incapacidad moderada CECP = 3. Las condiciones médicas y fisicas son limitantes.
Nivel preescolar: no es capaz de realizar algunas de las
actividades de la vida diaria. Nivel escolar: es capaz de
realizar muchas de las actividades de la vida diaria pero
estd fisicamente incapacitado (p. ej., no puede participar
en competiciones deportivas).

4 Incapacidad grave CECP = 4. Nivel preescolar: es incapaz de realizar muchas
de las actividades de la vida diaria. Nivel escolar: es
dependiente de otros para muchas de las actividades de la

vida diaria.
5 Coma. Estado CECP = 5. No estda consciente. No conoce. No tiene
vegetativo contacto verbal ni psicolégico con el ambiente.
6 Muerte CECP =6.
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4. PATOLOGIA NEUROLOGICA AGUDA EN CUIDADOS INTENSIVOS
PEDIATRICOS

Los problemas neurolégicos que mas frecuentemente precisan atencidn en CIP para
su correcto manejo son las convulsiones y el estatus epiléptico, las lesiones cerebrales
traumaticas, los tumores, los postoperatorios neuroquirurgicos, las encefalopatias agudas,
las hidrocefalias junto con el manejo de las derivaciones de liquido cefalorraquideo (LCR),
las hemorragias intracraneales atraumaticas, los ACV y las infecciones del SNC*. La
importancia de algunos problemas de los Cuidados Neurointensivos pediatricos viene
determinada por la elevada frecuencia de presentacion, como sucede con los post-
operatorios neuroquirurgicos. Otras patologias de menor prevalencia tienen un elevado

impacto personal, familiar y social.

Dependiendo de donde se encuentre el origen de la afectacion neurolégica en los

pacientes que precisan Cuidados Neurointensivos Pedidtricos, podemos clasificarla como:

I. Afectacidn neuroldgica Primaria. Entendiéndose como tal, toda aquella
patologia neuroldgica causada por una afectacién neurolégica. Un ejemplo seria un

paciente en coma tras haber sufrido un traumatismo craneo-encefalico.

Il. Afectacién neurolégica Secundaria. Dentro de ésta se encuentra toda aquella
afectacidn neuroldgica cuya causa es inicialmente no neurolégica, pero que durante su
estancia desarrollan patologia neuroldgica secundaria a esa patologia previa. Un
ejemplo seria un paciente que ingresa por un shock séptico y que tras padecer un fallo

multiorganico desarrolla un cuadro de encefalopatia hipdxico-isquémica.

4.1. ESTADOS CONVULSIVOS

Las convulsiones y el estatus epiléptico (EE) son las principales entidades
neurolégicas que requieren ingreso en las UCIP. Ademas de su importancia clinica, tienen

gran relevancia a nivel social, por el gran consumo de recursos que generan***.
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Clasicamente se ha considerado el EE como una convulsidn generalizada que dura 30
minutos o mas, o bien, convulsiones recurrentes en un periodo de 30 minutos sin

40-42

encontrarse recuperacion del estado de conciencia entre cada convulsidon Esta

definicidn se basa en datos epidemioldgicos sugerentes de que las crisis persistentes mas de

43,44
d

30 minutos, se asocian con un incremento significativo en la morbimortalida , como

resultado de una descompensaciéon metabdlica que ocurre en el encéfalo después de este

lapso de tiempo™™*’

. Sin embargo, en el pasado reciente, algunos profesionales sugirieron
que la duracion de las crisis, como definicién de un EE, debe ser mas corta. En un articulo de
revision en 1991, Bleck et al*® definieron al EE como crisis continuas o repetidas que duran
mas de 20 minutos. Estudios posteriores utilizan una duracién de 10 minutos de crisis

epilépticas continuas, como criterio de definicidn del estado de mal epiléptico®.

En 1999, se publicé una revisién de EE*, donde se idearon dos definiciones distintas:
una operativa y otra mecanicista. En la definicidn operativa, el estatus epiléptico convulsivo
generalizado en adultos y los nifios mayores (mayores de 5 afios) se refiere a 5 minutos de
crisis continuas o a dos o mas crisis discretas entre las cuales existe una recuperacién
incompleta de la conciencia. El tiempo de duracion para definir EE en niflos menores de 5
afios es mas prolongado (hasta 15 minutos), debido a que en ellos las crisis tipicas suelen
durar mas de 5 minutos, como en la convulsidn febril. Esta definicion operativa se basa en
que las crisis tonico-cldnicas generalizadas tipicas de los adultos usualmente duran menos

de 5 minutos®™>*

. Por otro lado, cuanto mayor sea la duracion de la actividad ictal, mayor es
el riesgo de presentar complicaciones cardiorrespiratorias que requieren tratamiento
inmediato. En la definicion mecanicista, el EE convulsivo generalizado se refiere a una
condicidn en la cual hay un fracaso de los factores “normales” que sirven para poner fin a
una crisis tonico clonica generalizada tipica. Estos mecanismos no estan del todo

dilucidados.

Recientemente han sido definidos también dos conceptos: Estatus epiléptico
establecido, aquel cuyas crisis convulsivas duran mas de 30 minutos, o bien si hay crisis
intermitentes durante 30 minutos, sin recuperacién del nivel de conciencia entre ellas™.
Estatus epiléptico refractario, aquel que dura mas de 60 minutos, o bien cuando no ha

cedido tras la administracién de regimenes de tratamiento estandares con dos o tres tipos
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de farmacos antiepilépticos de primera y segunda linea, generalmente iniciandose con una

benzodiacepina®°.

El EE en la infancia es una condicién amenazante para la vida con un riesgo serio de

. . - ; , . ._14,41-43,57

secuelas y constituye la emergencia neurolégica mas comun en la infancia . No
existen cifras precisas sobre la incidencia de EE en nifios, aunque estudios epidemioldgicos
han sugerido que entre cuatro y ocho nifios por cada 1000 pueden desarrollar un episodio
antes de los 15 afios. Hasta un 12% de los nifios que presentan una primera convulsién
pueden hacerlo en forma de EE. Una reciente revision sistematica sugiere una incidencia de
entre 18-20/10.000 nifios al afio. Entre un 10-25% de nifios con epilepsia tendran, al menos,

145861 Datos clinicos y experimentales sugieren que las

un episodio de EE en su vida
convulsiones prolongadas pueden tener consecuencias adversas inmediatas y a largo plazo,
sobre el cerebro inmaduro en desarrollo®. El pronéstico es determinado principalmente por
la causa subyacente, edad del paciente y duracién del EE. En nifios, la mortalidad en el EE
varia entre un 3y un 5% y la morbilidad es también alta®. Ambas son altas en los estatus

sintomaticos de causa aguda o progresiva, especialmente los asociados a infecciones del

SNC, que es la principal causa de EE.

El estatus epiléptico no convulsivo (EENC) es wun diagndstico clinico-
electroencefalografico descrito como actividad convulsiva en el electroencefalograma que
se traduce en sintomas no convulsivos®®. En estudios electroencefalograficos realizados en
pacientes adultos con depresion del estado de conciencia y sin manifestaciones clinicas de
convulsiones se documentd la presencia de crisis convulsivas eléctricas en un 37% de los
mismos. Ademas, hasta el 30% de los EE pueden seguirse de EENC. Las estimaciones de
frecuencia de crisis no convulsivas y de EENC en nifios criticamente enfermos son altamente
variables desde un 7% hasta un 46%°>%. En muchos trastornos especificos de la infancia,
incluyendo alteraciones metabdlicas y cromosdémicas, puede darse el EENC, alin en ausencia

de una causa aguda®”®.

El EE, convulsivo o no, debe considerarse una verdadera emergencia médica que
puede ser fatal o causar lesiones neuroldgicas graves que llegan a ser permanentes. Las
medidas iniciales tales como la valoracidon del estado de la via aérea, la ventilacién y la

circulacion, asi como el soporte de las funciones vitales son la prioridad del tratamiento,
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antes de iniciar el tratamiento farmacoldgico agresivo para controlar las convulsiones. La
intervencion rapida y efectiva es necesaria para controlar el EE en las etapas iniciales, con el
fin de evitar los cambios fisiopatoldgicos relacionados con la actividad convulsiva
prolongada, que ultimamente causarian la muerte; sin embargo, éstas son raras en
comparacion con los adultos. Las diferencias de los EE del adulto y del nifio hacen necesario
que los pacientes pedidtricos sean atendidos por especialistas en Pediatria en unidades

63,69

preparadas para ello®™. La mortalidad del EE, a pesar de que aun no disponemos de una

droga ideal, es muy baja si se actua rapida y efectivamente’®.

4.2. LESIONES CERERBALES TRAUMATICAS Y TRAUMATISMO
RAQUIMEDULAR

Lesiones cerebrales traumaticas. El TCE es el trauma mas frecuente en la edad
pediatrica, de forma aislada o formando parte de otros traumatismos, encontrandose en
70-129 de cada 100.000 nifios hospitalizados. Aunque casi todos los TCE son leves, el 10%
de ellos son graves (Escala de coma de Glasgow (GCS) < 9) y conducen a la muerte en el
1,5% de los nifios’*. El TCE’®> severo tiene una incidencia similar a otras entidades
tedricamente menos frecuentes como son ACV’3, PCRY, EE™ e infecciones del SNC'*”* (0,2-
38 por cada 100.000 nifios hospitalizados en EEUU). Supone la primera causa de muerte en
los nifios de 1 a 14 afios. La etiologia mas frecuente en nifios menores de 2 afios son las
caidas (traumatismos leves desde la cama, de una mesa, o al comenzar la deambulacién). En
nifios menores de 1 aifio con TCE grave siempre se deben sospechar malos tratos. En nifos
mayores de 2 afios las causas mas habituales son accidentes de trafico (TCE grave), bicicleta

76,77

(2-10 afios) o deporte (>10 afios)™"’. La supervivencia al TCE severo oscila entre 67-94%

dependiendo de si se incluyen o no en las estadisticas, a los pacientes que presentan

hipotensidn e hipoxemia.
Existen principalmente 3 tipos de lesiones cerebrales en relacién al TCE®:

- Lesién cerebral primaria: producida por impacto directo

(fractura, hemorragia intracraneal).
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- Lesién cerebral secundaria, producida por pérdida de la
capacidad de regulacién vasomotora cerebral, con redistribucion del flujo
sanguineo, edema e isquemia. El factor mas importante es la reduccion de
la perfusion cerebral, ya sea por disminucién de la presidn arterial media
o por aumento de la presion intracerebral, contribuyendo para su
aparicién alteraciones sistémicas, como hipoxemia (< 60 mmHg),
hipercapnia, fiebre, alteraciones en la homeostasis del sodio, hipo o
hiperglucemia, acidosis, o alteraciones intracraneales como hematomas,
hemorragia parenquimatosa u obstruccion del flujo de LCR”. El hallazgo

necropsico mas frecuente es la lesion axonal difusa.

- Lesidon cerebral terciaria: muerte neuronal derivada de las
cascadas bioquimicas que tienen como punto de partida la liberacion de

neurotransmisores, como el glutamico o el aspartico.

Una lesion cerebral traumadtica caracteristica de la infancia es el denominado
sindrome del lactante zarandeado (SLZ) que es la causa mds frecuente de muerte o dafo
neurolégico grave resultante de maltrato infantil. El prondstico a largo plazo en los
supervivientes es, con frecuencia, muy pobre, con un alto indice de discapacidades vy
secuelas: discapacidad intelectual, paralisis cerebral infantil y epilepsia. Dada la alta
morbimortalidad y el riesgo de repeticidn, el SLZ debe contemplarse en la estrategia inicial
diagnodstica de la encefalopatia aguda en este periodo de edad. Con frecuencia, puesto que
la clinica es inespecifica, sélo un alto indice de sospecha permite establecer un diagnéstico
precozso. El diagnéstico debe plantearse ante un hematoma subdural en un lactante en
ausencia de un traumatismo accidental importante reconocido o de causa médica conocida,
como galactosemia o hipernatremia, o cuando existe un aumento de los espacios
pericerebrales, como en la “hidrocefalia externa” o higroma pericerebral crénico y en la

aciduria glutarica tipo 134%,

El paciente que sufre un TCE grave precisa, desde el primer momento en que es
atendido, recibir un tratamiento especifico que disminuya la posibilidad de aparicion de
lesiones secundarias y, por tanto, de secuelas. En el afio 2003 se publicé en la revista

Pediatric Critical Care Medicine una guia de practica clinica especifica para la edad
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pediatrica’® que orienta tanto en el tratamiento de la fase pre-hospitalaria como de la

hospitalaria. En el afio 2012 se realizé la segunda edicién de esta guia®.

En estas guias se recogen los aspectos mas novedosos en cuanto al tratamiento del
TCE pediatrico entre los que destacan en especial medida la monitorizacion, prevencion y
tratamiento de la HTIC. Avances en estos aspectos en los ultimos afios, como pueden ser las
craniectomias descompresivas, han mejorado notablemente el prondstico de estos
pacientes. En Espafia, Cambra et al*> presentaron una serie de 14 nifios a los que se les
realizd craniectomia descompresiva por HTIC refractaria, con una supervivencia del 86% vy
con un prondstico bueno en un 78,8%. En otro estudio, Pérez Suarez et al presentaron una

serie de 13 craniectomias con resultados similares®®.

Los traumatismos raquimedulares son las lesiones de origen traumatico que afectan
a cualquier segmento del raquis y sus componentes (vértebras, ligamentos, discos,
musculos), y/o al contenido del canal raquideo, pudiendo causar lesidon neuroldgica.
Solamente el 1-5% de todos los traumas medulares se dan en menores de 15 afios. En un
60% de los casos se asocian otros traumatismos como el craneoencefdlico. Pueden
encontrarse lesiones de ligamentos y de columna ésea, siendo en este caso lesiones
inestables. Por otra parte cabe destacar un tipo especial de lesion medular como es el
SCIWORA (Spinal Cord Injury Without Radiological Abnormalities) consistente en una lesién
medular por elongacidon que no se acompafia de alteracion a nivel éseo. Es caracteristica de
los nifios a nivel cervical por el peso que representa la cabeza, aunque también es frecuente

observarla a nivel toracico®” .

Segun la localizacidn de la lesion medular se producen diferentes cuadros clinicos:

- Sindrome medular central: existe mayor afectacion de las
extremidades superiores con distintos grados de déficit sensitivo. Suele
deberse a lesiones por hiperextension y tiene mejor prondstico que otras

lesiones completas.

- Sindrome de hemiseccion o de Brown-Sequard: lesién

unilateral de médula. Hay paralisis ipsilateral y pérdida de la propiocepcidn.
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Contralateralmente, pérdida de la sensibilidad al dolor y la temperatura.

Puede existir una recuperacion parcial, total o ninguna.

- Sindrome medular anterior: afectacién de los dos tercios
anteriores de la médula con paralisis y pérdida de la sensibilidad al dolor y la
temperatura, conservandose la propiocepcién. Es la lesién incompleta de

peor prondstico.
- Sindrome medular posterior: se pierde solo la propiocepcion.

- Shock neurogénico: aparece tras lesion de las vias simpaticas.
Inicialmente se produce hipertensidn seguida de hipotension mantenida con

bradicardia relativa. Es importante distinguirlo del shock hipovolémico.

- Shock medular: flacidez y pérdida de reflejos que aparece tras

la lesidn medular. Su recuperacion es variable.

4.3. TUMORES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRALY
MALFORMACIONES VASCULARES

Los tumores primarios del SNC son un grupo heterogéneo de enfermedades que en
conjunto constituyen la segunda neoplasia maligna mas frecuente en nifos y adolescentes.
La mortalidad de estos pacientes se aproxima al 45%. Ademas, estos enfermos presentan la
morbilidad mas importante, sobre todo neurolégica, de todos los tumores malignos
infantiles. Sin embargo, el prondstico ha mejorado con el tiempo, sobre todo por los
avances de las técnicas de neurocirugia, en la radioterapia y la introduccién de la
quimioterapia como opcidn terapéutica. Otros de los pilares fundamentales para la mejoria
en cuanto al prondstico de estos pacientes es la especializacion pediatrica de neurocirujanos
y anestesistas, asi como el control postquirtrgico en UCIP®. Cada afio se diagnostican
alrededor de 2.200 casos nuevos de tumores cerebrales en nifios y adolescentes, lo que
representa una incidencia global anual de 28 casos por cada milléon de nifios, que es mayor

en lactantes y menores de 7 afios que en niflos mayores y adolescentes.
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De los mas de 100 tipos histoldgicos de tumores cerebrales primarios incluidos por la
Organizacion Mundial de la Salud en su clasificaciéon de tumores del SNC y de las meninges,
5 de ellos representan el 80% de los tumores cerebrales pediatricos: Astrocitoma pilocitico
juvenil, meduloblastoma/tumor neuroectodérmico periférico (PNET), astrocitomas difusos,
ependimomas y craneofaringiomas. El Childhood Brain Tumor Consortium publicé un
estudio de revisién sobre tumores cerebrales infantiles, donde se observéd un ligero
predominio de los de localizacion infratentorial (43,2%), seguidos de los supratentoriales

(40,9%), medulares (4,9%) y de los de localizacién mdltiple (11%)°*.

Bajo el término malformaciones vasculares intracraneales se engloban
malformaciones arterio-venosas, aneurismas y malformaciones cavernomatosas que
pueden provocar diversos problemas susceptibles de recibir cuidados neurocriticos, como

pueden ser sangrado de las mismas, HTIC o crisis convulsivas.

4.4. ENCEFALOPATIA AGUDA E HIPERTENSION INTRACRANEAL
La encefalopatia aguda es un motivo frecuente de ingreso en UCIP®®.

En un estudio realizado por Monge et al’’ sobre demanda asistencial neuropediatrica
en el HIUMSZ se encontré que 290 pacientes habian consultado por encefalopatia aguda, lo

gue suponia un 2,28% de los 12.726 pacientes controlados en un periodo de 20 afios.

Los principales diagndsticos en los pacientes que consultaron por esta causa fueron:
25,17% meningoencefalitis, 11,72% migrafias con aura, 8,62% intoxicaciones, 7,59% crisis
epilépticas, 6,21% hemorragias intracraneales espontaneas (en el 44% se encontraron
malformaciones arterio-venosas), 5,52% tumores del SNC, 4,48% encefalomielitis agudas
parainfecciosas, 3,45% trastornos somatomorfos-facticios, 3,10% hematomas epidurales
secundarios a TCE, 3,10% accidentes cerebrovascular isquémicos (9 casos, 2 espontdneos y
7 secundarios a meningoencefalitis), 2,76% enfermedades metabdlicas (4 alteraciones de la
beta-oxidacién de d4cidos grasos, 2 trastornos metabolismo intermediario, 1
adrenoleucodistrofia ligada a cromosoma X y 1 enfermedad mitocondrial), 2,07% sindromes

del lactante zarandeado, 2,07% otros trastornos paroxisticos (en uno de ellos se traté de
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una invaginacién intestinal), 1,38% ataxias cerebelosas agudas, 1,38% hidrocefalias

prenatales, 1,03% vértigos paroxisticos benignos, 0,69% sindromes de Guillain-Barré.

La inflamacién diseminada del SNC se presenta en procesos de dificil diferenciacion y
delimitacion nosoldgica, como la encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) y sus variantes
multifasicas o recurrentes, y la esclerosis multiple (EM). La EMAD es mas frecuente en nifios

19819 En su patogenia se implican cambios en la respuesta inmunitaria.

y la EM en adultos
Se relaciona con antecedentes infecciosos, respiratorios o exantematicos, o con la
administracion previa de vacunas; incluso se describen casos de repeticién de la clinica con
una nueva dosis de una misma vacuna, motivo por el que algunos autores no recomiendan

vacunaciones en los seis meses posteriores a una EMAD®,

La clinica mas frecuente de la EMAD es polisintomatica, con manifestaciones
neurolégicas en las que predominan trastornos de la marcha, ataxia, paresias de las
extremidades y afectacion de los pares craneales, somnolencia o alteracion del estado de
conciencia y afectacién visual, junto con sintomas generales, como cefalea, vémitos vy
meningismo. Puede haber afasia, déficit sensoriales, convulsiones, mielitis clinica con
sintomas urinarios y sindrome extrapiramidal'®"'%2. En estos casos, el diagndstico clinico es
sencillo, y la resonancia magnética (RM), habitualmente, permite establecer el diagndstico,

aunque puede ser normal, especialmente en las fases iniciales'®.

La hipertension intracraneal (HTIC) es una grave complicacion de las lesiones
neuroldgicas. Su causa mas frecuente en nifios son los traumatismos craneoencefalicos,
pero también puede ocurrir en nifios con hidrocefalia, tumores cerebrales o infecciones
intracraneales. Su manejo adecuado requiere un diagndstico y tratamiento precoces. La
presion intracraneal (PIC) es el resultado de la interrelacion entre el contenido (parénquima
cerebral (80 %), LCR (10 %) y sangre (10 %)) y el continente (craneo). Dado que el continente
no tiene capacidad de expandirse, el aumento del volumen de uno de los componentes o la
apariciéon de uno nuevo, provoca el desplazamiento de estructuras (inicialmente, el
contenido sanguineo y el LCR se desplazan como mecanismos compensatorios) y/o el
aumento de la PIC. El flujo sanguineo cerebral (FSC) suele mantenerse relativamente
constante gracias a mecanismos intrinsecos de autorregulacidon (variando las resistencias

vasculares). La presidén arterial de oxigeno (Pa0;) y diéxido de carbono (PaCO;) tienen
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efectos bien definidos sobre el FSC: PaO, < 50 mmHg produce vasodilatacidn, para intentar
mantener el aporte de oxigeno al tejido cerebral; aumento de PaCO, provoca vasodilataciéon
y descenso de PaCO, provoca vasoconstriccidn. La presién de perfusidon cerebral (PPC) es un
indicador clinico de la adecuada perfusion cerebral y se define como la diferencia entre la
presion arterial media (TAM) y la PIC (PPF = TAM — PIC). Ante cualquier dafo cerebral, es
fundamental mantener una adecuada PPC, asegurando el FSC y evitando la aparicién de
lesiones isquémicas secundarias. Para ello es importante tanto mantener PIC < 20 mmHg

como una TAM adecuada en funcién de la edad®**%**’,

La HTIC puede ocurrir en el contexto o la evolucion de todo tipo de lesion cerebral:
TCE, la causa mas frecuente de HTIC. El desarrollo de HTIC puede ser secundario a
hemorragias intracraneales (hemorragia subaracnoidea, hematoma subdural y epidural),
contusion del parénquima cerebral y edema perilesional. Procesos ocupantes de espacio:
tumores o abscesos. Hidrocefalias “normotensivas” descompensadas o disfunciones
valvulares. Trombosis de senos venosos y accidentes cerebrovasculares isquémicos.
Vasculitis cerebrales. Enfermedades del SNC infecciosas, post y parainfecciosas: encefalitis,

meningoencefalitis y encefalomielitis parainfecciosa.

Otras entidades pueden desarrollar también HTIC de manera secundaria a la
apariciéon de edema cerebral: EE prolongado. Migrafia basilar y sindrome de las hemiplejias
alternantes. Enfermedades metabdlico-degenerativas de curso intermitente o que pueden
debutar de forma aguda. Encefalopatia hipodxico-isquémica secundaria a diferentes
procesos. Intoxicaciones y reacciones idiosincrasicas a drogas. Hipertermia maligna vy
sindrome neuroléptico maligno. Alteraciones metabdlicas, endocrinas e hidroelectroliticas.
Encefalopatia hipertensiva. Cuadros téxicos/vagales secundarios a procesos digestivos como

la invaginacion intestinal, especialmente en lactantes.

El edema cerebral puede clasificarse en funcidon de su patogenia. Cada mecanismo
patogénico estda asociado preferentemente con un grupo concreto de etiologias

desencadenantes; sin embargo, no es infrecuente que coexistan diferentes mecanismos.

- Edema vasogénico. Se caracteriza por la ruptura de la barrera hemato-

encefdlica (BHE), el incremento de la permeabilidad capilar y la extravasacién del plasma en
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el espacio extracelular. Secundario a procesos inflamatorios, lesiones focales y alteraciones

vasculares cerebrales primordialmente.

- Edema citotoxico. Se produce edema celular sin ruptura de la BHE. A
menudo coexiste con el edema vasogénico, y su etiologia fundamental sera la hipoxia-

isquemia de cualquier origen.

- Edema hipoosmético. Caracterizado por desequilibrio osmético. El factor

causal es la hiponatremia de diferentes origenes.

- Edema intersticial. Por resorcidn transependimaria de LCR ventricular.

Distribucion tipicamente periventricular, siendo su causa mas frecuente la hidrocefalia.

4.5. ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) en la edad pedidtrica constituyen una
patologia poco frecuente. A pesar de su baja incidencia, en torno a 2-3 casos/100.000 nifios

108 | os

y ano, suponen una de las 10 primeras causas de muerte en la poblacion pedidtrica
factores de riesgo asociados con los ACV en nifios incluyen patologia cardiaca, problemas

hematoldgicos y vasculares y las infecciones'®.

Se define ACV a un grupo de entidades patoldgicas caracterizadas por una pérdida
brusca de la funcién neuroldgica debida a una isquemia cerebral o una hemorragia
intracraneal. Se clasifican segun el tipo de necrosis tisular, localizacién anatémica,
vascularizacién implicada, etiologia, edad del sujeto y su naturaleza hemorragica o no

hemorragica™®. Los ACV se clasifican, por tanto, en:

— Isquémicos. Segun la Pediatric Stroke Classification, se subdividen, a su vez, en
ocho tipos secundarios a: anemia de células falciformes, enfermedad cardioembdlica,
sindrome de Moyamoya, diseccion arterial cervical, arteriopatia estenooclusiva cerebral,
otras etiologias determinadas, multiples probables/posibles etiologias y etiologia

desconocida®!*

. Es importante recordar que las enfermedades metabdlicas también estan
implicadas en la etiologia de este tipo de ACV, como la homocistinuria, enfermedad de

Fabry, enfermedades mitocondriales como el sindrome MELAS (encefalomiopatia
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mitocondrial, acidosis lactica y episodios ACV like), defectos congénitos de la glicosilacidn,
deficiencia de la metiltetrahidrofolato reductasa (MTHFR), dislipoproteinemias, enfermedad
de Menkes, deficiencia de fosfogliceratocinasa, acidurias orgdnicas metilmaldnica vy

propidnica, y trastornos del ciclo de la urea.

— Hemorrdgicos. Se incluyen aquellos casos de sangrado parenquimatoso y
hemorragia subaracnoidea de origen no traumatico. Quedan excluidos, por tanto, la
hemorragia parenquimatosa postraumatica y los infartos hemorragicos secundarios a un

accidente cerebrovascular isquémico (ACVI)'%.

— Trombdticos. Se describen formas sépticas y asépticas. Estas ultimas son mas
frecuentes en la actualidad. Estan producidas en su mayoria por sindromes de
hiperviscosidad, hipercoagulabilidad o trombofilia, deshidrataciones hipernatrémicas o

secundarias a procesos infecciosos locales'*'.

4.6. INFECCIONES DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

La infeccidn aguda del SNC es la causa mas frecuente de fiebre asociada a signos y
sintomas de afectacién del SNC en los nifios. En general, las infecciones viricas del SNC son
mucho mas frecuentes que las infecciones bacterianas. Estas, a su vez, son mas frecuentes

que las infecciones fungicas o parasitarias.

Si no tenemos en cuenta la etiologia, la mayoria de los pacientes con una infeccién
aguda del SNC presentan un sindrome clinico similar. Los sintomas frecuentes incluyen
cefalea, nduseas, vomitos, anorexia, inquietud e irritabilidad. Sin embargo, la mayoria de
estos sintomas no son especificos. Los signos mas habituales de infeccién del SNC, ademas
de la fiebre, incluyen fotofobia, dolor y rigidez cervical, obnubilacién, estupor, coma,
convulsiones y signos neurolégicos focales. La gravedad y constelacién de los signos estdn

determinados por el agente patégeno especifico, el huésped y la parte afectada del SNC.

La infeccion del SNC puede ser difusa o local. La meningitis y la encefalitis son
ejemplos de infeccidn difusa. La meningitis afecta directamente a las meninges, mientras

que la encefalitis muestra una afectacién parenquimatosa cerebral. Puesto que estos limites

26 Introduccion



anatdmicos no suelen estar separados, muchos pacientes sufren una afectacion tanto
meningea como parenquimatosa y se entiende que presentan una meningoencefalitis. El
absceso cerebral es el mejor ejemplo de una infeccion focal del SNC. La expresion
neurolégica de esta infeccidon vienen determinada por la localizacién y extension del

absceso o los abscesos™ 3.

El enfoque terapéutico en pacientes con sintomas de infeccion del SNC depende de
la naturaleza de las manifestaciones iniciales de la enfermedad. Segun sean estas
manifestaciones podran requerir ingreso en UCIP desde el principio del cuadro. En el caso
de la meningitis aguda bacteriana, es criterio de ingreso al diagndstico cualquiera de los
siguientes signos: estupor o coma, convulsiones repetidas, shock, respiracién irregular,
purpura cutdnea, evolucién clinica rapida, leucopenia, hiponatremia, hipoxemia,

hipercapnia y acidosis metabdlica'*>**®

. También podran requerir el ingreso en dichas
unidades, dependiendo de las complicaciones agudas que puedan aparecer, como en el
caso de las meningitis agudas bacterianas: crisis comiciales, aumento de la PIC, paradlisis de
pares craneales, ictus, herniacion cerebral o cerebelosa y trombosis de los senos venosos.
En el caso de las encefalitis, requeriran ingreso en UCIP las que presenten disminucion del

nivel de conciencia'’.

En los ultimos afios se ha afladido una nueva herramienta para ayudar al clinico en la
toma de decisiones, tanto en el diagndstico como con la monitorizacién del tratamiento de

118 En el caso

las infecciones del SNC, la determinacion plasmatica de procalcitonina (PCT)
de la meningitis aguda bacteriana, los datos del diagndstico de rutina, incluida la recogida
de LCR por puncion, no siempre permite el diagndstico inmediato y claro. En estos casos la
PCT puede aportar un nivel de seguridad adicional, puesto que valores plasmaticos altos de
PCT junto con sintomas clinicos tipicos, indican con alta probabilidad la presencia de
meningitis aguda bacteriana o una sepsis, mientras que si existen valores normales o bajos

de PCT ambos diagnésticos son poco probables'*

. Si existe sospecha de meningitis, la
medicion del nivel de PCT debe incluirse en la rutina de diagndstico. En caso de existir
sintomas clinicos positivos es recomendable aplicar un tratamiento antibiético inicial
aunque el nivel de PCT sea negativo. En el transcurso de uno o dos dias, si los niveles
negativos de PCT persisten y si la meningitis bacteriana es poco probable sobre la base de

otros datos, entonces puede interrumpirse el tratamiento. En una epidemia en Francia en
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2001 se demostré que este procedimiento es eficaz, al reducir las cantidades de antibidticos

y los dias de ingreso hospitalario en comparacidn con una epidemia anterior*?°.

En caso de presentar una infeccidn bacteriana confirmada con elevacién de PCT, el
curso de la PCT refleja también la eficacia de una terapia antibidtica (si los niveles de PCT
descienden en las primeras 72 horas) e indica cuando puede suspenderse'*. Clasicamente
el periodo de tratamiento para las meningitis bacterianas se ha definido dependiendo del
agente causal: Neumococo 10-14 dias, Meningococo 5-7 dias, Haemophilus influenzae 7-10
dias, Streptococcus grupo B o Lysteria monocytogenes 14-21 dias y bacilos Gram negativos
21 dias'®%. Aunque todavia no estd claramente recomendado en el caso de las meningitis
debido al potencial peligro que suponen para el paciente, puede afirmarse que en las
infecciones bacterianas siempre que los valores de PCT desciendan por debajo del 90% de
su valor maximo, podria considerarse la suspensién de la terapia antibidtica sin haberse

completado el periodo de tiempo recomendado clasicamente®®.

4.7. PARADA CARDIORRESPIRATORIA

El objetivo de la reanimacién cardiopulmonar (RCP) es restablecer la circulacion
espontdanea, manteniendo en lo posible la funcidn cerebral; posteriormente el objetivo sera
la recuperacién de la normalidad de las funciones de los érganos vitales. Un porcentaje
significativo de los nifios que inicialmente recuperan la circulacidon espontdnea, se mueren o
sobreviven pero con secuelas neuroldgicas graves. El objeto del manejo del paciente tras la
recuperacién de la circulacion espontanea (RCE) es reducir la morbimortalidad,
manteniendo al nifio en las mejores condiciones posibles y evitando danos organico

secundarios como puede ser la encefalopatia hipéxico isquémica***?.

El cerebro es el érgano mas vulnerable a la hipoxia y la isquemia y puede sufrir dafo
por traumatismos directos, hiper o hipoglucemia, hipocapnia, convulsiones o aumento de la
PIC. Tras sufrir una PCR, y una vez habiéndose revertido la misma, debe realizarse una
estabilizacidn neuroldgica cuyo objetivo es la prevenciéon del dafo cerebral secundario,
evitando la hipotension y la hipertensién, manteniendo una ventilacidn y oxigenacién

normales, corrigiendo hipo e hiperglucemia y tratando las convulsiones.
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Tras la RCE, se debe realizar una evaluacién neuroldgica sencilla con el fin de valorar
el estado de conciencia, la puntuacién segun la GCS, la reactividad pupilar y la existencia de

posibles signos focales. Esta evaluacion debe ser repetida con frecuencia'®®.

Aunque se ha sugerido la utilizacién de diversos farmacos como los barbituricos, los
corticosteroides o los antagonistas del calcio, para intentar prevenir o minimizar el dafio

cerebral después de la PCR, hasta el momento no hay evidencias de su utilidad. La

129,130 131-136

hipotermia moderada si ha demostrado su eficacia en adultos y neonatos . Enlos
nifios todavia no hay evidencias definitivas al respectom, aunque es razonable pensar que
también pueda tener efectos neuroprotectores en este grupo de edad. Por ello, si el nifo
permanece en estado de coma después de la RCE, podria beneficiarse de ser enfriado hasta
una temperatura de 32-34 2C durante al menos 24 horas. Por otro lado, el nifio que ha
recuperado la circulacion espontdnea y esta hipotérmico no debe ser recalentado
activamente, a menos que la temperatura central esté por debajo de los 32 °C. La
hipotermia debe llevarse a cabo en una UCIP, monitorizando al paciente de forma continua.
Tras el periodo de hipotermia se procurara calentar al nifio poco a poco, a un ritmo de 0,25-
0,5 °C/h. Hay varios métodos para inducir, monitorizar y mantener la temperatura corporal
en los nifios. Se pueden utilizar tanto técnicas de enfriamiento externas como internas. Los
temblores y escalofrios se deben evitar mediante sedacion profunda y bloqueo
neuromuscular. También hay que tener en cuenta que la hipotermia puede aumentar el
riesgo de infeccidn y producir inestabilidad hemodinamica, coagulopatia, hiperglucemia y

alteraciones electroliticas>***°.

Por otro lado, la presencia de hipertermia tras la PCR se asocia con mal prondstico

140-142

neuroldgico , que aumenta con cada grado de temperatura corporal por encima de 37

°C**2, Por tanto, la fiebre debe ser tratada de forma intensiva.

Tanto la hiperglucemia como la hipoglucemia deben evitarse, ya que pueden
empeorar el prondstico de los adultos y nifios criticamente enfermos; sin embargo, el
intento por mantener la glucemia en un rango estrictamente normal puede tener
consecuencias adversas. Aunque no hay evidencias suficientes para apoyar o desaconsejar

una estrategia especifica de control de la glucemia en los nifios con RCE tras una parada
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cardiaca es apropiado monitorizar la glucemia y evitar tanto la hipoglucemia como la

hiperglucemia mantenida.

4.8. PATOLOGIA NEUROMUSCULAR Y MEDULAR NO TRAUMATICA
AGUDA

Existen diversas patologias medulares agudas que requieren un rapido diagndstico y
actuacidn, pues suponen auténticas emergencias. El objetivo inicial es descartar un
hematoma epidural, traumatico o no, pues en caso de confirmarse, requiere intervencién

neuroquirurgica urgente para liberar la compresion medular que produce dicho hematoma.

En este sentido, la RM medular juega un papel fundamental. Por ello, no es de
extraflar que la compresion medular aguda constituya, por consenso de todos los

profesionales implicados, la principal indicacion de realizacién de RM medular urgente.

Diversas entidades, que afectan al sistema nervioso en distintas localizaciones,
pueden presentar clinica similar y constituyen, ademas del diagndstico diferencial, una

emergencia neuroldgica.

El sindrome de Guillain-Barré supone la causa mads frecuente de paralisis flacida
aguda en nifios sanos con una incidencia anual de 0,6-2,4/100.000. Es un sindrome
heterogéneo de desdrdenes resultantes de respuestas inmunes aberrantes contra
componentes del nervio periférico, con diversas formas de presentacidn, siendo la mas
habitual la polirradiculoneuropatia inflamatoria autoinmune desmielinizante aguda

146

monofasica . Es frecuente también la polineuropatia axonal, motora (habitualmente de

buen prondstico) o motora y sensitiva (de peor prondstico).

La forma tipica cursa con paralisis flacida arrefléctica de inicio agudo y progresiva, de
forma ascendente, acompaiada de parestesias y dolores musculares, dolor y rigidez de
columna y signos de afectacion de sistema nervioso vegetativo como arritmias cardiacas,
alteraciones de la tensién arterial, retencidon urinaria, disfuncién pupilar, diaforesis y

disfuncidén gastrointestinal. Puede afectarse la musculatura bulbar, con insuficiencia
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deglutoria y respiratoria. Hasta en el 40% hay afectacion de pares craneales,

frecuentemente facial bilateral.

Son frecuentes las presentaciones atipicas: acompafadas de HTIC con cefalea,
somnolencia y papiledema, formas con ataxia como afectacion predominante, formas de
inicio y predominio de afectacién de pares craneales, formas de inicio y predominio
afectacién de tronco (encefalitis de Fisher-Bickerstaff), formas de predominante afectacién
vegetativa o de predominante afectacién sensitiva con dolores, formas con afectacién

medular, y formas con predominio de dolor y rigidez lumbar (Lasegue +).

El diagnéstico es fundamentalmente clinico-neurofisioldgico. Ante sospecha de
sindrome de Guillain-Barré debe realizarse estudio neurofisioldgico lo antes posible. Si el
electroneurograma (ENG) es compatible, tenemos un diagndstico y habrd que continuar con
el estudio de sindrome de Guillain-Barré y plantearse su tratamiento especifico. En ausencia
de estudio ENG compatible, debe proseguirse la investigacidn etiolégica que puede incluir

neuroimagen cerebral o medular, incluso repetidos, y la repeticién del estudio ENG.

Las complicaciones mds graves son las alteraciones vegetativas, impredecibles, y la
paralisis muscular respiratoria, por lo que precisan ingreso en UCIP durante la primera fase

del cuadro, una vez establecido el diagnéstico.

El tratamiento especifico con Gammaglobulina endovenosa inespecifica esta
indicado en los casos de debilidad rapidamente progresiva, fracaso respiratorio, afectacién
bulbar e imposibilidad para deambular sin ayuda. Si no se produce respuesta o existen

efectos adversos de la gammaglobulina, esta indicado realizar plasmaféresis™*’.

La mielitis transversa se caracteriza por el inicio abrupto de debilidad y flacidez
muscular progresiva en las extremidades inferiores con trastornos sensitivos con un nivel
generalmente a nivel toracico. En la mayoria de los casos hay antecedentes de una infeccion
virica previa acompafiada de fiebre y malestar general. Se han propuesto tres hipotesis para
explicar su patogenia: respuesta autoinmune mediada por células, invasién viral directa de
la médula espinal y vasculitis autoinmune. Se produce una recuperacién espontdnea en un
periodo de semanas o meses, que puede llegar a ser completa en alrededor del 60% de los

casos. La influencia de los corticoides sobre la evolucidn o el prondstico de la mielitis
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transversa no ha sido demostrada, pero su uso es discutido y, segln algunos autores,

recomendado en pautas similares que las utilizadas en la esclerosis multiple™*®.
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5. MONITORIZACION NEUROINTENSIVA

La monitorizacion neurolégica es uno de los procesos habituales en las UCIP ademas
de ser un pilar fundamental de los Cuidados Neurointensivos. No en vano, muchos de los
pacientes que ingresan en estas unidades no precisan tratamiento sino, Unicamente, dicha

monitorizacién dentro de una vigilancia intensiva.

El avance en la neuromonitorizacion ha permitido un mayor conocimiento de la
fisiopatologia del dafio cerebral y la individualizacion del tratamiento, consiguiendo

disminuir la mortalidad y las posibles secuelas neurolégicas de estos pacientes.

La exploracion clinica, aunque importante, Se encuentra inferida frecuentemente
por la sedacién y la relajacion. Ademas, los signos de deterioro neurolégico pueden
aparecer tardiamente cuando la lesion cerebral ya es irreversible. Por ello, no es posible

’ ;. . . . ., 149
abordar correctamente la patologia neuroldgica grave sin una adecuada monitorizacion®.

5.1. MEDICION DE LA PRESION INTRACRANEAL Y MONITORIZACION
DE LA PRESION DE PERFUSION CEREBRAL

Las principales indicaciones de monitorizacion de la PIC son: signos clinicos de
HTIC, el TCE con GCS constatado < 8 y el TCE moderado con necesidad de mantenimiento de
sedacion e intubacidn. El objetivo de la monitorizacion de la PIC es conseguir la
monitorizacion de la PPC (TAM - PIC) para asegurar un adecuado flujo cerebral
manteniéndola idoneamente para la edad. No existen valores establecidos estrictos de
normalidad de PPC en la infancia, pero se recomienda mantenerla por encima de 40-50
mmHg (lactantes 40/adolescentes 50). Para conseguir este objetivo deben mantenerse las

funciones vitales hemodinamica y respiratoria®*°%10®107130151,
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5.2. MEDICION DE LA OXIGENACION CEREBRAL

Saturacion venosa de oxigeno en el bulbo de la yugular (SjO,) continua o
intermitente. Determina la extraccién de oxigeno cerebral, que en condiciones estables de
ventilacion, hemoglobina y consumo, esta en relacion directa FSC. Si el FSC desciende por
debajo de las necesidades metabdlicas cerebrales (por aumento de PIC con descenso de PPC
o por sobrepasar las maniobras terapéuticas), aumenta la extraccion de oxigeno y se
produce un descenso de la SjO,. Por el contrario, si hay hiperemia disminuird la extraccién

de oxigeno y la SjO, aumentara®***°.

La presion tisular de oxigeno (PtiO,), mediante un electrodo colocado en la
sustancia blanca sana de uno y/o ambos hemisferios, es un método complementario de la
SjO, que permite detectar precozmente la aparicion de lesiones isquémicas (normal > 20

mmHg, isquemia < 10 mmHg)**.

Una alternativa no invasiva a la SjO, es la oximetria cerebral transcutanea por
espectroscopia proxima a infrarrojos, cuya interpretacién de datos seria similar a la SjO,

pero con medidas menos exactas y fiables™?.

5.3. ECO-DOPPLER TRANSCRANEAL

Mide la velocidad del flujo sanguineo a nivel de circulacidon cerebral proximal. Puede
ser utilizado para estimar la PIC basandose en cambios caracteristicos en la morfologia de
las ondas que capta en respuesta al incremento de las resistencias al flujo cerebral.
Generalmente es un pobre predictor de PIC, aunque en los pacientes traumaticos puede

correlacionarse con el prondstico a los 6 meses™****2,

5.4. ELECTROFISIOLOGIA

El electroencefalograma continuo (EEC) permite monitorizar la actividad eléctrica
cerebral gracias a técnicas avanzadas en la monitorizacion electrofisiolégica. En el

tratamiento de un nifio con estatus epiléptico ayuda a conocer si los anticonvulsivos afectan
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tanto a la actividad eléctrica convulsiva como a las convulsiones clinicas. La monitorizacién
de un paciente que precisa la induccion de un coma barbiturico facilita la supresion de la
actividad convulsiva. Cuando la exploracion clinica no es posible en pacientes paralizados o
con sedaciéon profunda, la capacidad de monitorizar las convulsiones con EEC es

esencial****3,

Los potenciales evocados posibilitan la evaluacion de diversas vias sensitivas que
incluyen los potenciales evocados visuales (PEV), los potenciales evocados auditivos del
tronco del encéfalo (PEAT) y los potenciales evocados somatosensoriales (PES). No se ven
afectados por los farmacos sedantes que pueden producir un electroencefalograma (EEG)
isoeléctrico. Las pruebas somatosensitivas y las del tronco del encéfalo son las que mas se

realizan dada la informacién pronéstica'**>>.

El indice biespectral (BIS) es una variable estadistica que proporciona informacién
sobre la interaccidn de la corteza cerebral y las regiones subcorticales. Es un indice fiable del
estado de conciencia de sujetos normales. Se correlaciona con la profundidad de la
sedacion. Se ha propuesto como guia para prevenir la sedacidn excesiva en los pacientes

criticos*°3,
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. JUSTIFICACION DEL TRABAJO







Los avances en los métodos diagndsticos y terapéuticos y el nivel de exigencia
personal, familiar y social ocasionan cambios en las demandas de atencidén a los
profesionales sanitarios. La necesidad de asistencia en patologia neurointensiva, que
siempre ha existido, aumenta con los cambios experimentados por las exigencias de la
poblacién, determinadas por los avances médicos, cientificos y sociales. Estas necesidades
junto a la frecuencia y diversidad de patologia neuroldgica durante la infancia, creemos

justifican el estudio y organizacion de la asistencia neurointensiva pediatrica.

Como en el resto de disciplinas, la organizacidon de la asistencia neurointensiva
pediatrica debe basarse en las necesidades reales de la poblacién. Estudios epidemioldgicos
sobre la utilizacion de los sistemas de salud y morbilidad de las diferentes entidades
nosoldgicas son una herramienta util para realizar una adecuada planificacion sanitaria y la

134 Ademds de un adecuado

Organizacion Mundial de la Salud recomienda su realizacidon
reparto de los recursos, estudios epidemioldgicos que investiguen la patologia neuroldgica
infantil en CIP también pueden contribuir al desarrollo y estudio de la especialidad, a
conocer las necesidades de especialistas y cuales son los puntos que se deberian reforzar en
su formacion, que también varian con el tiempo, segun los avances cientificos y las

necesidades de la poblacion.

En las dUltimas décadas se han creado y expandido unidades de cuidados
neurointensivos en adultos™, pero son escasos los centros que han adoptado la creacién
de estas unidades en la edad pediatrica®®. Asimismo también son escasos los datos y
estudios sobre patologia neurointensiva de los que disponemos en Pediatria. En nuestra
Unidad, disponemos de un estudio realizado en el afio 2000 por Lépez Pisén et al®en el que
se realiza un analisis descriptivo de la patologia neuroldgica de los pacientes ingresados

desde el afio 1990 hasta 1999.

La enfermedad neuroldgica es responsable de la mayoria de las muertes y las
discapacidades en los nifios ingresados en UCIP™. En los dltimos afios se ha producido un
avance importante en términos de nuevos tratamientos y mejora del prondstico. Diversas
actuaciones han contribuido a ello: liquidos isonatrémicos con el plasma, corticoides,
craniectomias descompresivas o los tratamientos inmunomoduladores. El tratamiento para

la lesidn cerebral critica aguda en nifios es en gran medida de apoyo, segun se refleja en las
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guias basadas en la evidencia, para tratamiento del TCE*®, ACV*' y PCR?%. Aun asi, investigar
en nuevas terapias, como pueden ser las destinadas a las patologias autoinmunes, se
necesita de manera critica. Los estudios de prevalencia puntual pueden proporcionar datos
epidemioldgicos que pueden ayudar en la planificacion de los estudios prospectivos, la
asignacion de los recursos, asi como una base para desarrollar hipdtesis para explicar las

diferencias en las estrategias de tratamiento y resultados.

La actividad asistencia en Cuidados Intensivos se dirige fundamentalmente a
salvaguardar los aspectos vitales, pero es obvio que no puede dejarse de lado Ia
funcionalidad, con el claro objetivo de que los pacientes abandonen los hospitales vivos y
con el menor grado posible de secuelas. Por ello, evaluar la calidad de vida de los pacientes
tras el episodio que les ha hecho estar ingresados en una UCIP es otro de los pilares
fundamentales de este trabajo. Asi, se realizara una comparacion a este respecto entre el
antes y el después del episodio. Para ello se determinaran las Categorias del Estado Cerebral
Pediatrico (CECP) y las Categorias del Estado Global Pediatrico (CEGP) de Glasgow-
Pittsburgh modificadas para Pediatria para evaluar las capacidades cerebrales y

37,156

extracerebrales respectivamente previas y posteriores al episodio.

Por otra parte, se antoja fundamental intentar que los pacientes no dejen el hospital
con mas problemas que con los que consultaron e ingresaron en el mismo. Por ello, el
estudio de la incidencia, posibles causas y factores favorecedores de las complicaciones
neuroldgicas secundarias puede servir para ayudarnos a tomar medidas que eviten que en

un futuro se produzcan nuevamente en otros pacientes.

El andlisis de la patologia neuroldgica en nuestra Unidad, su incidencia, morbilidad y
mortalidad, es necesario para planificar y optimizar las acciones de mejora. En los ultimos
afios estamos haciendo un gran esfuerzo por establecer estrategias diagndstico-
terapéuticas (protocolos) actualizados a los conocimientos y avances técnicos en
permanente evolucién. Otras mejoras, como las preventivas, o la mejora del control e
intervenciones de los niflos con problemas neurolégicos exceden al objetivo de este trabajo.
En este trabajo hemos pretendido analizar los problemas neuroldgicos en UCIP para
optimizar nuestros protocolos buscando la excelencia en el manejo de problemas de

elevada morbimortalidad en un proceso de mejora que no tiene punto final.
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Ill. OBJETIVOS







Objetivo general
J Realizar un analisis descriptivo de la patologia neuroldgica en una Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos de nivel Ill, para conocer el estado actual de la asistencia a

los pacientes con afectacidén neuroldgica dentro de esta Unidad.

Objetivos especificos
J Conocer las caracteristicas epidemioldgicas del conjunto de la muestra y de

cada uno de los subgrupos del estudio.

. Analizar los motivos de ingreso, antecedentes neuroldgicos y no neuroldgicos

en el conjunto de la muestra y en cada uno de los subgrupos del estudio.

. Valorar los exdmenes complementarios de cardcter neurolégico empleados y

su rentabilidad.

J Recopilar los tratamientos de caracter neurolégico administrados.

J Analizar los diagndsticos del episodio en el conjunto de la muestra y en cada

uno de los subgrupos del estudio.

J Conocer la evolucion de los pacientes, aplicando las Categorias del Estado
Cerebral Pediatrico y las Categorias del Estado Global Pediatrico de Glasgow-Pittsburgh,

modificadas para Pediatria, previas y posteriores al episodio.

J Comparar los datos actuales con los datos del estudio realizado en nuestra
Unidad por Lopez Pison et al de 1990 a 1999°. Se analizara la evolucidn de los motivos de
ingreso, diagndsticos y mortalidad.

4 Comparar los datos de este estudio con los del estudio PANGEA**®. S

e
analizaran la procedencia, el tipo de patologia neuroldgica aguda, la monitorizacion, los

tratamientos y las Categorias del Estado Cerebral Pediatrico previa y posterior al episodio.
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IV. MATERIALY METODO







1. POBLACION A ESTUDIO

Estd formada por todos los nifios que han ingresado en la Unidad de Cuidados
Intensivos Pediatricos del HIUMSZ, unidad de referencia para Aragén, La Rioja y Soria, desde
el 1 de enero del afio 2009 hasta el 31 de diciembre del afio 2011 y que han presentado
patologia neuroldgica en algiin momento de su estancia en dicha Unidad. La fecha de inicio
del estudio coincide con el inicio de mi actividad asistencial de manera continuada en dicha
Unidad. De este modo, se asegura el pleno control de todos los pacientes incluidos en el

trabajo..

Basicamente encontramos y clasificamos a los pacientes en cuatro grupos:

A. Ninos con patologia neurolégica de base que precisan ingreso en UCIP
por un problema agudo no neurolégico. Un ejemplo seria el ingreso de
un paciente afecto de Sindrome de Down que ingresa por
descompensacion de insuficiencia cardiaca o tras correccidn quirurgica de

una cardiopatia congénita.

De este grupo de pacientes se obtiene informacion relativa al tipo y grado de

comorbilidad que presentan los pacientes con patologia neuroldgica de base.

B. Nifos con patologia neurolégica de base que precisan ingreso en UCIP
por reagudizacion de su enfermedad neurologica de base o por
aparicion de nuevos problemas neurolégicos. Un ejemplo seria un
paciente con diagndstico previo de Epilepsia que ingresa por presentar un
Estatus Epiléptico. También puede ocurrir que un paciente con un
problema neurolégico de base, ingrese por un problema neurolégico
agudo que no tenga relacién con el problema de base. Un ejemplo seria
un paciente que presente Migrafias, pero que ingresa por un traumatismo

craneo-encefalico.
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De este grupo de pacientes se obtiene informacién relacionada con la
necesidad de asistencia neurointensiva que presentan los pacientes

neuroldgicos de nuestra muestra.

C. Nifos sin patologia neurolégica de base cuyo motivo de ingreso en UCIP
es una patologia neuroldgica aguda. Un ejemplo seria un paciente en

coma tras haber sufrido un traumatismo craneo-encefalico.

Este grupo representa a los pacientes que presentan patologia neuroldgica
aguda “de novo”. Del mismo se obtiene informacién relativa a la incidencia

de dicha patologia en poblacion infantil de nuestro entorno.

D. Ninos que ingresan en UCIP por una causa aguda no neuroldgica que
durante su estancia desarrollan patologia neuroldgica aguda secundaria
a la entidad inicial. Un ejemplo seria un paciente que ingresa por un
shock séptico y que tras padecer un fallo multiorganico desarrolla un

cuadro de encefalopatia hipdxico-isquémica.

De este grupo de pacientes se extraen datos para evitar, en lo posible, que se
repitan complicaciones neurolégicas en pacientes que no deberian
presentarlas y mejorar la asistencia ofrecida a los pacientes criticos

pediatricos.

Los Grupos B, C y D representan los pacientes que tienen patologia neuroldgica
aguda. Dado que, afortunadamente, en el Grupo D sélo hay 9 pacientes, este grupo sélo
serda tenido en cuenta, para los estudios descriptivos, pero no para los analiticos. De este
modo, a efectos de estadistica analitica, sélo se tendran en cuenta como pacientes agudos

los pertenecientes a los Grupos By C

El trabajo se centra Unicamente en la asistencia clinica neurointensiva, aunque en la

Unidad también se llevan a cabo otras actuaciones que repercuten en la misma, como,
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desde el afio 2001, la elaboracion y revisidon continua de protocolos de actuacién tanto a
nivel de la Unidad como en colaboracién con otras unidades del hospital’ %% lo que
permite reducir la variabilidad de la practica médica y mejorar la asistencia gracias a una
buena orientacion, desde que el nifio con problemas neurolégicos graves es atendido en
Urgencias. Dichos protocolos se ajustan a las evidencias cientificas y a la realidad vy

disponibilidades en nuestro ambito de trabajo.

No se analiza la labor formativa de residentes de Pediatria, de nuevos intensivistas
pedidtricos y de pediatras ya titulados. Desde septiembre de 2008, disponemos del
programa Estabilizacion y transporte del nifio critico para pediatras y médicos del sistema de
emergencias 061, a través del programa del Instituto Aragonés de Ciencias de la Salud de
Formacion Organizada en Competencias Utilizadas en el Sistema de Salud (FOCUSS)™3. En
dicho programa se aborda también la patologia neurocritica como la asistencia al

traumatismo craneo-encefalico o las convulsiones en la edad pedidtrica entre otros.
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2. METODO

Se realiza un estudio descriptivo prospectivo y analitico observacional de los
pacientes ingresados en la UCIP del HIUMSZ que han presentado patologia neuroldgica
durante su estancia desde que el autor del trabajo comenzd su labor asistencial de manera
continuada en dicha Unidad, 1 de enero del ano 2009 hasta el 31 de diciembre del afio
2011. Para lo cual, se contabilizd el numero de nifios ingresados en la UCIP y se
seleccionaron los que cumplian la condicién de presentar patologia neuroldgica aguda o

cronica en ese periodo de tiempo.

Se analizan los datos previos a la llegada al hospital, los del ingreso en UCIP y los de
la evolucién posterior en planta, hasta que el paciente es dado de alta hospitalaria,
denominando a este periodo de tiempo “episodio”. De este modo, un paciente puede tener
varios “episodios” a lo largo de su vida y aparecer en el registro de este trabajo en

diferentes ocasiones. Por ello habra mas episodios que pacientes.

Los datos previos de interés (antecedentes) se recopilan mediante anamnesis
durante el episodio o, en los pacientes ya conocidos por haber sido valorados por la Unidad
de Neuropediatria en ingresos previos o en consultas, se obtienen de una base de datos
informatizada de Microsoft Access 2000, explicada en otros trabajos de la Unidad de

184 Los datos correspondientes a pacientes ya conocidos, eran actualizados

Neuropediatria
cada vez que precisaban valoracién neuroldgica, ya fuera en consulta o en ingresos

hospitalarios.

Los datos relacionados con el episodio agudo son recogidos, por parte del autor del
trabajo, durante la estancia de los pacientes en UCIP modificdndose, en caso de ser preciso,
segun la evolucion del paciente. Puede decirse que los datos se recogen a pie de cama del

paciente.

La evolucion de los pacientes en planta una vez abandonada la UCIP se ha seguido
personalmente hasta el momento del alta hospitalaria. Asimismo, se conoce la evolucién
posterior de muchos de los pacientes incluidos en el estudio, que han precisado
seguimiento por la presencia de secuelas, aunque este aspecto no se ha incluido en el

estudio, dado que éstas sdélo se valoran en el momento del alta hospitalaria.
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Con los datos obtenidos en el seguimiento de los pacientes y con los de la base de
datos de Neuropediatria se creara una nueva base de datos en Microsoft Access 2000, con
la informacidn registrada desde el 1 de enero del afio 2009 hasta el 31 de diciembre del afio
2011. Para el posterior analisis de los datos de una forma confidencial, siendo
exclusivamente conocidos y manejados por el autor del trabajo, se aplicara un método de
codificacion como procedimiento de disociacion de datos, de modo que la informacién que

165 s
. Se usara como

se obtenga no pueda asociarse a persona identificada o identificable
codigo un numero, el orden de entrada del registro en la base de datos, siendo un campo

autonumeérico y no duplicado.
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3. ESTRUCTURA DE LA BASE DE DATOS

Las principales variables recogidas en la base de datos son las siguientes:

>

DATOS DE FILIACION: Apellidos y nombre, nimero de historia, fecha

de nacimiento y sexo.

FECHA DEL EPISODIO Y EDAD: La fecha y la edad (en afios con dos

decimales) del paciente en el momento del episodio.

NUMERO DE EPISODIOS: Sefiala el nimero de episodios que ha
presentado un mismo paciente durante el periodo del estudio. Todos
los pacientes tienen uno como minimo. Los pacientes que ingresan
dos veces en UCIP, para la realizacién de un cateterismo diagndstico y
posteriormente, para cirugia cardiaca son considerados como un solo

episodio.

DIAS DE ESTANCIA EN UCIP: Duracién, en dias, de la estancia en UCIP

durante el episodio.

NUMERO DE REINGRESOS POR EPISODIO: Nimero de veces que un

paciente precisa reingreso en UCIP durante un mismo episodio.
PROCEDENCIA:

Urgencias

Otro Centro

Sistema de Emergencias

Oncopediatria

Planta de Pediatria

UCI-Neonatal

Planta de Cirugia

Quirdfano
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Sala de Cateterismo

Se considerara procedencia Sistema de Emergencias cuando un paciente es

trasladado por el sistema de emergencias, pero no desde un centro sanitario, ya que en este

caso se considerara Otro Centro. Esta procedencia recoge pacientes que son trasladados

desde domicilio o lugares de accidente sin pasar por urgencias de nuestro centro.

>

TIPO DE PACIENTE: Se clasifica a los pacientes segln presenten
patologia neuroldgica previamente al episodio (Neuroldgico previo) o
no (Neuroldgico no previo) y también segun el origen de la patologia
neuroldgica, ya sea causa de ingreso (Con patologia neuroldgica
aguda) o secundaria a otra patologia no neuroldgica que haya
causado el ingreso (Desarrollo de patologia neuroldgica durante el

episodio)
A. Neuroldgico previo con patologia no neuroldgica aguda
B. Neuroldgico previo con patologia neuroldégica aguda

C. Neuroldgico no previo con patologia neuroldgica aguda como

motivo de ingreso
D. Desarrollo de patologia neuroldgica durante el episodio

DIAGNOSTICO NEUROLOGICO PREVIO. En este apartado se recogen

los principales antecedentes neuroldgicos de los pacientes (Anexo 3-

11).

DIAGNOSTICO NO NEUROLOGICO PREVIO. En este apartado se
recogen los principales antecedentes médicos no neuroldgicos de los

pacientes (Anexo 3-lll).
MOTIVO DE INGRESO (Anexo 3-1).

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS (Anexo 3-1V): Se recogen los
examenes complementarios realizados en cada episodio y se clasifican

en:
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o Normal
o Alterado

Asimismo, se ha afiadido el calificativo de Valor Diagndstico a algunos de los
examenes complementarios realizados, en caso de que alguno de los examenes
complementarios haya permitido afirmar u orientar claramente alguno de los diagndsticos
establecidos. Partiendo de los examenes con Valor Diagndstico se ha creado el concepto
Rentabilidad Diagndstica, entendida como el cociente entre los examenes con Valor
Diagndstico y el total de los exdmenes complementarios realizados. Se calcula para cada

uno de los exdmenes complementarios.

Por su importancia dentro de la patologia neurolégica, destacamos la Tomografia
Axial Computerizada (TAC) y la Resonancia Magnética (RM). La RM nos podria aportar mas
informacién y seria ideal realizarla en los casos en que la situacién clinica lo permitiera.
Desafortunadamente, en la actualidad, no esta disponible una RM urgente de forma
rutinaria ante mucha patologia neurolédgica. Ademas, en los casos graves con riesgo vital, la
TAC es mas rapida y nos puede dar valiosa informacidn con menor riesgo (menos tiempo

fuera de UCIP).

Ademas de clasificarse como el resto de pruebas diagndsticas en Normal o Alterado

+ Valor Diagndstico, se recogen los siguientes datos:

De la TACy la RM se recogen el momento de su realizacién:
o Mismo dia de ingreso
o 29-32dia deingreso
o 4¢2-72dia de ingreso
o Miads tarde del 72 dia de ingreso
o Dias previos a su ingreso en UCIP

Su resultado se clasifica:

o Normal
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o Alterado conocido con cambios
o Alterado conocido sin cambios
o Alterado no conocido

Se considera Alterado conocido a la TAC o a la RM que se obtiene en el momento
agudo de un paciente que ya tenia alteraciones previas y conocidas. Podrdn presentar o no

cambios sobre la alteracion conocida.

En los tumores cerebrales como primer episodio, se ha considerado la TAC como
Alterado no conocido mientras que la RM, al ser realizada posteriormente como ampliacién

del estudio, se le ha considerado Alterado conocido sin cambios.

> PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS (Anexo 3-V). Se recogen los
principales tratamientos, Unicamente de caracter neuroldgico, que
han precisado los pacientes durante su estancia en UCIP. Se presta
especial atencidén a la Neurocirugia, clasificdAndose como Programada
o Urgente en caso de haberse necesitado. Cabe destacar, que sdélo
hace referencia a la primera intervencién neuroquirurgica de cada
paciente, ya que en caso de precisar una segunda intervencidon o

posteriores, no aparece recogido.
> DIAGNOSTICO DEL EPISODIO (Anexo 3-VI).

> EVOLUCION: Se registran las CECP (Categorias del Estado Cerebral

Pediatrico) previo y posterior al episodio, que se clasifican como:
o 1. Normal
o 2. Incapacidad ligera
o 3. Incapacidad moderada
o 4. Incapacidad severa
o 5. Coma. Estado vegetativo

o 6. Muerte
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También se recogen las CEGP (Categorias del Estado General Pediatrico) previo y

posterior al episodio que se clasifican como:
o 1. Buen estado global
o 2. Incapacidad ligera
o 3. Incapacidad moderada
o 4. Incapacidad severa
o 5. Coma. Estado vegetativo
o 6. Muerte

Se asignan a cada paciente las CECP y CEGP previos al episodio de acuerdo a la
valoracion que se realiza mediante la anamnesis a los padres del paciente para valorar su

estado previo.

Las CECP y CEGP posteriores al episodio se asignan en el momento del alta del

episodio, es decir, en el momento del alta del hospital, y no del alta de la UCIP.

» REINGRESO. Se recogen, en caso de haber existido, los motivos de
reingreso en UCIP dentro de un mismo episodio. Estos motivos se

agrupan en:

o Relacionado con el mismo motivo neurolégico que origind el ingreso

inicial

o Relacionado con el mismo motivo no neuroldgico que origind el

ingreso inicial
o Otro motivo neurolégico diferente al inicial

o Otro motivo no neurolégico diferente al inicial

Dada la complejidad e importancia de algunas de las variables, se realiza una

descripcién de forma exhaustiva en el Anexo 3.
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Las variables diagndstico previo (neurolégico y no neuroldgico), motivo de ingreso,
procedimientos diagndsticos (determinaciones bioquimicas y otros exdamenes
complementarios), procedimientos terapéuticos y diagndstico del episodio se refieren a la
Clasificaciéon Internacional de Enfermedades 92 Revision Modificacion Clinica (CIE-9-MC). Se
asignd el codigo mas apropiado a estas variables en marzo de 2010, ya que carecian de él
hasta el momento, como forma de establecer un lenguaje universalmente aceptado por
todos los profesionales y que facilita la comunicacién y entendimiento entre los mismos.

166

Para ello se utilizo la versidn on line y escrita de la CIE-9-MC™" y también se contd con el

reciente libro de Codificacién en Neurologia Pediatrica, basado en CIE-9'%’.

Todas estas variables son de respuesta multiple en cada episodio, es decir, a cada
episodio se le pueden asignar varias respuestas para cada una de las variables. Un episodio
puede tener mas de un motivo de ingreso, mas de un diagndstico, mds de un tratamiento,

etc.

Las variables diagndstico previo (neurolégico y no neuroldgico), motivo de ingreso,
procedimientos terapéuticos y diagndstico del episodio son recogidas en letras mayusculas
para las agrupaciones generales y en minusculas para los subgrupos pertenecientes a dichas
agrupaciones generales. De este modo, toda respuesta en mindscula para una variable debe
ir acompafiada de una respuesta en mayuscula que la agrupe. Por otro lado, algunas
mayusculas no van acompafadas de minudsculas. Ejemplo: Motivo de ingreso
“POSTOPERATORIO NQ"” (Postoperatorio de Neurocirugia) con el submotivo “PO

craneosinostosis” (Postoperatorio de Craneosinostosis).
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4. ANALISIS DE DATOS

Se realiz6 un estudio descriptivo prospectivo y analitico observacional de los
pacientes ingresados en la UCIP del HIUMSZ que presentaron patologia neurolégica desde el
1 de enero del afio 2009 hasta el 31 de diciembre del afio 2011. Para lo cual, se contabilizé
el numero de nifos ingresados en la UCIP y se seleccionaron los que cumplian la condicién

de presentar patologia neurolégica aguda o crénica en ese periodo de tiempo.

Posteriormente, se analizaron las principales variables que consideramos

constituyen la parte mas representativa de la asistencia neurointensiva:

- Motivos de ingreso en la Unidad

- Antecedentes neuroldgicos y no neuroldgicos
- Examenes complementarios realizados

- Tratamientos administrados

- Diagnésticos del episodio

En la estadistica descriptiva univariada, las variables cualitativas se han presentado
mediante la distribucion de frecuencias o porcentajes de cada categoria, y para las variables
cuantitativas se han dado indicadores de tendencia central (media o mediana) y de
dispersion (desviacién estandar o percentiles). Previamente al andlisis, se ha comprobado

la normalidad de las variables cuantitativas mediante el test de Kolmogorov-Smirnov.

Todas las variables se han analizado dentro de cada uno de los cuatro grupos del

estudio y se han comparado los resultados entre los grupos.

Ademas se ha realizado un andlisis comparativo entre el estudio actual y el estudio
de Lopez Pisén et al® y entre el estudio actual y el estudio PANGEA®?. Para la comparativa
con este ultimo, al recogerse Unicamente los pacientes neuroldgicos agudos en el estudio
original, sélo se han utilizado los grupos de pacientes B y C de nuestro estudio, es decir,

neurolégicos agudos.
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En la fase de estadistica analitica, la asociacidon entre variables se ha investigado
mediante pruebas de contraste de hipdtesis, con comparacidon de proporciones cuando
ambas eran cualitativas (chi cuadrado, prueba exacta de Fisher); comparaciones de medias
cuando una de ellas era cuantitativa (t de Student, ANOVA, y si no siguen distribucién

normal el test de la U de Mann-W hitney o el de Kruskall-Wallis).

El limite minimo de significacién aceptado en todo calculo estadistico ha sido del

95% (p<0,05).

El analisis estadistico de datos se ha realizado mediante la herramienta informatica

SPSS (Statistical Package for the Social Sciencies) para Windows versién 21.0.0.0.
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V. ASPECTOS ETICOS







El estudio se ha llevado a cabo siguiendo las normas deontolégicas reconocidas por

1%8) 'las Normas

la Declaracion de Helsinki (592 Asamblea General, Sell, Corea, Octubre 2008
de Buena Préctica Clinica'®y cumpliendo la legislacidn vigente y la normativa legal vigente
espafola que regula la investigacidon clinica en humanos (Real Decreto 223/2004 sobre

ensayos clinicos'’® y Ley 14/2007 de Investigacién Biomédica'’").

Los datos han sido protegidos de usos no permitidos por personas ajenas a la
investigacion, considerando la informacion generada en este ensayo como estrictamente
confidencial, permitiéndose, sin embargo, su inspeccidn por las Autoridades Sanitarias.
Asimismo se ha contado con la aprobacién del Comité Etico de Investigacién Clinica de
Aragdn (CEICA) y con el visto bueno de la Comision de Investigacidn del Instituto Aragonés

de Ciencias de la Salud (IACS). Anexo 1.
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VI. LIMITACIONES DEL ESTUDIO







Al tratarse de un estudio descriptivo, presenta las limitaciones inherentes a este tipo
de estudios. La principal consiste en que no permiten establecer relaciones causales entre
las variables. No obstante, permiten generar hipdtesis como base para la realizacion de
estudios experimentales. Son utiles para ponernos al dia sobre los cambios producidos en el
patrén de una enfermedad o fendmeno de salud ya conocido, e intentan servir para la base

de elaboracién de programas de salud.

Centrandonos en este estudio en particular, hay que resefar que se utiliza una base
de datos con una gran cantidad de variables y registros; lo que enriquece el estudio pero
también aumenta las probabilidades de sesgo dada la dificultad de su manejo. En este
sentido, cabe destacar que la base de datos se encuentra en continua evolucion,
adaptdndose a los avances cientificos, con introduccion de nuevos exdamenes
complementarios, motivos de consulta o incluso diagndsticos. Y como consecuencia de esta
evolucidn, siempre que se introduce alguna modificacidon en estos campos, se realiza una
actualizacion de todos los registros introducidos hasta esa fecha, teniendo en cuenta ese

nuevo parametro.

Con el objeto de evaluar las capacidades cerebrales y extracerebrales previas vy
posteriores al episodio que haya propiciado un ingreso en UCIP, creemos sumamente
interesante la determinacién de las Categorias del Estado Cerebral Pedidtrico (CECP) y las
Categorias del Estado Global Pediatrico (CEGP) de Glasgow-Pittsburgh modificadas para
Pediatria. La aplicacidon de éstas para la determinacién del estado posterior al episodio no
parece entrafar dificultad, pero si para la determinacion del estado previo, las cuales, al
tratarse de un paciente generalmente no conocido, deberan realizarse mediante la
investigacion de los antecedentes personales en la historia clinica del paciente y mediante la
anamnesis realizada a los padres al ingreso en la Unidad. Las CECP y CEGP anteriores y
posteriores al episodio han sido asignadas a cada paciente Unicamente por el autor de este
trabajo de investigacion, lo que, en parte, amortigua este sesgo al abolir la variabilidad
interobservador. Ademas, de cara al analisis estadistico, lo relevante no son los valores
netos de estas escalas, sino la variacion entre el estado previo y el posterior, de manera que
si una CECP o CEGP previa al episodio ha sido mal valorada, también lo sera la posterior al
episodio, permaneciendo estable la variacion entre una y otra, que es lo realmente

relevante. Puede encontrarse otra limitacion al asignar una CECP o CEGP posterior al
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episodio, ya que se asigna en el momento del alta hospitalaria, sin conocer realmente cual

serd su evolucion posterior fuera del hospital.

En el intento de observar la evolucion de los cuidados neurocriticos en nuestra
Unidad, se realizd una comparativa entre los datos del estudio actual y los de Lépez Pisdn en
el periodo 1990-1999. Los datos utilizados referentes al periodo 1990-1999 han sido
extraidos de un articulo® publicado en el ano 2000, y aunque este articulo sigue una
sistematica similar al actual trabajo, ha sido preciso adaptar los datos obtenidos a la
sistematica que se ha seguido en el desarrollo del actual trabajo. También es importante
comentar que sélo se han comparado los motivos de ingreso que hemos creido similares en
ambos periodos, ya que hay motivos de ingreso que, aunque se han definido con el mismo

nombre en ambos estudios, realmente no representan exactamente la misma entidad.

Por otra parte, en el intento de comparar nuestro estudio con los datos de otros
centros en la actualidad, se ha realizado un analisis comparativo con el estudio PANGEA.
Igualmente que en la situacion previa, los datos son obtenidos de un articulo, analizando
puramente los resultados de ambos estudios. El problema radica en que, al ser el estudio
PANGEA un estudio multicéntrico, no conocemos las caracteristicas concretas de las

unidades participantes, lo que dificulta la obtencién de conclusiones.
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VII. UTILIDAD DE LOS RESULTADOQOS







Como se ha venido reflejando a lo largo de este trabajo, el conocimiento de estos

datos podria permitirnos:

- Hacer una revision y evaluacién del trabajo que realizamos en la atencidn a pacientes
con patologia neurolégica en Cuidados Intensivos Pediatricos, pudiendo encontrar posibles
deficiencias y proponer lineas de mejora e intervenciones orientadas a optimizar la

asistencia y alcanzar un nivel de excelencia en la prestacion de los servicios.

- Optimizar el manejo del tipo de entidades con mas posibilidad de conducir al
desarrollo de patologia neuroldgica secundaria, debido a un conocimiento mas profundo de

las mismas.

- Fomentar el cuidado multidisciplinar de los pacientes neuropediatricos criticamente
enfermos demostrando la conveniencia de que neuropediatras, intensivistas pediatricos,
expertos en patologia metabdlica, neurofisidlogos, neurocirujanos y pediatras de urgencias
vayan de la mano tanto en la atencidn de estos pacientes como en la profundizacién del

estudio de la patologia que presentan.

- Contribuir al estudio, impulso y desarrollo de los Cuidados Intensivos Pedidtricos
como especialidad pediatrica (area de capacitacién especifica), a conocer las necesidades de
especialistas y cudles son los puntos que se deberian reforzar en su formacidn, que también

varian con el tiempo, segun los avances cientificos y las necesidades de la poblacién.
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VIIl. RESULTADOS







Desde el dia 1 de enero de 2009 hasta el dia 31 de diciembre de 2011, se han
producido en los servicios de Pediatria y Cirugia Pediatrica del HHUMSZ, 21360 ingresos, de los

cuales 1110 (5,19%) lo han hecho en la UCIP.

En los 3 afios que comprende el estudio se ha dado asistencia intensiva pediatrica a
294 pacientes con algun tipo de problema neuroldgico, bien sea agudo o crdénico. 266
pacientes precisaron asistencia en una ocasion, 22 en dos, 4 en tres, 1 en cuatro y 1 en siete
(Tabla ). Representan un total de 333 episodios (30,00% del total de ingresos en UCIP), lo que
hace una media anual de 111 episodios, con una distribucidn similar en los tres afios: 2009

(107 episodios), 2010 (109 episodios) y 2011 (117 episodios).

En la tabla Il se pueden apreciar, de manera pormenorizada y distribuida en los tres
afos del estudio, los ingresos en los servicios de Pediatria y Cirugia Pediatrica, los ingresos en
la UCIP y los episodios neurolégicos incluidos en el estudio. Se expresan en valores absolutos.
El numero de ingresos en UCIP se acompafa del porcentaje que representan sobre el total de
ingresos en el servicio de Pediatria. El nUmero de episodios neurolégicos se acompafan del

porcentaje que representan sobre el total de ingresos en UCIP.

Tabla I. Distribucién de pacientes y episodios

TOTAL
o
N2 PACIENTES EPISODIOS EPISODIOS

266 1 266
22 2 44
4 3 12
1 4 4
1 7 7

Tabla Il. Relacién entre ingresos en los servicios de Pediatria y Cirugia Pediatrica, en Unidad de
Cuidados Intensivos Pediatricos (UCIP) y episodios neuroldgicos del estudio

2009 2010 2011 TOTAL
n % n % n % n %

INGRESOS EN SERVICIOS DE

PEDIATRIA Y CIRUGIA 6986 7088 7286 21360
PEDIATRICA

INGRESOS UCIP 353  505% 356 502% 401 550% 1110 5,19%
EPISODIOS NEUROLOGICOS 107 30,31% 109 30,61% 117 29,17% 333  30,00%
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El resto de datos y resultados del estudio son referentes a los episodios, no a

pacientes, sin tener en cuenta si son de un mismo o diferente paciente.

En la Tabla Il y Figura 1 puede apreciarse la distribucion de episodios en los cuatro
grupos de pacientes en los afios de estudio. Se han clasificado, como ya ha sido comentado,

en cuatro grupos:

A. Neuroldgico previo con patologia no neuroldgica aguda.
B. Neuroldgico previo con patologia neuroldgica aguda.
C. Neuroldgico no previo con patologia neuroldgica aguda como motivo de ingreso.

D. Desarrollo de patologia neuroldgica durante el episodio.

El Grupo C. Neuroldgico no previo con patologia neurolégica aguda como motivo de
ingreso es el grupo mas numeroso en los tres aflos con un total de 137 episodios, un 41,14%.
El Grupo D. Desarrollo de patologia neuroldgica durante el episodio es el menos numeroso

con 9 episodios, lo que supone un 2,70%.

Tabla lll. Distribucidn de los grupos de pacientes en los aios de estudio

GRUPO .

30,33%
B 32 26 28 86 25,82%
C 39 53 45 137 41,14%
2,70%

D
__“_“ 100%

Figura 1. Distribucion del tipo de pacientes en los aios de estudio
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La edad media de los pacientes en el total de los episodios es de 5,60 afos (DS 4,84 y
limite de edad comprendido entre 0,04 y 19 afios), siendo la mediana 4,16 afios. En la Figura 2
se observa la distribucion del nimero de episodios por edades. En la Figura 3 puede
observarse el diagrama de cajas de la distribucién de las edades en los 4 grupos de pacientes

del estudio.

Figura 2. Distribucion de episodios segun la edad
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Figura 3. Diagrama de cajas de la distribucion de edades en los 4 grupos del estudio
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De total de los 333 episodios, 189 se produjeron en varones, lo que representa un

56,8%, siendo mujeres 144, el 43,20%.

La procedencia de los nifios ingresados se resume en la Tabla IV. Asimismo, en la
Figura 4 puede observarse la procedencia dependiendo del grupo de pacientes. El 80% de los
pacientes provienen de Quiréfano (34,23%), Otro Centro (19,82%), Planta de Pediatria
(12,91%) y Urgencias (12,31%). Por tipos de pacientes, la procedencia de Quiréfano continua
siendo mayoritaria salvo en el Grupo C. Neuroldgico no previo con patologia neuroldgica
aguda como motivo de ingreso, donde la procedencia mayoritaria es Otro Centro y Sistema de

Emergencias.

Tabla IV. Procedencia de los pacientes

PROCEDENCIA ABSOLUTO (n) RELATIVO (%)

Quirdfano 114 34,23
Otro Centro 66 19,82
Planta Pediatria 43 12,91
Urgencias 41 12,31
Sistema Emergencias 37 11,11
Cateterismo 17 5,11
Oncopediatria 12 3,60
Planta de Cirugia 2 0,60
Neonatal 1 0,30

| 333 | 100%

Figura 4. Procedencia segun el tipo de pacientes
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La estancia media del total de los episodios es de 6,14 dias (DS 17,41 y limite de
estancia comprendido entre 1 y 300 dias), siendo la mediana 3 dias. La moda, con un total de
107 episodios, es de 2 dias. En la Figura 5 se observa la frecuencia del nimero de episodios
segun la estancia en dias. En la Figura 6 puede observarse el diagrama de cajas de la
distribucién de la estancia en dias en los 4 grupos de pacientes del estudio. Los episodios que
presentan mayor estancia media son los correspondientes al Grupo D. Desarrollo de patologia
neuroldgica durante el episodio con una media de 7,67 dias de ingreso por episodio y una

mediana de 6 dias.

Figura 5. Frecuencia del nimero de episodios segun la estancia en dias
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Figura 6. Diagrama de cajas de la estancia en dias segun el grupo de pacientes
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1. MOTIVOS DE INGRESO

Los motivos de ingreso en UCIP se recogen en la Tabla V en la que pueden observarse
tanto motivos (en mayusculas) como submotivos (minusculas). Se muestran valores absolutos
y porcentajes del niumero de episodios que los presentan, tanto del total de los episodios
como de cada uno de los cuatro grupos del estudio. En total son 497 motivos de ingreso

repartidos en 333 episodios.

POSTOPERATORIO NQ (V58.9) (Postoperatorio de Neurocirugia) es el motivo de
ingreso mas frecuente en el total de los episodios. 62 episodios de 333 lo presentan (18,62%).
En el Grupo A PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9) es el mas frecuente con 35 episodios de 101
(34,65%). En el Grupo B POSTOPERATORIO NQ (V58.9) con 40 episodios de 86 (46,51%). En el
Grupo C POLITRAUMATIZADO (E928.9) con 51 episodios de 137 (37,23%). En el Grupo D PO
CARDIOPATIA (V58.9) (Postoperatorio de Cardiopatia) con 4 episodios de 9 (44,44%).

En la Tabla VI se observa la comparativa de los motivos de ingreso entre los Grupos By
C, los grupos de los pacientes neurolégicos agudos, mediante Ji-cuadrado de Pearson. No se
realiza comparativa entre los submotivos. Con diferencias estadisticamente significativas
(p<0,05) son mds frecuentes en el Grupo B POSTOPERATORIO NQ (V58.9), ESTATUS
CONVULSIVO (345.3), HIPERTENSION INTRACRANEAL (348.9) y DISFUNCION VALVULAR
(996.2). En el Grupo C son POLITRAUMATIZADO (E928.9), TCE (959.01) y ENCEFALOPATIA
AGUDA NO FILIADA (348.30).
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Tabla VI. Comparativa de los motivos de ingreso de los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson

mm | b
POSTOPERATORIO NEUROCIRUGIA V58.9 46,51% 22  16,06% |p<0j0007
POLITRAUMATIZADO E928.9 3 3,49% 51  37,23% [p=0j0001
TRAUMATISMO CRANEONENCEFALICO 959.01 3 3,49% 50  36,50% [Pp=0j0001
PATOLOGIA RESPIRATORIA 519.9 0 0,00% 4 2,92% -
OTROS POSTOPERATORIOS V58.9 0 0,00% 3 2,19% -
ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA 348.30 14  16,28% 13 9,49%  0,1303
PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA 459.9 (] 0,00% 2 1,46% -
ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA 348.30 4 4,65% 20 14,60% [Jojo196N
CRISIS CONVULSIVA 780.39 6 6,98% 14 10,22%  0,4095
ESTATUS CONVULSIVO 345.3 12 13,95% 6 4,38% [Jojo106l
HIPERTENSION INTRACRANEAL 348.9 13 1512% 4 2,92% [H0j0008%
DISFUNCION VALVULAR 996.2 14  16,28% (] 0,00% [p=0j0007|
PATOLOGIA INFECCIOSA NO NEUROLOGICA 136.9 0 0,00% 9 6,57% -
MENINGITIS 322.9 2 2,33% 12 8,76%  0,0539
PARADA CARDIORRESPIRATORIA 427.5 1 1,16% 7 511%  0,1229
FOCALIDAD NEUROLOGICA 781.99 2 2,33% 5 3,65%  0,5810
PARADA RESPIRATORIA POR MEDICACION 799.1 4 4,65% 2 1,46%  0,1568
ALTERACIONES DE IONES 276 1 1,16% 2 1,46%  0,8513
CONTROL SANGRADO INTRACRANEAL 432 2 2,33% 2 1,46%  0,6354
GUILLAIN BARRE 357.0 0 0,00% 4 2,92% -
SOSPECHA MENINGITIS 322.9 0 0,00% 1 0,73% -
PATOLOGIA DIGESTIVA 520-579 (] 0,00% 1 0,73% -
TRASLADO UCI-NEONATAL 0 0,00% 1 0,73% -
ALTERACIONES DE GLUCOSA 277 1 1,16% 0 0,00% -
CONTROL EMBOLIZACION MALFORMACION

ARTERIO-VENGSA 742.9 2 2,33% 0 0,00% -
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 434.91 1 1,16% 1 0,73%  0,7386
CRISIS CHIARIII 741.0 1 1,16% 0 0,00% -
REACCION EXTRAPIRAMIDAL 333.99 0 0,00% 1 0,73% -
DESCOMPENSACION EIM 277 1 1,16% (] 0,00% -
CONTROL ARTERIOGRAFIA 88.41 1 1,16% 0 0,00% -
APNEA CENTRAL 786.03 1 1,16% 0 0,00% -
CASI-AHOGAMIENTO 994.1 (] 0,00% 1 0,73% -
TUMOR SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 239.9 0 0,00% 1 0,73% -
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2. ANTECEDENTES NEUROLOGICOS

Los diagndsticos neuroldgicos previos o antecedentes neurolégicos de los episodios se
recogen en la Tabla VII, en la que pueden observarse tanto diagndsticos (en mayusculas)
como subdiagndsticos (minusculas). Se muestran valores absolutos y porcentajes del nimero
de episodios que los presentan tanto del total de los episodios como de cada uno de los

cuatro grupos del estudio.

Se encuentran uno o mas antecedentes neuroldgicos en 188 episodios del total de
333, lo que representa un 56,45%. En total 514 diagndsticos neuroldgicos previos repartidos

en 188 episodios. Los antecedentes neuroldgicos se distribuyen entre los Grupos A, By D.

ENCEFALOPATIA PRENATAL (759.9) es el antecedente neurolégico mas frecuente en el
total de los episodios. 81 de 333 lo presentan (24,32%). En el Grupo A también lo es con 63
episodios de 101 (62,38%). En el Grupo B, HIDROCEFALIA con 27 episodios de 86 (31,40%).

En la Tabla VIII se observa la comparativa de los antecedentes neurolégicos entre los
Grupos A y B, los grupos de los pacientes con antecedentes neurolégicos, mediante lJi-
cuadrado de Pearson. Con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) son mas
frecuentes en el Grupo A ENCEFALOPATIA PRENATAL (759.9), RETRASO PSICOMOTOR (<5a)
(315.9) y DISCAPACIDAD INTELECTUAL (>5a) (317-319). En el Grupo B son TUMORES (239.9),
HIDROCEFALIA (331.9), EPILEPSIA (345.90), CRANEOSINOSTOSIS (756.0), SINDROME
NEUROCUTANEO y MALFORMACION A-V (747.81) (Malformacién arterio-venosa).
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Tabla VIIl. Comparativa de los diagndsticos neuroldgicos previos de los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson

[T GRUPO B
DIAGNOSTICO NEUROLOGICO PREVIO mm de 10 m %de86| p |

ENCEFALOPATIA PRENATAL 759.9 62,38% 20,93% [p<0,0001
RETRASO PSICOMOTOR (<5a) 315.9 48 47,52% 8 9,30% [p<0,0001
HIDROCEFALIA 331.9 10 9,90% | 27 | 31,40% [N0j00027
DISCAPACIDAD INTELECTUAL (>5a) 317-319 24 2376% | 8 9,30% [ 0,0089
SINDROMES FRECUENTES 31 30,69% | 0 | 0,00% -
TUMORES 239.9 8 7,92% | 20 |23,26% [N0j00347
CROMOSOMOPATIA 758 28 27,72% | 0 | 0,00% -
ALTERACION NEURO-SENSORIAL V48.4 14 13,86% | 6 | 6,98% 0,1290
EPILEPSIA 345.90 5  495% | 15 |[17,44% [N0j0059%
ENCEFALOPATIA PERINATAL 779.9 12 11,88% | 6 | 6,98% @ 0,2571
PARALISIS CEREBRAL INFANTIL 343.9 9 891% | 5 | 581% 04226
CRANEOSINOSTOSIS 756.0 3 297% | 11 [ 12,79% [Nojo110N
HEMORRAGIA INTRACRANEAL 432.9 9 891% | 4 || 465% 0,2537
AFECTACION MOTORA SNC 335.2 6 594% | 4 || 465% 0,6961
B0 o (1T DE ATENCION & 314.01 6 594% 4 465% 0,6961
MIELOPATIA PRENATAL 336.9 3 297% | 6 | 698% 0,2021
CRISIS FEBRILES 780.31 2 198% | 6 | 698% 0,0924
NEUROMUSCULAR 7 693% | 1 1,16% @ 0,0521
AFECTACION NEUROLOGICA

RESPIRACION/ALIMENTACION 7 S L R 0:0521
SINDROME NEUROCUTANEO 1 0,99% 7 8,14% [ 0,0160
NEONATO EN ESTUDIO (Hipotonia, apneas, etc) 3 2,97% 4 4,65% 0,5462
ENFERMEDAD METABOLICA HEREDITARIA 277.9 3  297% | 4 | 465% 0,5462
PAROXISMOS 3  297% | 3 | 349% 08412
ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA 768.7 3 297% | 2 2,33% 0,7853
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA 747.81 0 000% | 5 |[581% [loj01400
ESCOLIOSIS NEUROLOGICA 737.43 3 297% | 1 1,16% @ 0,3945
CHIARI Il 334.9 0 0,00% | 3 | 349% -
CRISIS FEBRILES COMPLEJAS 780.32 0 000% | 2 | 233% -
INFECCION CONGENITA 771 2 1,98% 0 0,00% -
CRISIS CHIARI II 334.9 0 000% | 2 | 233% -
CHIARI | 334.9 0 0,00% | 2 | 233% -
PANHIPOPITUITARISMO 253.2 2 1,98% | 0 | 0,00% -
QUISTE ARACNOIDEO 348.0 1 0,99% | 1 1,16%  0,9089
VENTRICULOMEGALIA 2 19% | 0 [ 0,00% -
MIGRANAS CON NEUROIMAGEN NORMAL 346.9 0 0,00% | 2 | 233% -
CRANIECTOMIA POST-TRAUMATISMO

CRANEOENCEFALICO e b G (5 -
AUTISMO 299.00 0 0,00% | 1 1,16% -
PAR CRANEAL POST-TRAUMA/POST-

NEUROCIRUGIA 350-359 0 0,00% 1 1,16% -
LESION MEDULAR NO TRAUMATICA 742.9 1 0,99% (1] 0,00% -
MENINGITIS NEONATAL 320.9 0 0,00% | 1 1,16% -
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 434.91 0 0,00% |1 1,16% -
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3. ANTECEDENTES NO NEUROLOGICOS

Los diagndsticos no neuroldgicos previos o antecedentes no neurolégicos de los
episodios se recogen en la Tabla IX en la que pueden observarse tanto diagndsticos (en
mayusculas) como subdiagndsticos (minusculas). Se muestran valores absolutos y porcentajes
del nimero de episodios que los presentan tanto del total de los episodios como de cada uno

de los cuatro grupos del estudio.

Presentan uno o mas antecedentes no neuroldgicos 141 episodios del total de 333, lo
que representa un 42,34%. En total 191 diagndésticos no neuroldgicos previos repartidos en
los 141 episodios. En el Grupo A, 79 episodios de 101 (78,21%). En el Grupo B, 29 episodios de
86 (33,72%). En el Grupo C, 25 episodios de 137 (18,24%). En el Grupo D, 8 episodios de 9
(88,88%).

La presencia de antecedentes no neuroldgicos es mayor en los Grupos A y B unidos
(57,75%) que en el Grupo C (18,25%) encontrdandose diferencias estadisticamente

significativas (p<0,0001) al compararlos mediante Ji-cuadrado de Pearson.

La presencia de antecedentes no neuroldgicos es mayor en el Grupo A (78,21%) que
en el Grupo B (33,72%), encontrandose diferencias estadisticamente significativas (p<0,0001)

al compararlos mediante Ji-cuadrado de Pearson.

PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA (459.9) es el antecedente no neurolégico mas
frecuente en el total de los episodios, 67 de 333 lo presentan (20,12%). También lo es en los
Grupos A con 48 episodios de 101 (47,52%), B con 11 episodios de 86 (12,79%) y D con 4
episodios de 9 (44,44%). En el Grupo C el mas frecuente es PATOLOGIA ONCO-
HEMATOLOGICA NO NEUROLOGICA (289.9) con 6 episodios de 137 (4,38%).
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4. EXAMENES COMPLEMENTARIOS DE CARACTER NEUROLOGICO

Se realizan exdmenes complementarios de caracter neurolégico en 202 episodios de
333 (60,66%), mientras que no se realiza ninguno en 131 (39,34%). En la Figura 7 puede
observarse, para cada grupo del estudio, la distribuciéon de episodios en los que si y no se

realizan examenes complementarios.

En la Tabla X se recogen los examenes realizados en cada uno de los grupos (en valor
absoluto) y los exdmenes alterados y la rentabilidad diagndstica (valor absoluto y porcentaje
del total de los realizados). Se entiende por rentabilidad diagndstica el cociente entre los

examenes con valor diagndstico y el total de los exdmenes complementarios realizados.

Figura 7. Distribucion por grupos de episodios con realizacion y no realizacion de examenes
complementarios de caracter neuroldégico

100% -
80% -
60% - g ¥ No realizado
40% - ) B Realizado
20% -
|
A | B | C | D |

0%

Tabla X. Examenes complementarios de caracter neuroldgico realizados, alterados y rentabilidad
diagndstica en los cuatro grupos del estudio

| GRUPO | REALIZADOS ALTERADOS | RENTABILIDAD

A 27 13 (48,14%) 10 (37,03%)

B 163 78 (47,85%) 61 (37,42%)

c 454 188 (41,40%) 169 (37,23%)
9 (90,00%) 5 (50,00%)

TOTAL “ 288 (44,03%) | 245 (37,46%)
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En total, se realizan 654 exdmenes complementarios de caracter neurolégico, de los

cuales 288 (44,03%) resultan alterados y 245 (37,46%) tienen rentabilidad diagnostica.

Los examenes complementarios realizados se recogen en la Tabla XI. Se muestran
valores absolutos y porcentajes de los examenes realizados (R) y de los alterados (ALT).
Asimismo se recoge la rentabilidad diagndstica (RENT) de cada uno de los examenes
complementarios. Todo ello recogido para el total de los episodios y para cada uno de los

grupos del estudio.

Los examenes complementarios mas realizados son, por este orden, TAC CRANEAL
(87.03), RM CRANEAL (88.97), EEG (89.14), BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LCR (90.09)
(Bioguimica y citoquimia de liquido cefalorraquideo), CULTIVO LCR (90.03) (Cultivo de liquido
cefalorraquideo) y PCR VIRUS LCR (90.09) (Reaccién en cadena de la polimerasa para virus en

liquido cefalorraquideo).

Los examenes complementarios con mayor rentabilidad diagnostica son, por este
orden, NIVELES DE FARMACOS (90.55), RM MEDULAR (88.93), RM CRANEAL (88.97) y
ELECTRONEUROGRAMA (93.08).

Al comparar mediante Ji-cuadrado de Pearson la realizacién de exdamenes
complementarios en los Grupos B (72,09% de 86) y C (90,51% de 137), los que presentan
episodios agudos neuroldgicos, se obtiene una diferencia estadisticamente significativa
(p=0,0003). No se encontraron diferencias estadisticamente significativas al comparar los
mismos grupos para la alteracion de los exdmenes (p=0,1542) ni en cuanto a la rentabilidad

diagndstica (p=0,9641).

En la Tabla Xl se recoge este analisis comparativo pormenorizado para los diferentes
examenes complementarios. Con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05), los
siguientes examenes se realizan mas en el Grupo C: TAC CRANEAL (87.03), BIOQUIMICA Y
CITOQUIMIA LCR (90.09), CULTIVO LCR (90.03) y PCR VIRUS LCR (90.09). Con diferencias
estadisticamente significativas TAC CRANEAL (87.03) resulta mas alterado en el Grupo B,
mientras que BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LCR (90.09) lo es en el Grupo C, donde también

presenta mayor rentabilidad diagndstica.
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Tabla XIl. Comparativa de realizacion de exdmenes compementarios, alteracion y rentabilidad diagndstica entre los grupos B y C mediante
Ji-cuadrado de Pearson

COMPARATIVA B vs C

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA CRANEAL 87.03 44 51,16% 7045% 5009% 105 7664% 54 5143% 53 5048%

RESONANCIA MEGNETICA CRANEAL 8897 21 2642% 16 | 7619% 13 6190% 43 3139% 35 8140% 33 7674% 02628 0627 02151
ELECTROENCEFALOGRAMA 8914 16 1860% 5 3125% 2 1250% 30 2847% 16 4103% 10 2564% 00963 04979 0,2838
BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 90.09 15 17.44% 5 3333% 3 2000% 40 2020% 24 6000% 22 5500% ---
CULTIVO LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 9003 14 1628% 2 1429% 2 1429% 9 2847% 12 3077% 12 3077% [JOHAY 02301 0,2301
PCR VIRUS LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO 9009 1 1279% 1 909% 1 909% 36 2628% 2 556% 2 55% - 06746 0,6746
FONDO DE 0J0 1621 7 814% 2 2857% 2 2857% 22 1606% 7 3182% 5 2273% 0087 08715 0,753
ECO TRANSFONTANELAR 8871 6 698% 3 5000% 3 5000% T 803% 3 2727% 2 1818% 07731 03487 0,168
PERFIL NEUROMETABOLICO 9059 5 581% 1 2000% 1 2000% 13 949% 1 769% 1 7,69% 03268 04568 0,4568
RX CERVICAL 8709 0 000% 0 0 18 1314% 0 000% O 000% | - = =

TOXICOS EN ORINA 9135 2 233% 0 000% O 000% 12 B876% 2 1667% 2 1667% 00539 - =

MONITORIZACION PRESION INTRACRANEAL 0110 3 349% 3 10000% 1 3333% O 657% 6 6667% 5 5556% 0321 02482 0,505
SEROLOGIA VIRUS NEUROTROPOS 9059 2 233% 0 000% 0 000% 8 58% 0 000% 0 000% 02072 - -

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA CERVICAL 8709 1 116% O 000% O 000% 8 584% 0 000% 0 000% 00841 - =

ELECTRONEUROGRAMA 9308 1 116% 0 000% O 000% 6 438% 4 6667% 4 6667% 04799 - =

RESONANCIA MAGNETICA MEDULAR 8893 2 233% 2 10000% 2 10000% 4 292% 3 7500% 3 7500% 07895 04386 04386
OTROS 2 233% 2 10000% 2 10000% 6 438% 4 6667% 3 5000% 04221 03458 0,2059
OXIMETRIA CEREBRAL TRANSCUTANEA 0148 0 000% 0 0 7 5M% 1 1420% 0 000% - - -

ELECTROMIOGRAMA 9308 1 116% O 000% O 000% 3 219% 2 6667% 2 6667% 05738 - =

TOXICOS EN SANGRE 9055 0 000% 0 0 5 365% 2 4000% 1 2000% | - = -

(T:gg\(,’lgi’l_m" ARIALCOMBUTERIZADAICOLUMNANORES 233! IR ool I 0 5 365% 2 4000% 2 4000% - = =

ANGIO-RESONANCIA 8897 0 000% 0 0 4 29% 3 T7500% 2 5000% - = =

NIVELES DE FARMACOS 9055 4 465% 3 7500% 3 7500% 0 000% 0 0 - - -

HEMOSTASIA 9059 1 116% 0 000% 0 000% 2 146% 2 10000% 2 100,00% 08513 - -

DOPPLER TRANSCRANEAL 8871 2 233% 1 5000% 1 5000% 1 073% 0 000% O 000% 0314 - =

ESTUDIO TROMBOFILIA 9059 1 116% 0 | 000% O 000% 2 146% O 000% 0 000% 08513 - -

GAMMAGRAFIA CEREBRAL 9211 0 000% 0 0 2 146% 2 10000% 2 10000% - = =

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA OTROS 8838 0 000% 0 0 2 146% 1 5000% 1 5000% - = =

REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA PARA

0/ 0, 0, 0 - -
BACTERIAS EN LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO 90.09 1 116% 0 000% 0 000% 1 073% 0 000% 0 000% 07386

o

ARTERIOGRAFIA 8841 1 116% 1 100,00% 0,00% 0 000% 0 0 = = =

ESTUDIO HEMOFILIAS 959 0 000% O 0 1 073% 0 000% 0 0,00% - - -

R: Exdmenes realizados. ALT: Examenes alterados. RENT: Rentabilidad diagnostica

96 Resultados



En la Tabla Xlll se recoge un resumen de los exdmenes complementarios TAC CRANEAL
(87.03) y RM CRANEAL (88.97) para el total de episodios y para los Grupos B y C del estudio
(neuroldgicos agudos). Se hace un analisis comparativo entre ambos examenes mediante Ji-
cuadrado de Pearson para la realizacidn, alteracion y rentabilidad diagndstica. Con diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05), se efectian mds TAC CRANEALES que RM
CRANEALES, pero resultan mas alteradas y con mayor rentabilidad diagndstica las RM

CRANEALES.

En la Figura 8 se puede observar la distribucién de los momentos en los que se realizan

la TAC CRANEAL (87.03) y la RM CRANEAL (88.97).

Tabla XIIIl. Comparativa de realizacion, alteracion y rentabilidad diagndstica entre TAC CRANEAL y RM CRANEAL mediante Ji-cuadrado de Pearson

GRUPO B

P e e B
] 5 [ % ] % [] =[] * [w] * (ol % fa] % w] %
TAC CRANEAL 87.03 158 47,45% 92 58,23% 85 53,80% 44 51,16% 31 70,45% 26 59,09% 105 76,64% 54 51,43% 53 50,48%
RM CRANEAL 88.97 65 19,52% 51 78,46% 46 70,77% 21 24,42% 16 76,19% 13 61,90% 43 31,39% 35 81,40% 33 76,74%

[ ooom | oo | oo | eoom | eao | peosaso [ pown | penowr | eaonn

R: Exdmenes realizados. ALT: Exdmenes alterados. RENT: Rentabilidad diagnéstica

Figura 8. Momento de realizaciéon de TACy RM
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5. TRATAMIENTOS DE CARACTER NEUROLOGICO

Reciben tratamientos de caracter neurolégico 162 episodios de 333 (48,64%), mientras
que no reciben ningun tratamiento neurolégico 171 (51,35%). En total, se administran 354
tratamientos de caracter neurolégico. En la Figura 9 puede observarse, para cada grupo del
estudio, la distribucién de episodios en los que si y no se realizan tratamientos de caracter

neuroldgico.

Figura 9. Distribucidn por grupos de episodios que reciben y no reciben tratamiento de caracter
neurolégico

100% - 1
39
80% - 43
60% - B8 ENO
8
40% - 98 sl
43
20%
0% T T T T
A B C D

Al comparar mediante Ji-cuadrado de Pearson la administracion de tratamientos de
caracter neuroldgico en los Grupos B (50,00% de 86) y C (71,53% de 137), los nifios que
presentan episodios agudos neuroldgicos, se obtiene una diferencia estadisticamente

significativa (p=0,0012).

Si se considera la intervencién neuroquirdrgica como tratamiento, es el mas
frecuentemente administrado. El 24,61% (82 de 333) de los episodios la precisaron. La
intervencidén neuroquirurgica urgente es requerida en el 8,40% de los episodios (28 de 333), lo
que supone el 34,006 de las intervenciones neuroquirdrgicas. La intervencién

neuroquirurgica programada se precisa en el 16,21% de los episodios (54 de 333) y representa
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el 66,00% de las intervenciones neuroquirurgicas. En las Figuras 10 y 11 pueden observarse
las diferentes intervenciones realizadas, tanto de manera programada como urgente.
Intervencién neuroquirurgica del sistema valvular (V53.9) es la intervencién neuroquirurgica
urgente mas frecuente, con un total de 20 episodios sobre 28 que la precisaron. Los PO
tumorales (V58.42) y los PO de craneosinostosis (V58.9) representan el mayor numero de

pacientes de intervencidn neuroquirurgica programada.

Figura 10. Intervenciones neuroquirurgicas realizadas de manera urgente

PO sistema PO PO PO tumoral PO PO NQ otros
valvular reparaciéon evacuacion craniectomia
fractura sangrado

craneal intracraneal

Figura 11. Intervenciones neuroquirurgicas realizadas de manera programada
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Los tratamientos administrados se recogen en la Tabla XlIll en la que pueden
observarse tanto tratamientos (en mayusculas) como subtratamientos (minusculas). Se
muestran valores absolutos y porcentajes del nimero de episodios que los presentan tanto

del total de los episodios, como de cada uno de los cuatro grupos del estudio.

Los tratamientos de cardcter neuroldégico mas administrados son, por este orden,
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO (99.29), VENTILACION MECANICA, ANTIBIOTICOS (99.21),
DERIVACION LCR (02.3), MEDIDAS DE PRIMER NIVEL PARA HTIC (Hipertensién intracraneal) y
ACICLOVIR (99.22).

TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO (99.29) es el tratamiento mas frecuentemente
recibido en el total de los episodios, 67 episodios de 333 lo reciben (20,12%). También es el
tratamiento recibido mads frecuentemente en los Grupos B (22,09%), C (30,66%) y D (22,22%)
del estudio. En el Grupo A VENTILACION MECANICA es el mas frecuente con 7 episodios de
101 (6,93%).

En la Tabla XIV se recoge el andlisis comparativo mediante Ji-cuadrado de Pearson
pormenorizado para los diferentes tratamientos administrados en los Grupos B y C del
estudio (con patologia neuroldgica aguda). Con diferencias estadisticamente significativas
(p<0,05), se administran mas en el Grupo C que en el B ANTIBIOTICOS (99.21) y ACICLOVIR
(99.22). Puesto que en el grupo B se reciben pocos ANTIBIOTICOS (99.21) y ACICLOVIR,

debemos interpretar el valor de significacion estadistica con cautela.

En la Tabla XV se recoge el andlisis comparativo mediante Ji-cuadrado de Pearson de la
necesidad de Intervencidon neuroquirurgica tanto urgente como programada, en los Grupos B
y C del estudio (con patologia neuroldgica aguda). Con diferencias estadisticamente
significativas (p<0,05), se realizaron mas intervenciones neuroquirdrgicas, tanto urgentes

(p=0,0100) como programadas (p<0,0001), en el Grupo B.
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Tabla XIV. Comparativa de los tratamientos administrados en los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson

TRATAMIENTOS NEUROLOGICOS CIE-9-MC mm
VENTILACION MECANICA 18,60% 29,20% O, 0753
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO 99.29 19 22,09% 42 30,66% 0,1626
ANTIBIOTICOS 99.21 4 4,65% 28 20,44% (10,0011
DERIVACION LiQUIDO CEFALORRAQUIDEO 023 10 11,63% 16 11,68% 0,9908
miDRIAE\)é\:A DNEE:EIMER NIVEL PARA HIPERTENSION N ;oo 0062
ACICLOVIR 99.22 3  349% 19 13,87% [10,0114]
TRATAMIENTO HIDRO-ELECTROLITICO Y GLUCOSA 6 698% 11 803% 0,7731
REANIMACION CARDIOPULMONAR 9963 2 233% 7 511% 0,3038
mﬁm:@;g :LTERACIONES HORMONA N ; o o0
CORITOCIDES MENINGITIS 9923 1  1,16% 7 511% 0,1229
INMUNOGLOBULINAS 9914 0 000% 7 5M1% -
CORTICOIDES EDEMA CEREBRAL 99.23 3  349% 4 292% 08126
gggfﬂgis ENCEFALOMIELITIS AGUDA 00z N 5 :65% o253
ANTIAGREGANTES 9920 2 233% 2 146% 0,6354
ANTI-TUBERCULOSIS 9922 0 000% 5 3,65% -
GASTROSTOMIA 4311 0 000% 3 219% -
MEDIDAS SiINDROME PIERDESAL CEREBRAL 0 0,00% 4 2,92% =
MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL PARA

HIPERTENSION INTRACRANEAL . ¢ 2% -
ANTICOAGULANTE 9919 0 000% 3 219% -
TRAQUEOSTOMIA 3129 0 000% 1 073% -
CORTICOIDES SHOCK MEDULAR 9923 0 000% 2 146% -
EVACUACION SANGRADO INTRACRANEAL 0139 1 1,16% 2 146% 0,8513
VITAMINAS 9929 0 000% 1 073% -
ANTIDOTOS 9916 0 000% 1 073% -
TECNICAS DE DEPURACION EXTRARRENAL 1 116% 0 000% -
FIBRINOLISIS 9910 1 1,16% 0 000% -

Tabla XV. Comparativa de Neurocirugia en los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson

GRUPO B GRUPO C
NEUROCIRUGIA “ % de 86 -m- % de 137

URGENTE 19,77% 8,02% 0, 0100
PROGRAMADA 38,37% 14,60% p<0,0001

TOTAL DE NEUROCIRUGIA “ 58,14% _ 22,63% p<0,0001
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6. DIAGNOSTICOS DEL EPISODIO

Los diagndsticos del episodio se recogen en la Tabla XVI en la que pueden observarse
tanto diagndsticos (en mayusculas) como subdiagndsticos (minusculas). Se muestran valores
absolutos y porcentajes del numero de episodios que los presentan tanto del total de los
episodios como de cada uno de los cuatro grupos del estudio. En total son 898 diagndsticos

repartidos en 333 episodios.

POSTOPERATORIO NQ (V58.9) es el diagndstico mas frecuente en el total de los
episodios. 82 de 333 lo presentan (24,62%). En el Grupo A, PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9)
es el mas frecuente, con 40 episodios de 101 (39,60%) seguido de OTROS PO con 33 episodios
de 101 (32,67%). En el Grupo B, POSTOPERATORIO NQ (V58.9) con 50 episodios de 86
(58,14%). En el Grupo C, POLITRAUMATIZADO (E928.9) con 51 episodios de 137 (37,23%). En
el Grupo D, PO CARDIOPATIA (V58.9) con 4 episodios de 9 (44,44%).

En la Tabla XVII se observa la comparativa de los diagndsticos del episodio entre los
Grupos B y C, los grupos de los pacientes neuroldgicos agudos, mediante Ji-cuadrado de
Pearson. No se realiza comparativa entre los subdiagnésticos. Con diferencias
estadisticamente significativas (p<0,05) son mds frecuentes en el Grupo B, POSTOPERATORIO
NQ (V58.9) (p<0,0001), HIPERTENSION INTRACRANEAL (348.9) (p=0,0100), ESTATUS
CONVULSIVO (345.3) (p=0,0213) y DISFUNCION VALVULAR (996.2) (p<0,0001). En el Grupo C,
son POLITRAUMATIZADO (E928.9) (p<0,0001), PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9) (p=0,0465),
TCE (959.01) (p<0,0001), CRISIS SINTOMATICA AGUDA (780.39) (p=0,0018), TUMORES (239.9)
(p=0,0012), HIDROCEFALIA (331.9) (p=0,0040), MENINGITIS (322.9) (p=0,0126) vy
HEMORRAGIA INTRACRANEAL TRAUMATICA (853.00) (p=0,0058).

104 Resultados



105

Resultados

0 S 0 0 [¢] 6E'8Y¢ aunwuiojne epnbe ejjedojejaoug

0 4 € 0 S 6'8583288V¢E sooeuwi.e) epnbe ejjedojejeoug

0 € € 0 9 0€'8YE |eaueloeliul ugisuayadly Jod epnbe ejjedojejaou]

0 L yA 0 ] 2966 JejnAjeA ugiounysip Jod epnbe ejjedojejaou]

0 ol e 0 cl 0€'81¢ Bs0[099)ul epnbe ejjedojejoou]

%L LL l %SS‘S2 G¢ %LL'61 Ll %000 0 %26S L €6 0€'8ve vaviiid vansy vilvdo1v43ON3
0 14 0 0 1% 10656 |eaueuoeljul opelbues uod A eunjoel) uis 301

0 ol 2 0 L 10’656 |eaueJoeJjul opelBues uis einjoely uod 301

0 cl L 0 el 10'656 |eaueloeljul opelbues uod A einjoely uod 391

0 e L 0 Gc 10656 |eaueioeliul opelbues uls einjoely uis 391

%000 0 %06‘9¢ 0S %6¥‘C € %000 0 %26SL €5 10656 (391) 02ITY43INIOANVHEO OWSILYNNVYHL
%LLLL l %€ET LE 1S %6v‘€ € %000 0 %eS 9L GG 8'656 OavziLvINNVyli1od
0 3 0 0 L /1 v66 oueJjxa odianod Jod Baige BJA 8p UQIdNISqO

0 0 0 4 4 0°99¥% owsedsaoouoig

0 0 l 4 € 0209 [einbuoiqg ugioe.dsy

I I 0 ) ] Z8'8LS (vyas) opnbe ouojelidsas sAsip SWOIPUIS

0 0 l 1% S 29°816G Je|nasnwolinau euojelidsal eiousoynsu|

0 4 0 € S 0¢lLs uQISUd) B XeIQloWnaN

0 0 0 9 9 099 epnbe spinbuoig

0 oL 0 0 oL 1C'198 Jeuownd ugisnjuo)

0 € L cl 9l 18'8LS elojelidsal eousioynsuy|

0 3 0 €l 145 61991 sijijoinbuoig

%LLLL % %S6°0L St %6v‘€ € %09°6€ ot %L LL 6S 6'6LS VI4OL1VdIdS3d VI90T101vd
0 0 l 0 L CL 8GN\ BSOUSA-0OlI8}E UQIoBWIOjew ololelado}sod

0 0 3 0 3 6°8GA BJWOojd9|ueIO uoioeledal olojeladolsod

0 0 I 0 l 6°8GA aJ900bujuswoldlw oLojesado}sod

0 L 0 0 L 6°8GA\ ejwojos|ueld ouojelado}sod

0 3 4 0 € 6'8GA s04)0 e|bnJ1d0INaU 0loYeIado)sod

0 0 L 0 L CL'8SN | LelyD ouojesadoysod

0 l L 0 4 6'8GA\ |eaueioeliUl opelBues ugioenoeAs oLI0jelado}sod

0 0 4 0 4 CL'8SA || LelyD ouojeladoisod

0 0 4 0 4 6°8GA epejoue ejnpaw olojeladojsod

0 l l 0 4 9/0008IN sisejsejaw olojesadojsod

0 l Z 0 € 8GN Je|npaw |elown) oLojesado}sod

0 ] 0 0 S 6'8SA |eaueld einjoel} ugloesedal olojesado}sod

0 0 L 0 L 6'8GA SIS0)SOUISOaUEID olojelado)sod

0 9 9l L €c LO'ESA Je|nAjeA ewajsis olojelado}sod

0 Sl m 0 vm ¢v'83A [esown} oiojesadolsod

%000 0 %€9°22 1€ %¥1‘8S %660 L %29've 6°8SA VIONHIO0HUNIN OlHO01LVH3IdOLSOd
EEEEEE—EE—EEE 010051d3 130 0JILSONOVIA

aodnyo [ D0dn¥9 | 80dn¥d V 0dN¥9

*0lpn1sd |9p sodni8 oalend so| ap A osiposida so| ap |e10} [ap sofejuadiod A soinjosqe saiojen “olposida |9p sodnnsouselpgns A sodiysouselq *|AX ejqel



0 0 0 S
0 3 3 14
4 14 0 l
2 0 0 YA
0 0 0 ol
%EE‘EE € %LS‘9 6 %91} l %¥L'SC 92
0 0 0 14
0 3 3 2
2 (4 (4 8
0 0 0 Ll
%L LY l %S9°‘€ S %6¥‘€ € %L9°2E €€
0 3 0 0
0 3 0 0
0 3 0 0
4 0 0 0
0 € 0 0
0 (4 3 0
0 S 0 0
0 4 0 0
0 9 0 0
0 9 3 0
0 14 14 0
%222 4 %e8ve e %18 L %660 l
0 (4 0 0
0 3 4 0
0 (4 (4 0
4 3 0 4
0 3 0 6
4 6 0 4
2 € € €l
%EE‘EE € %S6°01 Sl %18 L %9L€C  vT
0 3 0 0
2 0 0 0
0 3 0 0
0 3 0 0
0 0 3 0
0 [4 0 0
0 (4 0 0

0 4 l 0 €
[ 6op% | (u) |£eTap% | (W) | 9899 % | (4) |10 3% () | Eceap36 | (4)
Godn#o | 0dn¥5 | @odnu | vodnid

%bLLE

%192

%Le€l

%bLVL

W N~ © v

N~ o™ o O
Y ®n -

Q2w omaIororwmonn~—— g

(=]
<

NN ™~ v v« «—

€C°LE
6°Lcy
6G°G8.
6°'8¢Y
TAVAS
6°6SY
G/'8GA
68°8G/\
G/'8GA
G/L'8GA\
6°8SA
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08.
6€°08L
6'85G
€9
09y
29’68/
861G
¢6'G66
98¥y

0°'LG¢

0€'8v€

6'9983 ¢8'67¢
00983 ¢'l6C
c8'8ve

cley

cclS

1€°87€

JN-6-31D

oonnadels) owslslee)

BoBIpJED BIWLIY

oolwgjonodiy yooys

BOBIpJED BIOUSIOLNSU|

oonsoubelp owslslee)
VIHO1VIND¥IO-0IadVvI VI©010.1vd
eunefed einsy ouojeiadoisod

|eloejojixew ouojelado}sod

|euiwopge ejbnuio ouojeiadoisod
se|epb)wy/soes ouojelado}sod
SOIR01LVYIdO1S0d SO¥10

SNJIABJOY UQIS|NAUOD-epnbe ejjedole}aous-y3o
S0J}0 UQIS|NAUOD-YT9)

eisdwe|os s|su)

eolwsanbsi-ooixodiy ejjedojejsous sisu)
sljl[e}eoua SIslD

|eJowny SIS

elwaJieuodly sisuD

epeuiwasip epnbe spjijaiwo|egous SIS
091|e}92UBUOBUEID OwWsSliewned) SIS
spibuiuaw siIsuD

|eaueioeUl Ugisuapadiy SIS

vanoyv VIILYINOLNIS SISINO

epnbe spsus0lises)

epnbe sijepbiweobuLiey

SE]|e SEJA 9p o.iejed

oondes Yooys

eleq euojelidsal ugioosju|

sisdeg

BjuownaN

VII90T70dN3N ON VSOIDJ34NI VIO0101vd
elwaon|bodiy Jod epnbe ejjedojejaoug
eofjagelp sisopioeo}ad epnbe ejjedojejaou]
osnge seboup epnbe ejjedojejeoug

|joyooje epnbe ejjedojejoouy

eojudeosadiy epnbe ejjedojejaou]

|euale ugisuapadiy Jod epnbe ejjedojejsou]
eoneday epnbe ejjedojejaoug

sauol Jod epnbe ejjedojejeouy

0I1dosid3 13a OJILSONDVIa

(uoenuniuo)) ‘oipnisa [ap sodnas oslend so| ap A osiposida so| ap |e101 |9p salejuadiod A soinjosqe sasojen ‘oiposida [ap sodnrsouselpqns A sodnsouselq ‘IAX ejqeL

Resultados

106



%000 0 %S6°01 Sl %9L‘L I %000 0 %08V 9l 00°€s8 VOILYNNVYL TVINVIOVYLNI VIOVIIONIH
%2e‘eT c %¥8‘S 8 %EET c %S6'V S %LLS VA [ Wka4 VIHOLVHIdSIHYOIay VYD vavivd
0 l 0 0 L 0°0z¢e snjiydowsaeH snibuius|y
0 b 0 0 ) 0°220 euo1sA] snibuluspy
0 0 L 0 ) 6,10 eoLIA sniBulus|y
0 l 0 0 l 00°€L0 esojnoJaqny sibulusiy
0 0 L 0 ) 6°2ee sniBulusw seno
0 € 0 0 € 0°9¢€0 0220206UIUS\ SHIBUIUS|A
L @ 0 0 € A4S aeloelebe 000000)daulg siIBUIUB|
0 1% 0 0 1% 60°.66 (-) oAyno spiBulusy
0 14 0 0 14 L0zce 000000WNaN shibulusiy
%LLLL l %89°LL 9l %EE‘C [4 %000 0 %LLG 6l 6°22¢ SILIONININ
0 3 0 0 ) €TrL [ejeuaid eljeja20ipIH
L € l 0 S € 1ee BS0/099}U] B||e}920.IpIH
0 cl 0 0 cl v'Lee |eJown} e|je}a20.pIH
%LLLL l %89°LL 9l %9L‘L I %000 0 %Ly'S 1) 6'l€e VITv4300ddiH
%000 0 %LLS L %S6°ClL cl %000 0 %LL'S 6l £'she OAISTTNANOD SN1VLS3
0 l 0 0 I L'6€¢C Je|npaw Jownj
0 b 0 0 ) 6'6€C salown) solQ
0 4 0 0 4 9'6€C 0[BJ90U00U0.} Jown |
0 € 0 0 € 9'6€C ousjsiway Jown]
0 € 0 0 € 9'6€C elpaw eauj| Jown|
0 4 0 0 [4 9/0008IN sisejselo
0 L l 0 8 9'6¢€¢C 0]8ga4ao Jown|
%000 0 %L8'ClL 6l %9L‘L I %000 0 %109 (114 6'6€C STUONNL
%2e‘eT c %.5‘9 6 %S9y 14 %V6°‘S 9 %1Ee9 74 SNLixX3
0 l 0 0 L Lv'6lc ejwaojesodiH
0 c 0 0 4 89.¢ elwssejododiy
0 3 0 4 € 192 elwasejodiadiy
0 € l L ] 0'9/.¢ ejwaseuladiy
0 L 14 3 9l 1'9/¢ ejwaJljeuodiy
%000 0 %ee 0l 14" %S9 14 %L6‘C € %1€9 74 9.2 S3NOI 3d SANOIDVHILTVY
0 b 0 4 € 6'8GA e210dI00BIXS UQIOBINDIIO UIS OIpJed ouoleladoisod
% 0 0 A 4 6'8GA ea10dIooeI)Xa UQIOBINDIIO U0D OIpJed olio)jelado)sod
%vy'vy 14 %EL0 I %000 0 %188l 6l %L ve 6'8GA VI1VdOIdyVv9 Ol¥01vid3d0o1SOod
%LL LL l %€E0‘8 L %LL ‘61 Ll %660 l %106 (1} 0€'8ve IVINVHOVYLNI NOISNILY3IdIH
0 b 0 0 ) 685 |euspe ugisuajodiH
L 0 0 0 3 1G'G8.L oo1uabolpies ¥o0ys

6'L0v

eAisusuadly eousbiaws/sisu)
01dosid3 13d OJI11SONDSVIa

107

Resultados

0 € 0 0 €
[ 69p% | () [£eT9P3% | (9) | 98P % | (u) [10U9P% | () |eseop36 | (4) | OW-6aD
[ Godnio | 50dn¥® | sodnio | vodnuo |

(uoenuUO)) *o1pnisa |9p sodni3 o11end so| ap A osiposida so| ap |ejo} |9p salejuadsod A soinjosqge salojep “oiposida |ap sodnrsouselpqns A sodnsousdelq “IAX ejqel




%00°0 0 %26'C v %9L°L 3 %000 0 %0S"} S 6'cZe SILITV430N3
0 0 l 0 3 L6 VEY 0o169j0jeway obsal ap J0oe} ADY

2 3 0 3 € L6'VEY ejjedoipied obsal ap J0joe} ADY

%L LY L %9t‘L 4 %9L°L 3 %660 3 %0S‘L S L6'VEY (ADV) ¥VINISYAONEGINID ILNIAIDOV
%L L 3 %61°C € %00°0 0 %660 3 %0S‘L S ¥6'566 ODINYOYOILTNN OT1VA
%00°0 0 %SG9°E ] %00°0 0 %00°0 (] %0S‘L S 8'€5C IvH93Y3D TVS3ay3ld INOUANIS
%'y v %9t‘L 4 %00°0 (] %000 (] %08‘L 9 1’89/ VOININDSI-0JIXOQdIH VILVdO1V430ON3
0 0 ! 0 I 16'G¥E-00'G¥E epnbe eojewojuls ou eojdg|ids sisuo elswid

0 I 0 0 L LB'GYE-00'SHE eolugbolduo eisdsjides ap eondg|ide sisuy

0 0 z l € 16'S¥e-00'S¥E eojjewojuls eisds|ide ap eonds|ids sisuQ

%00°0 0 %€EL'0 b %61'E € %660 3 %0S‘L S  16'S¥E-00'Sve VOlLd3TId3 SISO
0 L 0 0 L l'¥8¢ ejuadojioued

0 I 0 0 I 092/ ajuejoe| |ap eodlbeliowsy pepawiajul

0 0 0 4 4 10882 eluadosnaN

0 L 0 l 4 G'/8¢ ejuadoquiol |

%00°0 0 %26'C v %00°0 0 %86°L 4 %08‘L 9 6'682 VI190104N3N ON VOI90QTOLVINIH-OONO VID010.1Vd
0 17 0 4 9 6°£6S mv:mm |eual eloualidlnsuj

%00°0 0 %26'C v %00°0 (] %86°L 4 %08°L 9 629-08S VNI VI90101vd
L 0 0 0 I 1'0S2 BOl}9GEIP SISOPIoe0}o)

0 € 4 0 S z'ese ejwson|6odiy

%L LY L %61°C € %€ET 4 %000 (] %08‘L 9 LlZ VSO0ON19 3d SANOIDVHILTVY
%L LY L %26'C v %9L°L 3 %000 (] %08"} 9 8'8¥¢ L2 ERERIETRTENT
%00°0 0 %G9°E ] %9L°L 3 %00°0 0 %08‘L 9 6'25¢ SOYLO/VIONYUID0UNIN-LSOd/VNNYYHL-LSOd TVANVYD ¥Vd
%L LY L %SG9°E ] %61'S € %00°0 (] %0L.°C 6 G'8pe Ivy§g3¥30 VINIA3
0 I 0 0 L 68°/€S eol)seb ugloelopad

I 0 0 0 I 6',95 shiuojied

0 I 0 ! 4 6'8.5 eAlsabip elbeliowsH

0 ] 0 L 9 0.5 ooleday ojjed/eousioyisu

%L LY L %LL'S L %00°0 (] %86°} 4 %00°€ ol 6.5-02S VAILS39IA V|90101Vd
0 g c 0 yA 9'¢Ge edllaJinipijue euowlioy sp ependaspeul Uuoldaldag

0 ¥ } 4 L G'ese epidisu| sejeqelq

%00°0 0 %LL'S L %€EE'T 4 %86°L 4 %0¢€°E 1) 8'€5¢ VOILIUNIAILNY VNOWYOH NQID3¥O3S SONNOLSVYL
%00°0 0 %€0'8 1 %00°0 (] %00°0 0 %0€°S 1) 6'058 IvH93¥3D NOIDOIWNOD
%00°0 0 %SG9°E ] %869 9 %660 3 %09°E 4} 2£°08. Vra1dNOD 11934 SISO
%00°0 0 %EL'0 I %829l vl %00°0 (] %0S‘y Sl 2'966 ™VINATVA NOIONNASIA
0 4 ! 0 € 2'2s8 odljewnel) [INpans

0 ¥ 0 0 17 0°¢S8 edljewnel) esapioudelegns m_mm._._orch

0 ] 0 0 S ¥'258 oonewneul} [einpid3

0 14 0 0 % 00°€58 odljewnel) osojewinbualedesju|

[ 69p% | (u) [£6T9P% | (u) | 989p % | (1) [10T2P% | (u) [eeap% | (u) | ow-6-a) 01005143 130 0ILSONDVIA

a odNyd J 0dNYd 9 0dNYS V 0OdNyd

(uonenunuo)) *o1pnisa |9p sodnas osyzend so| ap A osiposida so| ap |e10) |9p salejuaddiod A soinjosqe salojep ‘oiposida [ap soansousdelpgns A soaipsouselq *IAX ejgeL

Resultados

108



%000 0 %91 [4 %000 0 %000 0 %090 4 14 VN3IO0Id TvVi93¥430 VSONIA SISOGINON L
%000 0 %EL0 l %9L°L L %000 0 %090 [4 1€°08. 1dINIS 11934 SISINO
0 1 0 0 Z ARASS sooewuJe} Jod |epiwelidelxs ugiooeay
%000 0 %EL0 l %91} l %000 0 %090 4 06°¢ee AVAINVYIdVYYLX3 NOIDOVIY
%000 0 %00°0 0 %EEC [4 %000 0 %090 [4 6°Ch.L VSON3A-OIY3 LYV NOIOVINHOLTVIN NOIDVZITOgINT TOJLNOD
0 0 L 0 b L'¥¥E eisaledeled
3 0 0 0 I 4% eoljewnel; ou eifs|deled
%L LL I %000 0 %91} l %000 0 %090 [4 443 VOILYINNVYL ON ¥VINA3N NOIS3
%000 0 %9‘L [4 %00°0 0 %000 0 %090 (4 OTV43ON3IONN3N
%000 0 %9%‘L [4 %000 0 %000 0 %090 4 LLE NOIS3dd3a
%000 0 %971 [4 %000 0 %000 0 %090 4 6°68€ OALLIANY LI10143a
%000 0 %00°0 0 %EE‘C [4 %000 0 %090 [4 6°L.2 ONSITOgV.LIN 73Ad OLVNNI 4Od¥3 NOIDOVSNIdINODS3A
%000 0 %000 0 %000 0 %86°L [4 %090 4 66'8€ AVYLINIO VIA
0 3 0 0 J (A 4 oauejuodss [einpgns
0 l | 0 Z 6°2SY oauejuodsa osojewinbuaiedenu|
%000 0 %9¥‘L [4 %91} l %000 0 %060 € (A4 VINY.LINOdS3 TVINVIIVULNI VIOVHYONIH
%000 0 %612 € %000 0 %000 0 %060 € LEY OJILVANNYYL OAISNLNOD 0204
%000 0 %00°0 0 %00°0 0 %L6‘C € %060 € 60°VSA SISOIT02S3 Od
0 L 0 0 L 0lL'9ve eine uls euelbIN
0 4 0 0 c 00°9t€ eine uod euelbi
%000 0 %61°C € %00°0 0 %000 0 %060 € 0C9ve VNVUOIN
0 0 0 3 B 6'L.C |lewososIT
0 0 0 3 4 6'L.C ollelpswlisjul owsljogels|p
%000 0 %EL0 l %00°0 0 %86°l [4 %060 € 6°L.2 VIMVLIA3Y3H VIOIT09VLIN ava3wy3dNg
%¢ee‘ce 4 %EL0 I %000 0 %000 0 %060 € 6°8v¢ osN4did Tvyg3y3d ONva
%000 0 %000 0 %6¥‘C € %000 0 %060 € 1°66.L NOIOVOIIA3N ¥0d VIMOLVHIdS3Y Vavivd
%000 0 %612 € %00°0 0 %000 0 %060 € 00°69¢€ va3an93d-1vnsIA 110143a
%000 0 %9v‘L c %91} L %000 0 %060 € 0°86. JINVLOV1 13a v1IaNs 143NN IINOHANIS
%000 0 %612 € %91} l %000 0 %02°L 14 6'8V¢ osN4did TYNOXY ONVad
%000 0 %26 14 %000 0 %000 0 %02°L 14 18°¢ee VAvVNIN3SIa vanoyv SILIT3INOTV43ON3
0 @ 0 0 4 0°.G¢ Jaysi4 I9[|IA 8juele)
%000 0 %26 14 %000 0 %000 0 %02°L 14 0°.G¢€ FHHVE NIVTIIND JINOUANIS
0 14 0 0 14 (04274 ozelq eisaled
%000 0 %2C6°C 14 %00°0 0 %000 0 %02Z°L v Ov'vre-0Evie VIST4VdONON
0 3 0 0 E €50 sadioH sihifejeousy
0 3 0 0 3 6'€Ce sljl[ejeous sellQ
0 l 0 0 } 6670 Jieg-uis}sq3 SnJIA shjejeou]
0 0 3 0 E 6670 snlinoiejuz shijejsouy
0 3 0 0 3 6'€Ce BolU}[0 shijejeous

109

Resultados

| 69 % | (u) |z€rop% | (u) | 98P % | () [TOTSP % | (u) [€e€apss | (u) |
d 0dny¥o aodnyd | voOdn¥d |

(uonenuuo)) *oipnisa |ap sodnis osiend so| ap A osiposida so| ap |e10} [9p salejuadsod A solnjosqe sasojen ‘oiposida |[ap sodnsouseipgns A sodnpsouselq ‘IAX ejqel

0I1dosid3 13a 0JILSONDVIaA



IEIEIEIEIEI|

$'258 oolbinuinbysod jeinpidg

%000 o %00°0 o %9L‘L F %000 o %0¢€‘0 F 60°€S8 VOI9dNHINDLSOd TVIANVIOVYLNI VIOVHYONIH
0 0 L 0 L 0S¥y BSOUBA-OLIS)IE UgloBWIO)ew opelibues

%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %00 l 18°L¥. VSONIA-OIH4I LYV NOIDVINHOLTVIN
0 L 0 0 L 0S8 ewoulane) opelbueg

%000 0 %EL0 l %000 0 %000 0 %0¢£‘0 I 0'vs8 VINONJ3IAVO
%00°0 0 %EL0 l %000 0 %000 0 %0¢€‘0 I (1 743 0s3dsav
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %0£°0 l €'Gve OAISTNANOD ON SN1LVLS
%00°0 0 %EL0 l %000 0 %00°0 0 %00 l 1'¥66 OLNIINVOOHV-ISVO
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %00 l 6°6SA SONVOYO0 3d NOIOVNOd
0 l 0 0 I L vve eojjewney) eifs|deled

%00°0 0 %EL0 l %000 0 %000 0 %0¢€‘0 I 6'vve VOILLYNNVYL ¥VINA3IN NOISAT
%000 0 %EL0 l %000 0 %00°0 0 %0£°0 l GG'G66 0OavIaNvivz
0 3 0 0 L G666 |eaueloelul opelBues uls ojeljjew 0suelo einjoel

%00°0 0 %EL0 l %000 0 %00°0 0 %00 l ¥5°666 OLVYLIVIN OINVYYHO ViNLOVHd
%00°0 0 %00°0 0 %91°} I %00°0 0 %0€°0 I z6'ces ONSITVIN 0211Ld3T04NAN INOUANIS
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %0€°0 I €0°98. AVYLN3ID VANV
%000 0 %000 0 %9L‘L l %000 0 %0€‘0 I A %14 ONSIVLINLIdOdIHNYd
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %00 l Lv'88 VIdVEOO0Id3LHV TOHLINOD
0 3 0 0 3 8’610 HVAINN-lue sunwuioine snijejsouy

%00°0 0 %EL0 l %00°0 0 %00°0 0 %00 l 8'6%70 INNNNIOLNYV SILITVY43ON3
%000 0 %EL0 I %000 0 %000 0 %0¢€‘0 I 6'vCe 0SO0IJ3334NI TvdNadid3 VIN3IdINT
%00°0 0 %EL0 l %000 0 %000 0 %0€‘0 I 62°09¢ JVYINO0 09019 OdIT1vis3
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %00 l 0z’Lve VSHIASNVYL SILITIIN
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %000 0 %00 l 0'LvL I ”4VIHO SISI™D
%00°0 0 %EL0 l %000 0 %00°0 0 %00 l 8'608 AVHEG3LH3IA VAINLOVES
0 L 0 0 L 62V |eJ}usd 0SOIAIBU BwB)SIS eisalediWaH

%00°0 0 %EL0 l %000 0 %000 0 %0€‘0 I 8'LeY AVYLNID OSOIAYAN VINTLSIS VYOLON NOIOVLO3dV
%00°0 0 %00°0 0 %9L°L l %00°0 0 %00 l 6°22¢ SILITNJIYLNIA
%00°0 c %EL0 F %000 o %00°0 o %00 F 6'80¢ OJILYNNVYL-1SOd MOOHS
%00°0 %EL0 %9L°L %00°0 %09°0 0€e°'8ve Yaviiid ON vdnoyv VILVdO1v43ON3
E-E- LET 3P % —G- 98 3p % -E- 10T 3P % —E- EEE P % -H- IN-6-31D 01d0sId3 13d 0JI1SONOVIA

aodn¥s | D0dn¥9 | 80dn¥d V 0dNY¥9

(uoenunuUo)) *o1pnisa |ap sodnas oalend so| ap A osiposida so| ap |e10} |9p safejuddlod A sornjosqe sasoje “olposida |ap sodnrsousdelpgns A soainsouselq *IAX ejgel

Resultados

110



Tabla XVII. Comparativa de los diagnodsticos en los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson

| GRUPOB | GRUPOC |

DIAGNOSTICO DELEPISODIOCIE-9-MC [ (n)[%de86] (n) [%de137 p |
POSTOPERATORIO NEUROCIRUGIA V58.9 50 58,14% 31 22,63% [p<0,0001
PATOLOGIA RESPIRATORIA 519.9 3 349% 15 10,95% [10,0465"
POLITRAUMATIZADO 959.8 3  349% 51 37,23% [p<0,0001
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO  959.01 3 349% 50 36,50% [p<0,0001
ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA 348.30 17 19,77% 35 25,55%  0,3204
e A CIOSANO 7  814% 15 10,95%  0,4935
CRISIS SINTOMATICA AGUDA 780.39 7 814% 34 24,82% [10,0018"
OTROS POSTOPERATORIOS V58.9 3 349% 5 3,65%  0,9497
PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA 459.9 1 116% 9 6,57%  0,0576
HIPERTENSION INTRACRANEAL 348.30 17 19,77% 11 8,03% [10,0100"
POSTOPERATORIO CARDIOPATIA V58.9 0 000% 1 0,73% -
ALTERACIONES DE IONES 276 4 465% 14 10,22%  0,1374
EXITUS 4 465% 9 657%  0,5518
TUMORES 239.9 1  1,16% 19 13,87% [10,0012"
ESTATUS CONVULSIVO 345.3 12 1395% 7 511% 10502137
HIDROCEFALIA 331.9 1 1,16% 16 11,68% [10,0040"
MENINGITIS 322.9 2 233% 16 11,68% [10,0126"
PARADA CARDIORRESPIRATORIA 427.5 2 233% 8 58% 02172
?Exgﬁzﬁgx‘ INTRACRANEAL 853.00 1 116% 15 10,95% -
DISFUNCION VALVULAR 996.2 14 16,28% 1 0,73% [p<0,0001!
CRISIS FEBRIL COMPLEJA 780.32 6 698% 5 365%  0,2641
CONMOCION CEREBRAL 850.9 0 000% 11 8,03% -
A ORNOS SECRECION HORMONA 53,8 2 233% 7 511%  0,3038
PATOLOGIA DIGESTIVA 520-579 0 000% 7 511% -
EDEMA CEREBRAL 348.5 3 349% 5 3,65%  0,9497
PAR CRANEAL POST-TRAUMA / POST-
NEURGCIRUGIAIGTROS 352.9 1 116% 5 3,65%  0,2639
MUERTE CEREBRAL 348.8 1 116% 4  292%  0,3884
ALTERACIONES DE GLUCOSA 277 2 233% 3 219%  0,9468
PATOLOGIA RENAL 580-629 0 000% 4 292% -
PATOLOGIA ONCO-HEMATOLOGICA NO
NEUROLOCICA 289.9 0 000% 4 292% -
CRISIS EPILEPTICA 345.00-34591 3  349% 1 0,73%  0,1309
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA  768.7 0 0,00% 2 1,46% =
SINDROME PIERDE-SAL CEREBRAL 253.8 0 000% 5 3,65% -
FALLO MULTIORGANICO 995.94 0 000% 3 219% -
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR 434.91 1 116% 2 1,46% 08513
ENCEFALITIS 323.9 1 116% 4  292%  0,3884
MONOPARESIA 344.30-34440 0 0,00% 4  2,92% -
GUILLAIN BARRE 357.0 0 000% 4 292% -
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA 323.81 0 000% 4 292% -
DANO AXONAL DIFUSO 348.9 1 116% 3  2,19%  0,5738
ETCDT';?‘“#E MUERTE SUBITA DEL 798.0 1 116% 2  1,46%  0,8513
DEFICIT VISUAL-CEGUERA 369.00 0 000% 3 219% -
;‘;’;fg:chﬁp'RATOR'A POR 799.1 3 349% 0 0,00% -
DANO CEREBRAL DIFUSO 348.9 0 000% 1 0,73% -
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Tabla XVII. Comparativa de los diagndsticos en los grupos B y C mediante Ji-cuadrado de Pearson
(Continuacion)

| GRUPOB | GRUPOC |
mm
ENFERMEDAD METABOLICA
R 277.9 0 0,00% 1 0,73%
MIGRANA 346.20 0 0,00% 3 2,19% -
FOCO CONTUSIVO TRAUMATICO 431 0 0,00% 3 2,19% -
:gg"gﬁfﬁ@ﬁ LR 2 L 432.9 1 116% 2 146%  0,8513
DESCOMPENSACION ERROR INNATO DEL
METABOLISMO 277.9 2 233% 0 0,00% -
DEFICIT AUDITIVO 389.9 0 000% 2 1,46% -
DEPRESION 311 0 0,00% 2 1,46% -
NEUMOENCEFALO 0 0,00% 2 1,46% -
LESION MEDULAR NO TRAUMATICA 344.1 1 1,16% 0 0,00% -
CONTROL EMBOLIZACION
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA A S 0  000% -
REACCION EXTRAPIRAMIDAL 333.90 1 1,16% 1 0,73% 0,7386
CRISIS FEBRIL SIMPLE 780.31 1 1,16% 1 0,73% 0,7386
;:g)elvllz?&sm VENOSA CEREBRAL 305 0 000% 2 1,46% _
ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA 348.30 1 1,16% 1 0,73% 0,7386
SHOCK POST-TRAUMATICO 308.9 0 000% 1 0,73% -
VENTRICULITIS 322.9 1 116% 0 0,00% -
AFECTACION MOTORA SISTEMA
NERVIOSO CENTRAL 437.8 0 000% 1 0,73% -
FRACTURA VERTEBRAL 805.8 0 000% 1 0,73% -
CRISIS CHIARI II 741.0 1 116% 0 0,00% -
MIELITIS TRANSVERSA 341.20 1 116% 0 0,00% -
ESTALLIDO GLOBO OCULAR 360.29 0 000% 1 0,73% -
EMPIEMA EPIDURAL INFECCIOSO 324.9 0 000% 1 0,73% -
ENCEFALITIS AUTOINMUNE 049.8 0 000% 1 0,73% -
CONTROL ARTERIOGRAFIA 88.41 1 116% 0 0,00% -
PANHIPOPITUITARISMO 253.2 1 116% 0 0,00% -
APNEA CENTRAL 786.03 1 116% 0 0,00% -
SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO 333.92 1 116% 0 0,00% -
FRACTURA CRANEO MALTRATO 995.54 0 0,00% 1 0,73% -
ZARANDEADO 995.55 0 0,00% 1 0,73% -
LESION MEDULAR TRAUMATICA 344.9 0 0,00% 1 0,73% -
DONACION DE ORGANOS V59.9 1 116% 0 0,00% -
CASI-AHOGAMIENTO 994.1 0 0,00% 1 0,73% -
STATUS NO CONVULSIVO 345.3 1 116% 0 0,00% -
ABSCESO 324.0 0 0,00% 1 0,73% -
CAVERNOMA 854.0 0 0,00% 1 0,73% -
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA 747.81 1 116% 0 0,00% -
HEMORRAGIA INTRACRANEAL 853.09 1 116% 0 0,00% _
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7. EVOLUCION DE LOS PACIENTES

A continuacidn se exponen las diferencias entre las CECP y CEGP previos y posteriores
al episodio. Como se ha comentado, en esta escala sélo se cuantifican las posibles secuelas
tras un episodio, por lo que los pacientes sélo pueden mantenerse como antes del episodio o

empeorar, por ello decimos empeoramiento.

El empeoramiento medio en la CECP, para el total de los episodios es de 0,49 grados
(DS 1,27), mientras que en la CEGP es de 0,56 grados (DS 1,19). En la Tabla XVIII pueden
apreciarse detalladamente las patologias en las que los pacientes sufren empeoramiento en la
CECP, mostrandose segun el grado de empeoramiento y sefialdndose cuales se acompanan de

fallecimiento del paciente.

En los grupos del estudio, el empeoramiento medio de la CECP se distribuye de la
siguiente manera: Grupo A, 0,22 grados (DS 0,96), Grupo B, 0,26 grados (DS 1,01), Grupo C,
0,75 grados (DS 1,46) y Grupo D, 1,66 grados (DS 2,06). En la Figura 12 puede observarse de
manera grafica la evolucion de los CECP, desde antes a después del episodio, para cada uno
de los cuatro grupos del estudio. En la Figura 14 puede observarse el diagrama de cajas del

grado de empeoramiento de la CECP, para cada uno de los grupos del estudio.

En cuanto al empeoramiento medio de la CEGP por grupos: Grupo A, 0,15 grados (DS
0,68), Grupo B 0,27 grados (DS 0,90), Grupo C 0,95 grados (DS 1,41) y Grupo D 1,77 (DS 1,98).
En la Figura 13 puede observarse de manera grafica la evolucién de los CEGP desde antes a
después del episodio para cada uno de los cuatro grupos del estudio. En la Figura 15 puede
observarse el diagrama de cajas del grado de empeoramiento de la CECP para cada uno de los

grupos del estudio.
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Tabla XVIII. Principales patologias seguin los grados de empeoramiento en la Categoria del Estado Cerebral

Pediatrico y en la Categoria del Estado General Pediatrico

PATOLOGIAS Y GRADO DE EMPEORAMIENTO m % de 333 | EXITUS

EMPEORAMIENTO DE 5 GRADOS

Politraumatizado + traumatismo craneoencefalico + parada cardiorrespiratoria

Parada cardiorrespiratoria en sindrome de muerte subita del lactante
Shock séptico + meningitis
Tumor sistema nervioso central

Parada cardiorrespiratoria por obstruccion de via aérea por cuerpo extrano

Accidente cerebrovascular en enfermedad mitocondrial

Encefalopatia hepatica en Linfoma

Enfermedad metabdlica hereditaria

Neumonia en inmunodeficiente con Schwanoma cervical
EMPEORAMIENTO DE 4 GRADOS

Meningitis Streptococo agalactiae

Parada cardiorrespiratoria en sindrome de muerte subita del lactante
Tumor sistema nervioso central

Shock séptico en leucemia con afectacién del sistema nervioso central
Encefalomielitis aguda diseminada

Politraumatizado + traumatismo craneoencefalico + dafio axonal difuso
Hemorragia intracraneal por trombopenia

EMPEORAMIENTO DE 3 GRADOS

Tumor sistema nervioso central

Estatus epiléptico de epilepsia criptogénica

Politraumatizado + traumatismo craneoencefalico + dafio axonal difuso
Enfermedad metabdlica hereditaria

Encefalopatia hipdxico-isquémica en postoperatorio de cardiopatia
Parada cardiorrespiratoria en intervencion quirargica abdominal
EMPEORAMIENTO DE 2 GRADOS

Politraumatizado + traumatismo craneoencefalico + dafio axonal difuso
Tumor sistema nervioso central

Encefalitis por virus Ebstein-Barr

Miller Fisher

Hipertension intracraneal por disfuncién valvular en hidrocefalia prenatal
Enfermedad metabdlica hereditaria

Insuficiencia respiratoria en Cornelia de Lange

EMPEORAMIENTO DE 1 GRADO

- |59]1771%
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Figura 12. CECP previos y posteriores al episodio en los cuatro grupos
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Figura 13. CEGP previos y posteriores al episodio en los cuatro grupos
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Figura 14. Diagrama de cajas del empeoramiento en la Categoria del Estado Cerebral
Pediatrico en los cuatro grupos
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Figura 15. Diagrama de cajas del empeoramiento en la Categoria del Estado General
Pediatrico en los cuatro grupos del estudio
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En el periodo que comprende el estudio, la mortalidad general en nuestra Unidad es
del 2,79% (31 fallecimientos de 1110 pacientes), mientras que la mortalidad en los pacientes
del estudio es del 6,31% (21 fallecimientos de 333 pacientes), con una diferencia

estadisticamente significativa (p=0,0026).

En los grupos del estudio, la mortalidad se distribuye de la siguiente manera: Grupo A,
5,94% (6 de 101), Grupo B, 4,65% (4 de 86), Grupo C, 6,56% (9 de 137) y Grupo D, 22,22% (2
de 9).

Al comparar la mortalidad entre el Grupo B (4 fallecimientos de 86) y el Grupo C (9
fallecimientos de 137), los grupos de episodios con patologia neurolégica aguda, no se

encuentran diferencias estadisticamente significativas (p=0,5518).

Al comparar la mortalidad entre el Grupo A (6 fallecimientos de 101) y el Grupo B (4
fallecimientos de 86), los grupos con antecedentes neurolégicos, no se encuentran diferencias
estadisticamente significativas (p=0,6961). Puesto que las cifras de mortalidad son bajas,

debemos interpretar el valor de significacion estadistica con cautela.
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8. ESTUDIO COMPARATIVO CON EL ESTUDIO DE 1990-1999

Desde el 15 de mayo de 1990 hasta el 31 de diciembre de 1999 ingresaron en la UCIP
del HIUMSZ un total de 2198 pacientes.

En los 9 afios y 6 meses que comprendié el estudio se dio asistencia intensiva
pediadtrica a 591 pacientes con algun tipo de problema neurolégico, bien fuera agudo o
cronico. 518 pacientes precisaron asistencia en una ocasion, 48 en dos, 18 en tres, 2 en
cuatro, 2 en cinco, 1 en siete, 1 en ocho y 1 en diez. Representan un total de 711 episodios

(32,34% del total de ingresos en UCIP), lo que hace una media anual de 74,84 episodios.

El porcentaje de pacientes con patologia neurolégica sobre el total de ingresos en UCIP
es similar (p=0,1701), al comparar el periodo de estudio 1990-1999, 32,34% (711 de 2198) con
el actual (2009-2011), 30,00% (333 de 1110).

La mortalidad general en la UCIP en el periodo 1990-1999 fue de 5,60% mientras que
en el periodo 2009-2011 es de 2,79%, existiendo diferencias estadisticamente significativas
(p=0,0003). En la mortalidad de los pacientes con patologia neurolégica no existen diferencias
estadisticamente significativas (p=0,2300) entre el periodo 1990-1999 (8,43%) y el periodo
2009-2011 (6,31%).

Los motivos de ingreso mads frecuentes del periodo 1990-1999 fueron
POLITRAUMATIZADO (E928.9), TCE (959.01), POSTOPERATORIO NQ (V58.9), CRISIS
CONVULSIVA (780.39) y ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30).

Los motivos de ingreso que mds mortalidad conllevaron en el periodo 1990-1999
fueron SANGRADO INTRACRANEAL (432), PCR (427.5), ACV (434.91) y ENCEFALOPATIA
AGUDA NO FILIADA (348.30).

Las causas de las 72 ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) en el periodo 1990-
1999 fueron hemorragia cerebral espontanea (14), ACV (3), alteraciones del metabolismo
(13), meningitis (9), encefalitis (14), encefalopatia parainfecciosa (4), patologia tumoral (9),
migrafias con aura (2), encefalopatia hipertensiva (1), lactante zarandeado (1) y reaccién

idiosincratica a carbamacepina (1).
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En la Tabla XIX puede observarse la comparativa de los motivos de ingreso (en valor
absoluto y porcentaje) y la mortalidad entre los periodos 1990-1999 y 2009-2011, mediante
Ji-cuadrado de Pearson. Con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05), son mas
frecuentes en el periodo 1990-1999 POLITRAUMATIZADO (E928.9) (p<0,0001), TCE (959.01)
(p<0,0001), CRISIS CONVULSIVA (780.39) (p<0,0001), POSTOPERATORIO ESCOLIOSIS (V54.09)
(p=0,0090) y CASI-AHOGAMIENTO (994.1) (p=0,0454). En el periodo 2009-2011 son OTROS PO
(V58.9)  (p<0,0001), PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA  (459.9) (p<0,0001) vy
POSTOPERATORIO CARDIOPATIA (V58.9) (p<0,0001). Sélo se encuentran diferencias
estadisticamente  significativas al comparar la mortalidad de la PARADA

CARDIORRESPIRATORIA (427.5) (p=0,0223) en ambos periodos.
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9. ESTUDIO COMPARATIVO CON ESTUDIO PANGEA

Se realiza un analisis comparativo entre el estudio PANGEA (Anexo 4) y los Grupos By

C (neuroldgicos agudos) juntos, del estudio actual.

Desde el 29 de noviembre de 2011 hasta el 24 de julio de 2012, en cuatro fechas de
estudio, ingresaron en las UCIP que componian el estudio 5145 pacientes. Del total de los
pacientes que ingresaron, 961 presentaban patologia neurolégica critica aguda, lo que supone

un 18,70%.

El porcentaje de pacientes con patologia neuroldgica aguda sobre el total de ingresos
en UCIP es similar (p=0,2762), al comparar nuestro estudio, 20,09% (223 de 1110) con el
estudio PANGEA, 18,70% (961 de 5145).

Existen diferencias estadisticamente significativas (p=0,0221) en cuanto a mortalidad
de los pacientes neuroldgicos agudos entre el estudio actual (5,80%) y el estudio PANGEA

(13,30%).

Las entidades neuroldgicas mas frecuentes del estudio PANGEA son PCR (427.5),
ESTATUS CONVULSIVO (345.3), TCE (959.01), INFLAMACION DEL SNC, TUMOR CEREBRAL
(239.9), ACV (434.91) e HIDROCEFALIA(331.9).

En la Tabla XX puede observarse la comparativa de diferentes aspectos entre los dos
estudios. Con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) son mas frecuentes en el
estudio PANGEA: procedencia Otro Centro, antecedentes Cardiolégico, Neumoldgico vy
Prematuridad, la utilizacién de Monitorizacién PIC, EEG y RM, la utilizaciéon de Ventilacion

Mecanica, Tratamiento Anticonvulsivo y Medidas para HTIC.

En cuanto a la CECP previa y posterior al episodio, con diferencias significativas,
Normal es el estado previo mds frecuente en el estudio actual, mientras que los tres grados
de Incapacidad son mas frecuentes en el estudio PANGEA. El estado posterior al episodio,
Normal es mas frecuente en el estudio actual, mientras que Incapacidad moderada y severa y

Muerte lo son en el estudio PANGEA.
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Tabla XX. Comparativa de diferentes variables entre el estudio actual y PANGEA STUDY

GRUPOS By C PANGEA STUDY COMPARATIVA
EPISODIOS EPISODIOS EPISODIOS

VARIABLESACOMPARAR | (n) [%de223] (n) [%de961]  p |
EPIDEMIOLOGIA
INGRESOS TOTALES 1110 - 5145 -
INGRESOS NEUROLOGICOS AGUDOS 223 20,09% 961 18,70% 0,2762
EDAD EN ANOS 5,98 + 4,9 - 6,00+ 5,4 -
SEXO (MUJER) 94 42,15% 428 42,40% 0,5182
ESTANCIA MEDIA EN DIAS 4,86 - 13 -
PROCEDENCIA
Urgencias 70 31,39% 321 32,70% 0,5648
Quiréfano 65 29,10% 149 15,20% [p<0;0001""
Planta de hospitalizacion 31 13,90% 146 14,90% 0,6261
Otro centro 53 23,80% 366 37,30% 00001
ANTECEDENTES
Neurolégicos 86 38,56% 308 33,60% 0,6229
Cardiacos 15 6,72% 196 21,30% [p<0j0001""
Neumolégicos 6 2,69% 153 16,70% [Np<0j00017
Prematuridad 13 5,82% 111 13,50% 001200
Oncolégicos 12 5,38% 65 7,10% 0,4506
MONITORIZACION Y TRATAMIENTO
MONITOR PRESION INTRACRANEAL 9 4,03% 144 15,80% [p<0;00017
ELECTROENCEFALOGRAMA 55 24,66% 388 42,80% [p<0j0001"
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA 149 66,81% 578 63,00% 0,0653
RESONANCIA MAGNETICA 64 28,69% 457 49,90% [p<0j00077
VENTILACION MECANICA 56 25,11% 540 61,80% [p<0,0001""
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO 61 27,35% 409 44,70% [p<0,00017
mﬁmgngPé‘ARf HIPERTENSION 25 11,21% 226 24,70% _
Terapia osmolar 27 11,21% 110 16,70%
Drenaje de liquido cefalorraquideo 3 1,34% 81 12,30% 000027
Coma barbittrico 3 1,34% 4 6,30% 003770
Craniectomia descompresiva 1 0,44% 49 7,60% [oj00190
FIBRINOLISIS 1 0,44% 7 0,76% 0,6457
CATEGORIA DEL ESTADO CEREBRAL PEDIATRICO PREVIA
Normal 183 82,10% 512 60,00% [p<0j0001
Incapaidad leve 18 8,10% 125 14,70% 00416
Incapacidad moderada 8 3,60% 90 10,60% [ 0,0048
Incapacidad grave 11 4,90% 100 11,70% [0 0115
Coma 3 1,30% 18 2,10% 0,5906
Muerte = - - - -
CATEGORIA DEL ESTADO CEREBRAL PEDIATRICO POSTERIOR
Normal 139 62,30% 223 28,20% [p<0j00017
Incapaidad leve 35 15,70% 160 20,20% 0,7292
Incapacidad moderada 11 4,90% 130 16,40% [N0j00047
Incapacidad grave 17 7,60% 147 18,60% 0500287
Coma 8 3,60% 27 3,40% 0,5367
Muerte 13 5,80% 105 13,30% [0 02217
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IX. DISCUSION







La asistencia neuroldgica es una parte importante de la actividad de las UCIP que esta
en aumento debido a los cambios en las necesidades de la poblacién, determinados por los
avances médicos, cientificos y sociales. Como veremos mas adelante, un tercio de los
pacientes que ingresan en nuestra Unidad presentan algun tipo de problema neurolégico. A
estas necesidades hay que afiadir la frecuencia de problemas neuroldégicos que afectan a los
nifios en general (se calcula que 1 de cada 10 nifios atendidos en atencion primaria y el 25%

de los hospitalizados tienen alteraciones neurolégicasm).

A partir de los datos mostrados en los resultados se puede obtener una visidon global
de la asistencia neurointensiva en la UCIP del HIUMSZ. Se recogen los datos de tres afos
completos, entendiendo que es una muestra representativa de la situacidon actual de la
Unidad. En nuestra experiencia tenemos una media anual de 370 ingresos en la Unidad, lo
que representa el 5,19% del total de los ingresos de Pediatria y Cirugia Pediatrica del HIUMSZ.
De éstos ingresos en la Unidad, casi un tercio (30,00%) presenta algun tipo de problema
neurolégico, bien sea agudo o crdénico, lo que da muestras de la importancia que tiene la

asistencia neurointensiva en nuestra Unidad y en las UCIP en general.

Como se ha comentado anteriormente, los episodios del estudio se han dividido en
cuatro grupos (A. Neuroldgico previo con patologia no neuroldgica aguda. B. Neuroldgico
previo con patologia neuroldgica aguda. C. Neuroldgico no previo con patologia neuroldgica

aguda como motivo de ingreso. D. Desarrollo de patologia neuroldgica durante el episodio).

Atendiendo a dicha clasificacién, podemos decir que los pacientes de los Grupos By C
son los que ingresan con un problema neurolégico agudo; su estudio nos acercard al
conocimiento de la patologia neuroldgica aguda en la UCIP. Representan dos tercios de la

muestra del estudio (66,96%).

Los del Grupo A son los que ingresan por una causa no neuroldgica pero tienen
antecedentes neuroldgicos y nos daran una idea aproximada de coémo los pacientes con
antecedentes neuroldgicos utilizan la UCIP debido a sus patologias concomitantes y cuales
son éstas, ayudandonos a conocer mejor sus necesidades asistenciales no neuroldgicas.

Representan un tercio de la muestra del estudio (30,33%).
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Los pacientes del Grupo D son los mas preocupantes, puesto que son pacientes que sin
presentar patologia neuroldgica, acaban desarrollandola como complicacién de otros
procesos. Aunque en otras series pueden representar un porcentaje mas alto'”?,
afortunadamente son pocos pacientes en nuestra muestra y no podemos utilizarlos para
extraer conclusiones, pero aprovechamos su estudio para intentar evitar que sus problemas

adquiridos, generalmente muy graves, sucedan de nuevo en otros pacientes.

Nuestra actividad esta generada en el hospital y fuera de él. Recibimos pacientes de
todas las plantas de hospitalizacidn, de urgencias, remitidos de otros centros y trasladados
por el sistema de emergencias médicas desde sus domicilios o desde los lugares donde se ha
producido un accidente. Cabe destacar que un 34,23% de los pacientes provienen de
Quirdfano, lo que sumado a la procedencia de hasta un 5,11% desde Sala de cateterismo, da
una idea del caracter quirdrgico de nuestra Unidad. Por grupos, este cardcter quirdrgico es
mas acentuado en los pacientes de los Grupos A y B, donde Quiréfano es la procedencia mas
frecuente. Estos datos muestran como los pacientes con antecedentes neurolégicos precisan
muy frecuentemente intervenciones quirurgicas, bien de caracter neurolégico o no, debidas a
sus problemas neurolégicos o secundarias a la patologia no neuroldgica que suelen asociar.
En el Grupo C, debido a su cardcter de patologia neurolégica aguda sin antecedentes
neuroldgicos, la procedencias mas frecuentes son Urgencias, Sistema de Emergencias y Otro

Centro.

Los escolares menores de 4 anos, en general, y los lactantes menores de un afio de
edad, en particular, son los grupos etarios con mayor volumen de ingresos, como sucede en el
ambito de la Neuropediatria en general’’*y de los CIP'’®. Por grupos, los pacientes del Grupo
A son de menor edad que los de los demds grupos, explicdndose este dato por la presencia de
patologia respiratoria y cardiolégica descompensada que precisa, generalmente, mas ingresos
en Cuidados Intensivos en lactantes que en niflos mas mayores, pudiéndose tratar éstos

ultimos mas facilmente en una planta de hospitalizacion.

La estancia media del total de los episodios es de 6,14 dias (DS 17,41 y limite de
estancia comprendido entre 1 y 300 dias). La mediana es de 3 dias. La moda, con un total de
107 episodios, es de 2 dias. Este amplio rango se debe a la presencia en la poblacién del

estudio, de pacientes que por diferentes motivos precisaron estancias muy prolongadas en la
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Unidad. Dos pacientes precisaron estancias de 300 y 43 dias por necesidad de traqueostomia
y ventilacién mecanica. Uno por enfermedad neuromuscular (Charcot Marie Tooth tipo Il) y el
segundo por paralisis de cuerdas vocales tras reseccion de tumor de fosa posterior. Otros
pacientes con estancias prolongadas superiores a 30 dias son pacientes con meningitis e
hidrocefalia por Streptococcus agalactiae que precisaron derivacion externa de LCR con

multiples problemas por reinfecciones.

Las estancias cortas de la mayoria de los pacientes pueden explicarse nuevamente por
el caracter quirdrgico de la Unidad, ya que en muchas ocasiones es utilizada como una sala de
reanimacion postquirdrgica o despertar. Sobretodo, debido a intervenciones para correccion
de sindromes de apnea obstructiva del suefio, que presentan muchos de los pacientes con
antecedentes neuroldgicos, y que necesitan una corta estancia en la Unidad. Evidentemente,
como se refleja en la literatura, las estancias mas largas corresponden a las patologias mas

graves'’®.

Por grupos, el Grupo D es el que mayor estancia media presenta (media de 7,67 dias y
mediana de 6 dias), debido a que en estos pacientes se suman, a los dias de ingreso iniciales,
los que deben permanecer tras la aparicién de la complicacidn neuroldgica. Sin embargo, si
atendemos al diagrama de cajas podemos observar como en el Grupo A, mayor numero de
pacientes se encuentran dentro de valores centrales de la distribucién, lo que implica una
mayor estancia en general que en el resto de los grupos. Podemos ver como la patologia no
neuroldgica hace que las estancias sean mds prolongadas en este grupo de pacientes.
Pacientes con patologias que tardan dias en estabilizarse como lo son las reagudizaciones
respiratorias que precisan soporte ventilatorio, invasivo o no invasivo, o las
descompensaciones cardioldgicas. Entre los pacientes neurolégicos agudos, el Grupo C tiene
mayor estancia media que el B, posiblemente debido a que los pacientes ya conocidos (con
antecedentes), una vez estabilizados, pueden pasar a planta de hospitalizacion mas
rapidamente que los agudos sin antecedentes, en los que puede tardarse mas en llegar a un

diagndstico y a su estabilizacion.
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1. MOTIVOS DE INGRESO

Los pacientes pertenecientes al estudio pueden tener mdas de un motivo y submotivo
de ingreso en la Unidad. No hemos querido destacar sélo un motivo de ingreso o motivo de
ingreso principal por episodio porque consideramos que se perderian datos importantes, ya
que, debido a la complejidad de muchos de los pacientes, pueden ser varias la causas

concurrentes que propicien su ingreso en la Unidad.

Los motivos de ingreso mas frecuentes en la Unidad son muy similares a los que se
muestran en la literatura. En la serie de Bell et al, el motivo mas frecuente fue el manejo del
EE, seguido de postoperatorio de Neurocirugia, del manejo de la HTIC y de la encefalopatia
agudaZ3. El motivo de ingreso mas frecuente en el total de nuestro estudio, indicando
nuevamente el cardcter quirurgico de nuestra Unidad, es POSTOPERATORIO NQ (V58.9). En el
Grupo B también lo es (casi la mitad de los pacientes lo presentan) y, puesto que son
pacientes con problemas neurolégicos previos, como submotivos encontramos PO tumoral,
PO craneosinostosis y PO sistema valvular. EIl PO tumoral en este caso hace referencia a
tumores ya conocidos que han recidivado, pues los pacientes que debutan con un tumor
cerebral son incluidos en el Grupo C, grupo de pacientes sin antecedentes neuroldgicos donde

es el submotivo de ingreso mas frecuente dentro del motivo POSTOPERATORIO NQ (V58.9).

En el Grupo B, el siguiente motivo mas frecuente es ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA
(348.30) con sus submotivos Encefalopatia aguda por disfuncién valvular y Encefalopatia
aguda por HTIC. Como vemos, la encefalopatia aguda filiada es un problema frecuente en los
pacientes con antecedentes neuroldgicos previos y el pediatra debe ser agil a la hora de
identificar la causa de la misma para no retrasar un tratamiento que puede salvar la vida al
paciente. No es de extraiar, que las principales causas de la encefalopatia aguda filiada, como
DISFUNCION VALVULAR (996.2) e HTIC (348.9) sean también motivos de ingreso frecuentes en
este grupo de pacientes, de igual manera, que lo referido en la literatura y, en especial, en la
serie de Bell et al*®. Otro de los motivos de ingreso mas frecuentes, como ocurre en la
bibliografia es ESTATUS CONVULSIVO (345.3), siendo el motivo mads frecuente en la serie de

Bell et al®.

128 Discusion



En el Grupo C cambian radicalmente los motivos de ingreso. Aunque al igual que el
Grupo B son pacientes con patologia neurolégica aguda, el hecho de no tener antecedentes
neuroldgicos hace que los motivos de ingreso, aunque agudos, sean otros.
POLITRAUMATIZADO (E928.9) con 51 episodios de 137 (37,23%) y TCE (959.01) con 50
episodios son con notable diferencia los motivo de ingreso mas frecuentes. Se ha considerado
a todo TCE que ingresa en la Unidad como politraumatizado, ya que preferimos utilizar la
definicion de politraumatizado como “traumatismo con al menos una lesién que puede poner
en peligro la vida del paciente” como defienden muchos de los expertos en atencidn inicial al

trauma pediatrico’’"*’%,

ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) es uno de los motivos de ingreso mas
frecuentes del Grupo C y supone, quizas, el mayor reto diagndstico y terapéutico para el
pediatra que se enfrenta a pacientes con patologia neuroldgica aguda. Las causas
comprenden un amplio abanico de posibilidades, habitualmente entidades amenazadoras
para la vida del paciente y que pueden hacer que desarrolle secuelas neuroldgicas de
extremada gravedad. Por ello, es fundamental conocer a fondo esta entidad para mejorar su
manejo y, por tanto, el prondstico de los pacientes. De los 24 episodios que ingresaron con
dicho motivo, estos fueron finalmente los diagndsticos del episodio: Crisis febril compleja,
Encefalitis virica (5), Hemorragia intracraneal, Encefalomielitis aguda diseminada (4),
Trombosis venosa cerebral pidgena, Aciduria metilmalénica (2), Migrafia (2), Encefalitis
autoinmune con anticuerpos anti-NMDAR, Crisis sintomadtica aguda tumoral, Encefalopatia
aguda filiada por farmacos (2), Meningitis, Postcrisis tras TCE y sindrome de Guillain-Barré

variante Miller-Fisher.

En el Grupo A, los motivos también son diferentes. En este caso, los motivos de
ingreso hacen referencia a la patologia no neurolégica concomitante que presentan en
muchas ocasiones los pacientes con enfermedades neuroldgicas de base. Como se comentara
posteriormente, en el Grupo A, hasta el 78,21% de los pacientes asocian patologia no
neuroldgica entre sus antecedentes médicos. Podemos decir que se trata de pacientes
pluripatolégicos. No hemos encontrado en la literatura estudios que hagan referencia al uso
no neuroldgico que hacen estos pacientes de las unidades de cuidados intensivos, pero no
cabe duda de que suponen un gran volumen de la actividad diaria de estas unidades. En

nuestro caso el 9% de los ingresos. La insuficiencia respiratoria es causa frecuente de ingreso
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en UCIP por muy diversos problemas neurolégicos, lo que refleja la participacion en el
funcionamiento respiratorio de todas las partes del sistema nervioso, desde la corteza hasta
el musculo, pasando por la médula y la placa motriz. Puesto que son pacientes con enorme
tendencia a desarrollar problemas respiratorios con insuficiencia respiratoria aguda,
PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9) es el motivo mas frecuente con 35 episodios de 101
(34,65%). El segundo motivo es OTROS PO (V58.9) puesto que son pacientes que precisan
frecuentemente intervenciones quirurgicas, especialmente cirugia para el sindrome de apnea
obstructiva del sueno, entidad que afecta en un alto porcentaje a pacientes con encefalopatia
no aguda. Muchos de estos pacientes asocian enfermedades cardiolégicas y por ello los
siguientes motivos mas frecuentes son PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA (459.9) con sus
submotivos Cateterismo e Insuficiencia cardiaca y PO CARDIOPATIA (V58.9).

En el Grupo D, casi la mitad de los pacientes (4 de 9) tienen como motivo de ingreso
PO CARDIOPATIA (V58.9). Aunque afortunadamente es un grupo reducido, podemos decir
qgue la mayoria de las complicaciones neurolégicas desarrolladas en pacientes que no tenian
alteracion neuroldgica aguda se ha producido en post-operados de cardiopatias que se han
sometido a circulacion extracorpérea. Ademds, como veremos mas adelante son
complicaciones devastadoras, que deben hacernos prestar especial atencion para entender

qué factores han influido en desarrollar dichas desafortunadas situaciones.

Como hemos comentado, los pacientes de los Grupos B y C son aquellos con patologia
neurolégica aguda. Unos con antecedentes neuroldgicos (Grupo B) y otros sin los mismos
(Grupo C). Con la creencia de que, aunque ambos grupos presentan patologia neuroldgica
aguda, los motivos de ingreso son diferentes, creimos oportuno realizar un estudio
comparativo entre los motivos de ingreso de ambos grupos. Como era previsible y con
diferencias estadisticamente significativas (p<0,05), son mas frecuentes en el Grupo B,
POSTOPERATORIO NQ (V58.9), ESTATUS CONVULSIVO (345.3), HIPERTENSION INTRACRANEAL
(348.9) y DISFUNCION VALVULAR (996.2) pues son patologias agudas que afectan mas
frecuentemente a pacientes con antecedentes neuroldgicos. En el Grupo C son
POLITRAUMATIZADO (E928.9), TCE (959.01) y ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30).
Estas Ultimas son patologias que aunque pueden afectar por igual a pacientes con y sin
antecedentes, podrian hacer pensar que pacientes con antecedentes neurolégicos como el

trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad o trastornos psiquiatricos puedan sufrir mas
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politraumatismos o TCE que los pacientes no afectos. En este sentido, en un estudio de Max,
se encuentra como los trastornos psiquidtricos son mads frecuentes en los pacientes que

179 'No hemos encontrado esta asociacién en nuestro

sufren TCE que en la poblacién de base
estudio. Lo que si se investiga en varios estudios y publicaciones es la posibilidad de
desarrollar este tipo de trastornos como secuela tras sufrir un TCE grave. En un estudio de
Merkley et al en adultos, se investiga la relacion entre alteraciones a nivel del cortex cingular
caudal anterior, demostrando una pérdidad de volumen de esta zona del cerebro mediante

180

RM respecto a pacientes controles sanos™ . Al no realizar un seguimiento a largo plazo de

nuestros pacientes no podemos hacer ningin comentario al respecto.
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2. ANTECEDENTES NEUROLOGICOS

Del total de los pacientes o episodios del estudio, sélo los de los Grupos A, By D
pueden presentar antecedentes neuroldgicos puesto que los del Grupo C son pacientes
neuroldgicos agudos, sin antecedentes neuroldgicos previos. En el Grupo D sélo un paciente
los presenta. En total, el 56,45% de los pacientes (188 de 333) presentan al menos un

antecedentes neuroldgico.

El antecedente ENCEFALOPATIA PRENATAL (759.9) es el antecedente neurolégico mas
frecuente en el total de los episodios. 81 episodios de 333 lo presentan (24,32%). En el grupo
A también lo es con 63 episodios de 101 (62,38%). Multiples pueden ser las causas que
originen una encefalopatia prenatal (disruptivas, producidas por problemas vasculares
durante el embarazo, por drogas o tdxicos o por infecciones congénitas, y genéticamente
determinados) entendida como tal el padecimiento encefdlico, independientemente de su
caracter difuso o localizado y de las repercusiones clinicas, diagnosticado mediante criterios

clinicos y/o de neuroimagen donde la afectacion del encéfalo es originada antes de nacer.

Atendiendo a dichas causas como originarias de la encefalopatia prenatal y a las
consecuencias de la misma, es normal que encontremos entre los antecedentes frecuentes de
dicho grupo de pacientes otros antecedentes como RETRASO PSICOMOTOR (315.9) vy
DISCAPACIDAD INTELECTUAL (317-319), SINDROMES FRECUENTES (siendo el mas frecuente el
Sindrome de Down) u otras CROMOSOMOPATIAS (758). De manera practica, hemos
clasificado a ciertos sindromes bajo el término Sindromes frecuentes por su elevada
frecuencia y necesidad de uso de nuestra Unidad. Entre otros, encontramos el Sindrome de
Down y el Sindrome de Cornelia de Lange. El Sindrome de Down también se clasifica como
Cromosomopatias, dada su etiologia. El Sindrome Cornelia de Lange, por su parte, no se
clasifica de otro modo, dada su etiologia no cromosémica™' y no recogerse de manera

especifica la herencia autosdmica dominante ni la ligada al cromosoma X.

Debido a que estos antecedentes neuroldgicos, como ya se ha comentado, asocian
comorbilidad no neurolégica de manera habitual, es normal que sean los mas frecuentes en el
Grupo A, donde los principales motivos de ingreso son PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9),
OTROS PO (V58.9), PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA (459.9) y PO CARDIOPATIA (V58.9).
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En el Grupo B, HIDROCEFALIA con 27 episodios de 86 (31,40%) es el antecedente mas
frecuente debido a que se trata de una secuela neurolégica frecuente que se produce en
muchos de nuestros pacientes. Multiples son las causas que pueden conducir a pacientes con
diferentes entidades neuroldgicas a desarrollar este problema. Entre ellas encontramos
recién nacidos pretérminos con sangrados cerebrales intraventriculares, pacientes afectos de
tumores de fosa posterior (segundo antecedente neuroldgico mas frecuente) que por
compresion del tronco sufren hidrocefalia u obstrucciones congénitas o adquiridas
(generalmente sangrados) al libre flujo de LCR. La mayoria de estas hidrocefalias (29 de 37)
precisan de una derivacién de LCR, derivaciones que son, como hemos visto, una fuente
potencial de problemas agudos para los pacientes portadores de las mismas en caso de
malfuncionamiento. La disfuncién valvular con su correspondiente HTIC asociada, derivando
incluso en un estado de encefalopatia aguda son problemas frecuentes en nuestra actividad
diaria. Por dicho motivo, debemos saber reconocer rapidamente a un paciente que puede
sufrir dichas complicaciones. Los pacientes con estas complicaciones precisan intervencion
neuroquirurgica urgente, siendo una de las principales causas de necesidad de neurocirugia

urgente, en nuestro estudio.

Igualmente explicable es que TUMORES (239.9) sean el segundo antecedente
neuroldgico mas frecuente que encontramos en el Grupo B. Al igual que el resto de pacientes
oncolégicos, multiples son las causas que hacen que los pacientes afectos de tumores del SNC
precisen ingresos en UCIP durante el curso de su evolucién. Ademas, en algunos estudios, se
ha encontrado en los avances en CIP, una de las causas de las mejoras en el prondstico de

estos paciente5182'183.

El tercer antecedente neuroldgico que encontramos en el Grupo B es la EPILEPSIA
(345.90) con 15 episodios de 86 (17,44%). Estos pacientes son los responsables de que en este
Grupo B, uno de los principales motivos de ingreso sea ESTATUS CONVULSIVO (345.3) al igual
que lo reflejado en la literatura, concretamente en el estudio de Bell et al, donde es el primer
motivo de ingreso’. Dicho motivo de ingreso es mas frecuente con diferencias
estadisticamente significativas en el Grupo B (13,95%) que en el C (4,38%). Al contrario, el
motivo de ingreso CRISIS CONVULSIVA es mas frecuente en el Grupo C (10,22%) que en el B
(6,98%) aunque sin diferencias estadisticamente significativas. La explicacién se fundamente

en el hecho de que los pacientes conocidos por sus antecedentes neuroldgicos, entre los que
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se encuentra la Epilepsia, no ingresan en una primera instancia en UCIP, haciéndolo
generalmente cuando la situacidén no es la habitual, como puede ser el hecho de desarrollar
un Estatus Convulsivo. Al contrario, los pacientes sin antecedentes conocidos son mas
propensos a ser ingresados en dicha Unidad, ante el temor a una situacién desconocida hasta

ese momento.

Puesto que los pacientes de los Grupos A y B representan a los pacientes con
antecedentes neuroldgicos, creimos oportuno realizar una comparativa entre los
antecedentes neuroldgicos de uno y otro grupo para ver si existian diferencias entre cuales de
ellos implicaban un motivo de ingreso neurolégico agudo y cudles un motivo de ingreso no

neurolégico.

Con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) son mas frecuentes en el
Grupo A: ENCEFALOPATIA PRENATAL (759.9), RETRASO PSICOMOTOR (<5a) (315.9) y
DISCAPACIDAD INTELECTUAL (>5a) (317-319), cuya explicacidon ya hemos comentado por la

asociacion de dichos antecedentes neuroldgicos y patologia no neuroldgica.

En el Grupo B son mas frecuentes HIDROCEFALIA (331.9) y EPILEPSIA (345.90) ya
comentados, por ser antecedentes que producen complicaciones frecuentes que precisan
ingreso en UCIP, al igual que TUMORES (239.9). CRANEOSINOSTOSIS (756.0) debido a que son
pacientes que requieren ingreso para control postquirurgico tras la cirugia reconstructiva.
SINDROME NEUROCUTANEO por su alta asociacién a Epilepsia, Crisis Convulsivas o Estatus
Convulsivo. MALFORMACION A-V (747.81) tanto por sus complicaciones como por la

necesidad de control tras tratamiento mediante embolizacién o cirugia.
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3. ANTECEDENTES NO NEUROLOGICOS

Hasta el 42,34% de los episodios del estudio presentan uno o mas antecedentes no
neurolégicos (141 episodios del total de 333), lo que da muestras de la especial relevancia
que presentan los antecedentes no neuroldgicos de los pacientes de nuestro estudio. Surge
por dos vias, por un lado los pacientes del Grupo A, donde en muchos casos representan el
motivo del ingreso en la Unidad o se asocian al mismo, y por otra, debido a la existencia (ya
comentada en parte) de antecedentes no neuroldgicos en muchos pacientes con cierta

patologia neurolégica de base.

En el Grupo A, la gran mayoria de los episodios (78,21%) asocian entre sus
antecedentes patologia no neuroldgica, dato normal si se tiene en cuenta que este grupo
representa los pacientes que ingresan por causas no neuroldgicas. Como ya se ha comentado,
el estudio de este grupo de pacientes nos acerca al conocimiento del uso no neurolégico de
UCIP que pueden precisar estos pacientes. Los antecedentes mds frecuentes son PATOLOGIA
CARDIO-CIRCULATORIA (459.9), PATOLOGIA RESPIRATORIA (519.9) y PREMATURIDAD
(765.20). Las dos primeras son patologias que asocian muchos pacientes con Encefalopatia
Prenatal. Un ejemplo de ello son las cardiopatias que asocian diversos sindromes de manera
muy habitual, como pueden ser los pacientes con Sindrome de Down o la asociacion VACTERL
entre otros. Por otro lado, los problemas respiratorios son muy habituales y casi una
constante en muchos pacientes afectos de encefalopatia o en aquellos con enfermedades
neuromusculares, marcando en muchos casos, el prondstico vital de los mismos. La
prematuridad extrema, derivada en muchos casos del avance de las técnicas de reproduccién
asistida, es un problema de la sociedad actual, no sélo en los primeros meses de vida, sino en
muchos a lo largo de la vida del paciente. Problemas no neurolégicos, como la displasia
broncopulmonar o neurolégicos como los sangrados cerebrales intraventriculares son

entidades que hacen de estos nifios potenciales pacientes de las UCIP.

Bajo la creencia de que los pacientes con antecedentes neuroldgicos asocian mas
patologia no neuroldgica de base que el resto de pacientes, se hizo una comparativa entre la
presencia de antecedentes no neuroldgicos en los grupos de pacientes neuroldgicos previos al

ingreso (A y B) y los no neuroldgicos previos (C), confirmandose, con diferencias
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estadisticamente significativas (p<0,0001) que asocian mas patologia no neuroldgica de base
los pacientes con antecedentes neuroldgicos que los que no los tienen. Grupos A y B unidos

(57,75%) vs Grupo C (18,25%).

Por otro lado, también es ldgico pensar que la presencia de antecedentes no
neurolégicos es mayor en el Grupo A, pacientes con antecedentes neuroldgicos que ingresan
por una causa no neuroldgica, que en el B, pacientes con antecedentes neuroldgicos que
ingresan por causa neurologica aguda. Igualmente se confirma con diferencias
estadisticamente significativas (p<0,0001) encontrdndose su presencia en el 78,21%de los

pacientes del Grupo A frente a los 33,72% del Grupo B.
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4. EXAMENES COMPLEMENTARIOS DE CARACTER NEUROLOGICO

Se han recogido en el estudio Unicamente los exdmenes complementarios de caracter
neuroldgico, dejando fuera del mismo los estudios requeridos para las patologias no
neurolégicas que afectan a los pacientes. Son los pacientes neuroldgicos agudos (Grupos B y
C) los que requieren con frecuencia exdmenes complementarios de caracter neuroldgico en
las UCIP. También hay que destacar que en algunas ocasiones, aunque los pacientes hayan
ingresado por causas no neuroldgicas, se ha aprovechado el ingreso para la realizacién de
algunos examenes previstos o, debido a reagudizaciones de su patologia neurolégica de base,

han precisado la realizacién de exdmenes complementarios de cardcter neuroldgico.

En algunos casos se tratara de exdmenes sencillos y ya asentados en el campo de la
Pediatria como pueden ser las punciones lumbares o las TAC. En otras situaciones, apoyados
en los especialistas en Neuropediatria, se requerirdn exdmenes complementarios mas
especializados que han surgido de importantes progresos en las Neurociencias,
particularmente en el campo de la genética, biologia molecular, bioquimica, inmunologia y
nutricion, que han provocado grandes adelantos en la compresién de cémo el cerebro se
desarrolla y responde a las influencias del entorno. Avances en neuroimagen,
electroencefalografia, electromiografia, histologia muscular, bioquimica y neurofarmacologia
han mejorado considerablemente nuestra capacidad de evaluar y tratar al nifio con

problemas neuroldgicos agudos™®*¥’.

En Cuidados Intensivos lo esencial es abordar el problema agudo, pero como pediatras
que buscamos el cuidado integral del paciente, no podemos dejar de lado la necesidad de
establecer un diagndstico etioldgico, lo que supone en muchas ocasiones un reto para el
intensivista pediatrico y para el neuropediatra, que puede quedar sin respuesta. Su
importancia radica en descartar patologias susceptibles de tratamiento, pero también en
poder dar un diagndstico a las familias, establecer el riesgo de recurrencia y ofrecer un

asesoramiento genético y de diagndstico prenatal.

Esta situacion esta presente especialmente en los pacientes del Grupo C, entre los
cuales encontramos, en muchas ocasiones, el inicio de una enfermedad neurolégica crdnica,

como puede ser un trastorno congénito del metabolismo o neuromuscular. En otras
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ocasiones, solo hallamos pacientes con un problema neurolégico agudo que podra ser tratado

de manera aguda, como puede ser una meningitis, una encefalitis o una EMAD.

En dos terceras partes de los episodios (60,66%) se realizd al menos un examen
complementario. Como es de suponer, puesto que son los pacientes con problemas
neurolégicos agudos, los Grupos B y C aglutinan la mayoria de los episodios en los que se

realizaron examenes complementarios de caracter neurolégico.

Por otra parte, en el Grupo A, donde en principio no se precisarian estos examenes al
tratarse de motivos de ingreso no neuroldgicos, se realizaron en aproximadamente un 10% de
los episodios. Esto se debe a que al tratarse de pacientes con antecedentes neuroldgicos, en
algin momento han sufrido una reagudizacidén de su proceso de base que ha hecho necesaria

su realizacidn o se ha aprovechado el ingreso para realizar algun tipo de prueba pendiente.

Los exdmenes complementarios mds realizados son TAC CRANEAL (87.03) y RM
CRANEAL (88.97). Si tenemos en cuenta que, tras POSTOPERATORIO NQ (V58.9), los motivos
de ingreso mas frecuentes son POLITRAUMATIZADO (E928.9), TCE (959.01) y ENCEFALOPATIA
AGUDA FILIADA (348.30) con sus submotivos Encefalopatia aguda por HTIC y Encefalopatia
aguda por disfuncion valvular, parece légico que las pruebas de neuroimagen sean los
examenes mas realizados en nuestro estudio. La RM nos podria aportar mas informacién y
seria ideal realizarla en los casos en que la situacién clinica lo permitiera.
Desafortunadamente, en la actualidad, no estd disponible una RM urgente de forma rutinaria
ante mucha patologia neurolégica. Ademads, en los casos graves con riesgo vital, la TAC es mads

rapida y nos puede dar valiosa informacién con menor riesgo (menos tiempo fuera de UCIP).

Los pacientes politraumatizados, especialmente los que asocian un TCE, son
habitualmente en los que se realiza una TAC craneal, ya sea por la clinica sugestiva de lesién

intracraneal, o por tratarse de traumatismos de alta energia.

Por su parte, los pacientes portadores de vdlvulas de derivacion de LCR, son
candidatos a presentar complicaciones de dicho sistema, las cuales se manifestarian
habitualmente como encefalopatia aguda por HTIC o con clinica de HTIC secundarias a

malfuncionamiento del sistema de drenaje de LCR. Estos pacientes precisan pruebas de
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neuroimagen para confirmar una nueva dilatacién ventricular que haga necesaria su

sustitucidon inmediata en quiréfano.

Como se ha comentado, ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) es uno de los
motivos de ingreso mas frecuentes del Grupo C y supone, quizas, el mayor reto diagndstico y
terapéutico, para el pediatra que se enfrenta a pacientes con patologia neurolégica aguda.
Debido a ello en gran parte, EEG (89.14), BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LCR (90.09), CULTIVO
LCR (90.03) y PCR VIRUS LCR (90.09) son los otros examenes complementarios mas
frecuentemente realizados. Junto con la neuroimagen, son los exdmenes que empleamos mas
habitualmente en el estudio de primera linea ante esta situacion. Una vez realizados sin haber
llegado a un diagndstico, es cuando pensamos en examenes mas avanzados y de uso menos
frecuente, como son el PERFIL NEUROMETABOLICO AVANZADO (denominado en nuestro
centro PES-208) o las SEROLOGIAS DE VIRUS NEUROTROPOS (90.59).

Los exdmenes complementarios realizados en los pacientes se clasifican por un lado en
Normales o Alterados dependiendo del resultado de los mismos. Por otro lado, dentro de los
alterados, algunos de ellos han sido calificados como “Valor Diagndstico”, entendiendo como
tales a aquellos que hayan permitido afirmar u orientar claramente alguno de los diagndsticos
establecidos. A raiz de esta calificacién, hemos creado el término “Rentabilidad Diagndstica”,
entendiendo como tal el cociente entre los examenes con “Valor Diagndstico” y el total de los

examenes complementarios realizados.

No todos los exdmenes complementarios alterados implican rentabilidad, ya que hay
pacientes en los que dichos examenes estaran alterados, pero no aportaran nada nuevo
debido a que ya se encontraba alterada con anterioridad y éramos conscientes de ello. Esta es
una situacion muy frecuente entre los pacientes con antecedentes neuroldgicos controlados
en consultas de Neuropediatria. La neuroimagen es el paradigma de esta situacién y por ello
se ha clasificado el resultado de la TAC y de la RM craneal como: Normal, Alterado conocido
con cambios, Alterado conocido sin cambios y Alterado no conocido. Unicamente los
resultados Alterado conocido con cambios y Alterado no conocido han sido calificados como
“Valor Diagnodstico”. Asimismo también hay examenes complementarios que aun resultando
alterados, no han servido para mejorar o aclarar el diagndstico de nuestros pacientes. Por

ello, no se han calificado como “Valor Diagndstico”.
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Una vez asignados a los exdmenes complementarios el “Valor Diagndstico” y para
intentar sacar conclusiones sobre rentabilidad, hemos calculado para cada examen
complementario la “Rentabilidad Diagndstica”. De este modo intentamos esclarecer cuales de

los exdamenes han ayudado mas en el diagndstico de nuestros pacientes.

Somos conscientes de que el problema que puede achacarse a este término
“Rentabilidad Diagndstica” es que puede no reflejar la utilidad de los examenes
complementarios que han resultado negativos. En muchas ocasiones, el hecho de que un
examen resulte negativo no significa que no pueda ayudarnos en el manejo del paciente. No
tendremos rentabilidad a la hora de realizar un diagnéstico, pero lo que si nos permite es
descartar muchos otros y, por tanto, mejorar el manejo. En muchas ocasiones, nuestra mision
no es encontrar una causa, sino descartar muchas otras tratables. Por ello, lo denominamos
“Rentabilidad Diagndstica” en lugar de rentabilidad o rentabilidad en el manejo del paciente.
Un ejemplo ilustrativo es la rentabilidad que tiene la PCR para Virus en LCR. En este caso
concreto, la rentabilidad diagndstica es de un 6,38% (3 positivos que son “Valor Diagndstico”
de 47 realizados). Con este dato no somos capaces de cuantificar la ayudada prestada por
esta prueba en los 44 pacientes en los que resultd negativa, donde evidentemente, el hecho
de ser negativa ayudo en el manejo del paciente. Por ejemplo la retirada del Aciclovir pudo
realizarse con tranquilidad tras conocer su negatividad. Ademas, el hecho de ser negativo, nos
hizo seguir buscando la causas de los problemas de los pacientes hasta llegar a otro
diagnéstico. No obstante, creemos que es una estimacién que puede ayudarnos a

comprender cudles exdmenes pueden sernos mas utiles en el manejo de nuestros pacientes.

Refiriéndonos al caso concreto de la rentabilidad de la PCR para Virus en LCR, creemos
conveniente comentar un aspecto importante. Al buscar evidencia cientifica para la
actualizacién de nuestro protocolo de ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30),
encontramos la existencia de casos descritos, en los que una primera determinacion, si ha
sido realizada muy precozmente, puede resultar negativa aunque el paciente si sufra una
meningoencefalitis por virus herpes simple. La explicacién se encuentra en la baja carga viral
inicial que pueden presentar los nifos debida a la presencia de inhibidores, haciendo que la

188,189

determinacién de PCR sea negativa . Segun este aspecto, las recomendaciones basadas

en evidencia apoyan la realizacion de una segunda puncion lumbar para determinar

190

nuevamente la PCR en LCR antes de proceder a retirar el tratamiento con Aciclovir™". Esta
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segunda puncion lumbar debe realizarse en un intervalo de tiempo suficiente para que haya
dado tiempo a la replicacién viral (3-7 dias), pero suficientemente corto como para no
negativizarse la carga viral por el efecto del Aciclovir (hasta 5 dias tras su inicio). El tiempo
recomendado para la repeticion es a los 4-5 dias de haberse iniciado la terapia con
Aciclovir'®®. De momento, en nuestra experiencia hemos encontrado un caso que, resultando
inicialmente negativo, presentd una positivizacion posterior. Se trata de un recién nacido con

una infeccidén por virus herpes simple tipo 2.

Esta nueva metodologia de actuacion ante los pacientes con encefalopatia aguda no
filiada nos permite también, en caso de tener una sospecha clinica, utilizar el LCR obtenido en
la segunda puncidn lumbar para realizar estudios inmunoldgicos avanzados con el fin de
descartar patologias autoinmunes como puede ser la Encefalitis por anticuerpos contra el
receptor NMDAR (049.8), descrita por primera vez en 2007 por el espafiol Dalmau et alt?%1%3,
El estudio de la etiologia autoinmune supone un avance importantisimo de cara a esclarecer
un diagndstico y un tratamiento, en algunos de los pacientes en los que no se encontraba la
etiologia de su encefalopatia aguda, pacientes que evolucionaban bien o mal, pero en los que
no lograbamos encontrar una causa a su problema. Tras nuestro primer diagndstico de
Encefalitis por anticuerpos contra el receptor NMDAR (049.8) en el afio 2010, hemos
integrado en nuestros razonamientos y protocolos, la posibilidad de enfrentarnos a una
patologia autoinmune en estos pacientes. En estrecha colaboracidon con Dalmau y Armangue

del Hospital Clinic de Barcelona, cada vez realizamos mas determinaciones de autoinmunidad

en LCR y plasma para establecer un diagnodstico etiolégico concreto.

Teniendo en cuenta las limitaciones expuestas, los examenes complementarios que
han presentado mayor “Rentabilidad Diagndstica”, superando en todos los casos el 60,00%,
han sido NIVELES DE FARMACOS (90.55), RM CRANEAL (88.97), RM MEDULAR (88.93),
ELECTRONEUROGRAMA (93.08) y ELECTROMIOGRAMA (93.08). Como puede observarse son
examenes que pocas veces se utilizan en el estudio de primera linea de una patologia. La
mayoria de las veces que se solicitan es porque tenemos una sospecha bastante clara de lo

que puede estar sucediendo.

Por el contrario encontramos examenes habituales con una baja “Rentabilidad

Diagndstica” como son, con rentabilidades inferiores al 25,00%, EEG (89.14), PES-208 o PERFIL
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BIOQUIMICO NEUROMETABOLICO AVANZADO (90.59), TOXICOS EN ORINA (91.35) vy
SEROLOGIA DE VIRUS NEUROTROPOS EN LCR (90.59). La baja rentabilidad de estos estudios
puede explicarse en gran parte a que son pruebas aplicadas habitualmente segun el protocolo
de ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) tras haber realizado una primera bateria de
examenes mas habituales. Cuando estos examenes de primera linea fracasan en su intento de
diagnosticar a un paciente, aunque no en su intento de “descartar” entidades tratables, cada
vez es mas complicado encontrar un diagnostico y los siguientes examenes se realizan como
estrategia de intentar identificar cualquier opcién causal, por muy rara que sea, que por una

sospecha concreta.

Cuando en un paciente no encontramos de forma precoz un diagndstico etioldgico, se
debe continuar realizando exdamenes mas con la idea de “descartar” que de confirmar. Por
tanto, estos exdmenes tendrdn una baja rentabilidad ya que no los solicitamos por una
sospecha concreta. Un ejemplo claro es la investigacion de errores congénitos del
metabolismo; deben buscarse siempre que un paciente tenga clinica compatible, pero debido
a su baja incidencia, pocas son las veces en que se encuentran. En cambio, cuando hay signos
o sintomas que nos orientan mas claramente, los exdamenes de segunda linea son mas
dirigidos y aumenta su rentabilidad de manera muy clara. Un claro ejemplo son los niveles de
farmacos en sangre; pacientes que toman determinado farmaco y presentan clinica
compatible con una intoxicacién por dicho farmaco, es muy probable que los niveles del

farmaco estén alterados.

Creimos conveniente comparar si existian diferencias en la realizacion de examenes
complementarios entre los grupos de neurolégicos agudos (B y C), puesto que al tratarse un
grupo (B) de pacientes ya conocidos, nos parecia que se les realizaban menos exdmenes que a
los que no tenian patologia previa (Grupo C). Efectivamente, al comparar mediante Ji-
cuadrado de Pearson la realizacion de exdmenes complementarios en los Grupos B (72,09%
de 86) y C (90,51% de 137), se obtiene una diferencia estadisticamente significativa
(p=0,0003). Es un hecho esperado teniendo en cuenta que a muchos de los pacientes
conocidos no se les va a realizar nuevas pruebas salvo que sean estrictamente necesarias. En
un momento determinado del pasado ya se llegd a un diagndstico, lo que hace, en muchas

ocasiones, innecesarios nuevos examenes.
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Por otra parte, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas al
comparar los mismos grupos para la alteracién de los exdmenes (p=0,1542) ni en cuanto a la
rentabilidad diagndstica (p=0,9641), lo que puede poner de manifiesto la uniformidad a la
hora de solicitar exdmenes en ciertas patologias. Cuanto mas claros sean los criterios para la
realizacion de una determinada prueba, mas uniformes seran los resultados de la misma a
largo plazo. Disminuimos la variabilidad de los resultados al disminuir la variabilidad de la
indicacion. Estos aspectos son relevantes en la practica diaria y gracias a la realizaciéon de
protocolos podemos mejorar dia a dia. La idea es disminuir el componente subjetivo del
manejo del paciente, dotdndonos de protocolos para conseguir una actuacidon uniforme

independientemente del médico que atienda al paciente o del dia en que sea atendido.

Al tratarse de pacientes con patologias neurolégicas agudas pero totalmente
diferentes, los exdmenes complementarios deberian ser igualmente diferentes. Para
constatarlo, se realizd un analisis comparativo pormenorizado para los diferentes examenes
complementarios en ambos grupos. Con diferencias estadisticamente significativas, los
siguientes exdmenes son mds realizados en el Grupo C: TAC CRANEAL (87.03), BIOQUIMICA Y
CITOQUIMIA LCR (90.09), CULTIVO LCR (90.03) y PCR VIRUS LCR (90.09). Son examenes mas
relacionados con entidades neurolédgicas no preexistentes como pueden ser traumatismos,
infecciones del SNC o encefalopatias agudas no filiadas; entidades tipicas del grupo de
pacientes neurolégicos agudos sin antecedentes. Por el contrario, NIVELES DE FARMACOS
(90.55) se realiza mas en el Grupo B, previsible en pacientes que toman medicaciones de
caracter neuroldgico y que pueden sufrir descompensaciones por alteraciones en los niveles

de dichas medicaciones, bien por exceso o por defecto.

El hecho de que con diferencias estadisticamente significativas TAC CRANEAL (87.03)
resultara mas alterado en el Grupo B, pero no presentara mayor “Rentabilidad Diagndstica”
pone de manifiesto la cantidad de examenes de neuroimagen que tienen alterados los
pacientes con antecedentes, pero que no nos aportan mucho en nuestra prdactica en fase
aguda debido a que son hallazgos ya conocidos. Por su parte, BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LCR
(90.09) es mas alterado en el Grupo C, donde también presenta mayor rentabilidad
diagndstica. Por defecto, en todos los pacientes con disfuncion valvular (pacientes del Grupo
B), al realizar un recambio valvular se analiza el LCR para valorar posibles causas de la

disfuncién. En su gran mayoria este analisis es normal, encontrando asi la explicacién a su
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mayor alteracién y rentabilidad en los del Grupo C, donde se realiza el andlisis de LCR

teniendo una sospecha mas clara de afectacion del mismo.

Dada la importancia de los exdamenes de neuroimagen, hemos analizado de manera
especial TAC CRANEAL (87.03) y RM CRANEAL (88.97) en la totalidad de la muestra v,
especialmente, en los Grupos B y C. Con diferencias estadisticamente significativas, se realizan
mas TAC CRANEALES que RM CRANEALES, pero resultan mas alteradas y con mayor
rentabilidad diagndstica las RM CRANEALES. Este analisis pone de manifiesto el problema que
tenemos para la realizacién de muchas RM de manera urgente por diferentes causas, aunque
afortunadamente cada vez menores. Evidentemente, lo ideal seria tener mayores
posibilidades de realizacion de RM urgente para evitar radiar a los pacientes y tener mayor
informacién desde un inicio, pero actualmente la imposibilidad de realizar RM urgentes en
muchas ocasiones hace necesario recurrir a la TAC. También es justo reconocer las ventajas
de la TAC como son su menor duracidn, menor necesidad de sedacion o alto rendimiento para
lesiones con sangre. Ademds, en muchas ocasiones, la mayor rentabilidad de la RM se
fundamenta en que se realiza sobre una sospecha clinica mucho mayor; puesto que son
limitadas las veces en que se realiza de manera urgente, se hace ante pacientes con gran

sospecha.

A pesar de lo comentado, no hay que dejar de recalcar la importancia de ambos
examenes, con una “Rentabilidad Diagndstica” general altisima de un 53,80% para la TACy de

un 70,77% para la RM.

Al comparar ambas pruebas en cada grupo por separado, vemos como la diferencia de
rentabilidad entre la RM y la TAC es mucho mayor en el Grupo C (estadisticamente
significativo), siendo en el B practicamente la misma para ambas. La explicacién radica
seguramente en el hecho de que en muchas situaciones, como puede ser la ENCEFALOPATIA
AGUDA NO FILIADA, en las que la TAC no muestra resultados relevantes, la RM esclarecio el
diagnodstico, generalmente diagnosticandose una EMAD u otras alteraciones no
diagnosticables en una fase precoz en TAC. Quiza esta pueda ser una ensefianza a tener en
cuenta en el futuro, cuando solicitemos RM urgentes, haciendo mas esfuerzo por conseguir
una RM en pacientes con patologia neuroldgica aguda sin antecedentes que en los que

presentan a ntecedentes.
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Dadas las dificultades que encontramos en el pasado para la realizacién de RM
urgente, actualmente en clara mejoria, creimos conveniente estudiar la distribucion en el
tiempo de estancia de la realizacion tanto de la primera TAC como de la primera RM.
Encontramos como la gran mayoria de las TAC realizadas (78,50%) los son en el primer dia de
ingreso. Cuando un paciente precisa una prueba de neuroimagen de manera urgente, la TAC
craneal es el mas disponible y, puesto que la mayoria de los pacientes lo requeriran el dia de
su ingreso, hace que sea el mas utilizado en los primeros dias de ingreso, especialmente el
primero. En cambio, la RM sdlo se realiza el dia del ingreso en un 8,60 % de las RM realizadas.
Lo mas frecuente (44,30%) es que se realicen en los dias previos al ingreso en UCIP cuando se
trata de pacientes quirurgicos programados como pueden ser los tumorales. En cambio,
cuando son pacientes nuevos, la realizacion de la RM se fue retrasando en el tiempo de
estancia, siendo lo mas habitual que se realicen mas alla del 72 dia de estancia. Todos estos
datos muestran las dificultades que experimentamos en la obtencion de una RM urgente,

aunque ultimamente esté mejorando notablemente.
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5. TRATAMIENTOS DE CARACTER NEUROLOGICO

Se han recogido en el estudio Unicamente los tratamientos de caracter neuroldgico,
dejando fuera del mismo los tratamientos para las patologias no neuroldgicas que afectan a
los pacientes del estudio. Son los pacientes neurolégicos agudos (Grupos B y C) los que
requieren con frecuencia tratamientos de caracter neuroldgico en las UCIP. También hay que
destacar que en algunas ocasiones, aunque los pacientes hayan ingresado por causas no
neurolégicas, se han administrado tratamientos de cardcter neurolégico (quedan excluidos los
tratamientos de base) ante la paricion de reagudizaciones de la patologia de base. Un ejemplo
de estos casos es el TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO (99.29) que precisan algunos pacientes
del Grupo A en los que una patologia no neuroldgica ha descompensado su situacién basal

neuroldgica llevando a los pacientes a presentar una crisis.

En algunos casos son tratamientos sencillos y ya asentados en el campo de la Pediatria
como pueden ser antibiéticos o fadrmacos anticonvulsivos. En otros casos, apoyados en otros
especialistas, sobretodo de Neuropediatria, se requerirdn tratamientos mas especializados y

modernos como pueden ser las plasmaféresis o las técnicas de depuracidn extrarrenal.

En muchas ocasiones, debido a que en Cuidados Intensivos lo esencial es encarar el
problema agudo, y en muchas ocasiones vital, muchos tratamientos se administraran de
manera empirica, sélo con una sospecha clinica, sin haber llegado a una confirmacion
etioldgica. Antibidticos, antivirales, corticoides, inmunoglobulinas o cdcteles vitaminicos para
errores congénitos del metabolismo entre otros, son algunos de los tratamientos que en
muchas ocasiones administraremos “a ciegas” sélo con una sospecha clinica. La posible
mortalidad y morbilidad de muchas de las entidades sospechadas hace que debamos iniciar
tratamientos sin confirmacion, debido a que el potencial beneficio puede ser mayor que el

potencial riesgo.

Esta situacion la encontramos especialmente en los pacientes del Grupo C con
problemas neurolégicos agudos potencialmente mortales o de extrema gravedad por la
posibilidad de presentar secuelas. Un paradigma de esta situacién es la ENCEFALOPATIA
AGUDA NO FILIADA, en la que multiples pueden ser las causas, desde patologias banales

como una migrafia acompafada, hasta situaciones muy graves como encefalitis viricas, EMAD
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o trombosis de senos venosos entre otras. En muchas ocasiones, inicialmente no tendremos
un diagndstico etiolégico, por lo que deberemos cubrir con un tratamiento de manera

empirica un amplio abanico de posibilidades.

Practicamente en la mitad de los episodios (48,64%) se administra al menos un
tratamiento de cardcter neuroldgico. Como es de suponer, puesto que son los pacientes con
problemas neuroldgicos agudos, los Grupos B y C aglutinan la mayoria de los episodios en los

que se administraron tratamientos de caracter neurolégico.

La intervencién neuroquirurgica es el tratamiento mas frecuentemente administrado,
si la entendemos como un tratamiento, pues el 24,61% (82 de 333) de los episodios la
precisan. Quiza sea mas interesante admitir Unicamente la intervencidn neuroquirlrgica
urgente, y no la programada, como tratamiento. Precisan intervencion neuroquirurgica
urgente el 8,40% de los episodios (28 de 333). Acorde con el hecho de que uno de los motivos
de ingreso mas frecuentes es Encefalopatia aguda por disfuncion valvular, la mayoria de las
intervenciones neuroquirurgicas urgentes son por Disfuncidn del sistema valvular (V53.9), con
un total de 20 episodios sobre 28 que la precisaron. En este sentido podemos destacar como
otro de los tratamientos mas frecuentes es DERIVACION LCR (02.3). En muchas ocasiones la
disfuncién es debida a infecciones y se precisa mantener una Derivacion externa de LCR
(02.39) hasta la resolucion de la infeccidén. Otras intervenciones neuroquirdrgicas urgentes
fueron por Evacuacién de sangrado intracraneal (V58.9) y Craniectomia descompresiva

(V58.9).

La intervencidén neuroquirurgica programada supone el 16,21% de los episodios (54 de
333), lo que vuelve a dar muestras del cardcter quirirgico de nuestra Unidad. Los PO
tumorales (V58.42) y los PO de craneosinostosis (V58.9) suponen el mayor nimero de
pacientes que ingresan en la Unidad para control postquirdrgico de intervencién

neuroquirurgica programada.

Excluida la intervencion neuroquirurgica, los tratamientos mas administrados son
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO (99.29), VENTILACION MECANICA, ANTIBIOTICOS (99.21),
DERIVACION LCR (02.3), MEDIDAS DE PRIMER NIVEL PARA HTIC y ACICLOVIR (99.22).
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Nuevamente vemos como los tratamientos mas utilizados son en funcion de los
motivos de ingreso. Puesto que, al igual que lo reflejado en la literatura, entre CRISIS
CONVULSIVA (78.39) y ESTATUS CONVULSIVO (345.3) suponen uno de los motivos de ingreso
en 11,42% de los episodios, ademas de los pacientes que en su evolucién presentan crisis
convulsivas sin haber sido su motivo de ingreso, es razonable que TRATAMIENTO
ANTICONVULSIVO (99.29) sea el tratamiento mds utilizado tras la intervencién

neuroquirurgica.

Los farmacos utilizados son un reflejo de nuestros protocolos para crisis convulsiva y
estatus convulsivo. Asi vemos como el mas utilizado es Diazepam seguido de Fenitoina y
Midazolam. De este modo, y a diferencia de otros en los que son tratamientos de segunda
linea, el acido Valproico y el Levetirazetan quedan relegados. No hemos encontrado evidencia
gue nos haga situarlos por delante de Fenitoina en la segunda linea tras las Benzodiacepinas.
Lo que si hemos cambiado muy recientemente, por lo que todavia no aparece reflejado en
este estudio, es el Midazolam como opcion por delante de Diazepam por la tedrica menor
depresion respiratoria que se puede producir. Otro dato importante es que sélo hemos
instaurado Coma barbiturico por causa convulsiva (excluyendo la HTIC) en 4 episodios. En
nuestra experiencia, si el paciente es refractario a los farmacos de segunda linea, hemos viso
cdmo una perfusidon de Midazolam a 0,2-0,3 mg/kg/h yugula la mayoria de las crisis, tanto a

nivel clinico como eléctrico (EEG).

TCE (959.01) es el motivo de ingreso mas frecuentes tras POSTOPERATORIO NQ
(V58.9). En muchas ocasiones en los TCE graves con Glasgow inferior a 9 se precisa
VENTILACION MECANICA por causa neurolédgica (96.70) y medidas para paliar la HTIC, que

estan entre los tratamientos mas frecuentemente utilizados.

La VENTILACION MECANICA es una técnica muy utilizada en las UCIP. En los pacientes
neurolégicos podemos encontrar diversas causas que hagan necesario su uso. Encontramos
pacientes con disminucidn de la escala de Glasgow por debajo de 9, donde independiente de
la causa, es indicacidn de conexidn a ventilacién mecanica ante la imposibilidad de mantener
los reflejos de proteccién de la via aérea. En otros pacientes se hace necesaria la ventilacion
mecdanica cuando una convulsidn se prolonga y la respiracion se hace inefectiva o en

situaciones de HTIC con riesgo de enclavamiento como se recomienda en las guias de practica
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clinica®. A todos estos pacientes los hemos englobado bajo el término Indicacidn
neurolégica-SNC de ventilacion mecanica invasiva (VMI) (96.70). Del total de 65 episodios en
que se precisé ventilacidn mecdnica por causas neuroldgicas, en 54 episodios (83,07%) fueron

éstas las indicaciones de conexion a la misma.

En otro sentido, los pacientes neuroldgicos afectos de enfermedades neuromusculares
pueden precisar VMI o ventilacién mecanica no invasiva (VMNI) para mejorar su problematica
aguda o, en algunos casos, mantener dicha ventilacidén para su vida diaria. En caso de precisar
VMI domiciliaria, estos pacientes seran sometidos a la colocacién de una Traqueostomia
(31.29), la cual precisaron en nuestra serie 3 pacientes. Estos pacientes son clasificados bajo
los términos Indicacién neurolédgica-Unidad Neuromuscular de VMNI (93.90) e Indicacién

neurolégica-Unidad Neuromuscular de VMI (96.70). Entre ambos grupos suman 8 pacientes.

ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) es uno de los motivos de ingreso mas
frecuentes del Grupo C. Debido a ello en gran parte, ANTIBIOTICOS (99.21) y ACICLOVIR
(99.22) son unos de los tratamientos mads frecuentemente utilizados. Tratamientos que se
administran de manera empirica y en espera de resultados de cultivos y pruebas
microbioldgicas. Como ya ha sido comentado, la posibilidad de que una encefalitis virica sea la
responsable de esta clinica, hace que se utilice muy frecuentemente el Aciclovir hasta que la
PCR de virus en LCR sea negativa, aunque la primera determinacion puede ser falsamente
negativa. Otro de los problemas y quebraderos de cabeza que nos ha producido esta situacién
clinica es la imposibilidad de diferenciar entre una EMAD y una encefalitis virica sin tener una
RM y una PCR de virus en LCR urgentes que nos ayuden. Ante una EMAD confirmada
mediante RM deben administrase megabolus de metilprednisolona, pero en algunos
pacientes con gravedad inicial en los que no se ha podido realizar RM de manera urgente,
debemos decidir entre poner corticoides “a ciegas” o no. Clasicamente, la posibilidad de que
el paciente estuviera afecto de una encefalitis herpética hacia imprudente administrar
corticoides que pudieran incrementar la replicacién viral, por lo que no se aconsejaba iniciar
la terapia corticoidea hasta haber descartado completamente una infeccién herpética. Hoy en
dia, todavia hay autores que defienden esta postura'®®, pero la idea general es que no sélo los
corticoides no empeoran el prondstico de una encefalitis herpética, sino que en muchas
ocasiones, la mejoraran, mostrando notable mejoria en la neuroimagen mediante RM a largo

plazo como se ve en los articulos de Meyding-Lamade et al y Kamei et al”®®'’. En este
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sentido, nosotros somos partidarios, y asi consta en nuestros protocolos, de iniciar terapia
corticoidea en pacientes con gravedad, aun en ausencia de PCR que descarte una infeccién

herpética.

Al igual que con los examenes complementarios de caracter neuroldgico, creimos
conveniente comparar si existian diferencias en la administracion de tratamientos entre los
grupos de neuroldgicos agudos (Grupos B y C). Puesto que al tratarse un grupo (B) de
pacientes ya conocidos, con patologias conocidas y tratamientos a los que habitualmente
responden, teniamos la sensacidon de que se les administraban menos tratamientos que a los
que no tenian patologia previa (Grupo C). Por otro lado, los no conocidos presentan
patologias en las que es preciso, en las primeras fases, tratar con un amplio abanico de
posibilidades para no dejar descubiertas y sin tratamiento probables entidades amenazantes
para la vida. Nuevamente, al comparar mediante Ji-cuadrado de Pearson la administracion de
tratamientos en los Grupos B (50,00% de 86) y C (71,53% de 137), se obtiene una diferencia

estadisticamente significativa (p=0,0012).

Al tratarse de pacientes con patologias neuroldgicas agudas pero diferentes, algunos
de los tratamientos administrados deberian ser igualmente diferentes. Para constatarlo, se
realizd un analisis comparativo pormenorizado para los diferentes tratamientos en ambos
grupos. Con diferencias estadisticamente significativas, los siguientes se administran mas en
el Grupo C que en el B: ANTIBIOTICOS (99.21), ACICLOVIR (99.22) e INMUNOGLOBULINAS
(99.14). Son tratamientos mas relacionados con entidades neuroldgicas no preexistentes
como pueden ser infecciones del SNC o encefalopatias agudas no filiadas; entidades tipicas

del grupo de pacientes neuroldgicos agudos sin antecedentes.

Realizando la misma comparacién para la intervencidn neuroquirdrgica, encontramos
que tanto la Urgente como la Programada, son mas frecuentes, con diferencias
estadisticamente significativas, en el Grupo B. Comprensibles estas diferencias teniendo en
cuenta que en este grupo, POSTOPERATORIO NQ (V58.9) es el motivo de ingreso mas
frecuente (casi la mitad de los pacientes lo presentan) y, como son pacientes con problemas
neurolégicos previos, es habitual que precisen neurocirugia tipo PO tumoral, PO

craneosinostosis y PO sistema valvular.
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6. DIAGNOSTICOS DEL EPISODIO

En muchos episodios el diagndstico coincide con el motivo de ingreso, como por
ejemplo POSTOPERATORIO NQ (V58.9) ya que durante su estancia no se requiere llegar a
ningun diagndstico. En algunas ocasiones, dependiendo de la evolucién de los pacientes
encontramos afadidos diagndsticos nuevos segln hayan aparecido durante su estancia, como
es el caso de complicaciones que aparecen durante los postoperatorios de neurocirugia,
como por ejemplo una Diabetes Insipida en el postoperatorio de un tumor cerebral. En otra
serie de casos, los mas interesantes en este sentido, el diagndstico final es la explicacién a un
motivo de ingreso inespecifico como puede ser Encefalopatia aguda no filiada, y es en estos
casos, en los que se requiere un esfuerzo adicional para llegar a un diagndstico etioldgico.
Desgraciadamente, en algunas situaciones no hemos sido capaces de encontrar un

diagnostico etioldgico y el paciente queda con un diagndstico similar al motivo de ingreso.

Como es esperable, ya que es el motivo de ingreso mas frecuente, POSTOPERATORIO
NQ (V58.9) es el diagndstico del episodio mas frecuente. 82 episodios de 333 lo presentan
(24,62%). Si nos fijamos en los motivos de ingreso, son 62 episodios en los que se encuentra
este motivo de ingreso, siendo la diferencia de 20 episodios debida a la intervencién
neuroquirurgica que precisan pacientes ingresados y en los que no se habia planteado en un
inicio. PO tumoral es el subdiagndstico mas frecuente, dando sefias de su importancia en
cuanto a volumen de pacientes como también se refleja en la literatura, ya que la mayoria de
tumores del SNC de la infancia requieren cirugia®. Es el diagndstico mas frecuente en el
Grupo B, ya que muchos de los pacientes de este grupo precisan utilizar la UCIP para
someterse a intervenciones quirdrgicas relacionadas con su patologia neuroldgica de base.
Por su parte, los motivos mas frecuentes del Grupo C son los relacionados con los problemas

traumaticos.

Al igual que POSTOPERATORIO NQ, los siguientes motivos de ingreso mas frecuentes
son también los diagndsticos del episodio mas frecuentes y también experimentan cambios
en el nimero de casos. En el caso de ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA (348.30), donde como
motivo de ingreso eran 27 episodios, ahora como diagndstico del episodio pasan a ser 53

episodios. Este incremento es debido a que en la mayoria de los pacientes que ingresan con el
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motivo ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (348.30) se llega a descubrir la etiologia del
problema. De 24 episodios, en 22 se clarificd la etiologia de esa encefalopatia aguda. Estos
son los diagndsticos etioldgicos de dichas encefalopatias: Crisis febril compleja, Encefalitis
virica (5), Hemorragia intracraneal, Encefalomielitis aguda diseminada (4), Trombosis venosa
cerebral pidgena, Aciduria metilmalénica (2), Migrafia (2), Encefalitis autoinmune anti-
NMDAR, Crisis sintomatica aguda tumoral, Encefalopatia aguda filiada por farmacos (2),

Meningitis, Postcrisis tras TCE y Sindrome de Guillain-Barré variante Miller-Fisher.

En el caso del TCE (959.01), podemos observar como la mayoria (25 de 53) se
corresponden con TCE sin fractura y sin sangrado intracraneal (959.01). En sentido opuesto, el
tipo menos frecuente (4 de 53) es TCE sin fractura y con sangrado intracraneal (959.01)
confirmando la baja probabilidad de que un nifio presente sangrado intracraneal traumatico

si no se acompafie de fractura dsea.

Dentro de los eventos convulsivos, CRISIS SINTOMATICA AGUDA (780.39) se presenta
en 44 episodios. Dentro de las mismas nos parece interesante destacar que en 5 pacientes se
produjo Crisis por hiponatremia. Una de ellas por iatrogenia al haberse administrado a un
paciente durante 24 horas suero glucosado al 5% sin iones. En este sentido, queremos hacer
especial énfasis en la necesidad de administrar sueros isonatrémicos con el plasma (140
mEg/l de CINa) a los pacientes criticos en general, y a los neurolégicos en particular por el
riesgo que presentan de desarrollar edema cerebral, al igual que como recomiendan Foster et
al, Wang et al en un metanalisis y Rodriguez et al***2%, Por su parte, sdlo precisaron ingreso 5
casos de CRISIS EPILEPTICA (345.00-345.91), apoyando la teoria (ya comentada) de que los
pacientes neurolégicos conocidos ingresan en pocas ocasiones por crisis en la UCIP, salvo en

caso de desarrollar un Estatus Convulsivo.

Dentro de la patologia infecciosa, los diagndsticos del episodio nos acercan a conocer
la etiologia de cada una de las entidades. Asi, en las 19 MENINGITIS (322.9) los agentes
etioldgicos mas frecuentes fueron Neumococo, Streptococco agalactiae (con gran morbilidad
como veremos posteriormente) y Meningococco. Datos totalmente concordantes con la
literatura, donde estos agentes son los causantes mas frecuentes de meningitis bacteriana en
la infancia™'®. En cuanto a las ENCEFALITIS (323.9), s6lo en tres pacientes se consiguid llegar al

diagndstico etiolodgico, siendo un Herpes, un Virus de Ebstein-Barr y un Enterovirus. Esta baja
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incidencia viene a apoyar los comentarios previos sobre la baja “Rentabilidad Diagndstica”
(aunque sin cuestionar su utilidad en el manejo del paciente) de la PCR de virus en LCR, ya

que de 47 PCR realizadas, sélo en tres casos ha resultado positiva.

Aunque lastimoso, resulta muy interesante ver cuales son los diagndsticos del episodio
gue encontramos en los pacientes del Grupo D, los pacientes que desarrollan patologia
neurolégica aguda durante su estancia. De este modo conocemos las posibles complicaciones
neurolégicas que pueden desarrollar algunos pacientes e intentamos evitarlas en futuros
pacientes buscando sus factores precipitantes. Nos parece interesante hacer un pequefio
resumen de los 9 pacientes con un interés didactico. Una paciente presenté ENCEFALOPATIA
HIPOXICO-ISQUEMICA (768.7) secundaria a un shock séptico con hipotensién y finalmente fue
éxitus. El segundo paciente presentd una PCR en quiréfano al ser intervenido de una
peritonitis en el cierre de una ileostomia, volviendo de quir6fano en MUERTE CEREBRAL
(348.8). El tercer paciente es un politraumatizado que presenté ENCEFALOPATIA HIPOXICO-
ISQUEMICA (768.7) secundaria a hipovolemia. El cuarto, quinto, sexto y séptimo pacientes,
tras cirugia cardiaca con circulacién extracorpérea, presentaron una LESION MEDULAR NO
TRAUMATICA (344.9) por isquemia, un ACV (434.91) y dos ENCEFALOPATIA HIPOXICO-
ISQUEMICA (768.7). El octavo paciente presenté DANO CEREBRAL DIFUSO (348.9) secundario
a una sepsis por Streptococco agalactiae. El noveno paciente fue un diabético que desarrollé
EDEMA CEREBRAL (348.5) secundario a cetoacidosis diabética. Como vemos, casi la mitad de
los pacientes de este grupo han sido sometidos a cirugia cardiaca con circulacion
extracorpdrea, lo que debe hacernos reflexionar sobre qué factores han podido contribuir al

desarrollo de estas patologias.

Como se ha realizado en todos los apartados previos y con la creencia de que, aunque
ambos grupos presentan patologia neuroldgica aguda, los diagndsticos del episodio son
diferentes, creimos conveniente comparar si existian diferencias en los diagndsticos del

episodio entre los grupos de neuroldgicos agudos (Grupos By C).

Como era previsible, ya que también resultan mas frecuentes como motivos de
ingreso, y con diferencias estadisticamente significativas (p<0,05), son mas frecuentes en el

Grupo B POSTOPERATORIO NQ (V58.9), ESTATUS CONVULSIVO (345.3), HIPERTENSION
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INTRACRANEAL (348.30) y DISFUNCION VALVULAR (996.2), puesto que son patologias agudas

que afectan mas frecuentemente a pacientes con antecedentes neurolégicos.

En el Grupo C son POLITRAUMATIZADO (E928.9), TCE (959.01), CONMOCION
CEREBRAL (850.9), HEMORRAGIA INTRACRANEAL TRAUMATICA (853.00) y PATOLOGIA
RESPIRATORIA (519.9) con su subdiagndstico Contusion pulmonar (861.21), todos ellos
secundarios a problemas traumaticos, como ya hemos visto, mas frecuentes en pacientes sin
antecedentes. TUMORES (239.9) e HIDROCEFALIA (331.9) con su subdiagndstico Hidrocefalia
tumoral (331.4), debido a que los pacientes que debutan con un tumor cerebral y son
intervenidos por primera vez, quedan incluidos en el grupo de pacientes sin antecedentes
neuroldgicos. Finalmente, CRISIS SINTOMATICA AGUDA (780.39) que suele ser secundaria a
problemas agudos de nueva aparicion, en pacientes sin antecedentes neuroldgicos y

MENINGITIS (322.9).
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7. EVOLUCION DE LOS PACIENTES

El prondstico de los pacientes ingresados en UCIP se ha medido tradicionalmente en
términos de mortalidad sin dar especial importancia a la morbilidad o secuelas que puedan
presentar al alta hospitalaria. En la practica diaria cualquier intensivista pediatrico esta mas
acostumbrado a tratar con cuestiones relativas a calidad de vida de los pacientes tras un
ingreso en UCIP que ha hablar de mortalidad, debido a que ésta ultima ha disminuido

notablemente incluso cayendo por debajo del 5%°*.

Nuestro estudio se centra en evaluar sélo pacientes con patologia neuroldgica que
ingresan en UCIP. La mayor parte de la literatura se refiere a todos los pacientes en general
que ingresan en las UCIP, siendo la evaluacion concreta uUnicamente de pacientes
neuroldgicos, muy escasa. Si existen articulos en los que se habla de la evolucidn y prondstico
tanto a nivel general como a nivel neuroldgico pero de todos los pacientes ingresados en

36,173,202,203

UCIP, neurolégicos o no . No encontramos articulos especificos de pacientes con

problemas neuroldgicos, por lo que no podemos hacer estudios comparativos.

Una de las limitaciones del estudio es que las CECP y CEGP posteriores al episodio son
Unicamente recogidos en el momento del alta hospitalaria, lo que sélo nos da una idea de la
evolucidn hospitalaria del paciente. Al no determinarlos a mas largo plazo perdemos fiabilidad
en cuanto a su evolucidn extrahospitalaria. Es cierto que tanto la CECP como la CEGP de
algunos pacientes cambia tras el alta hospitalaria, pero creemos que son muy pocos en los

que asi ocurre.

Como también se ha explicado, las CECP y CEGP estan ideadas para establecer el grado
de secuelas neurolégicas y la morbilidad no neurolégica tras un episodio. Por dicho motivo,
los pacientes sélo pueden mantenerse como antes del episodio o empeorar, por ello

hablamos de empeoramiento en las CECP y CEGP.

Las CECP siempre seran iguales o mejores que las CEGP, ya que el grado de la CECP
conlleva que la CEGP sea por lo menos igual, si no peor. Por ejemplo, un nifio con sindrome de
Down nunca tendra una CEGP mejor que su CECP, ya que su problema neurolégico limita las

capacidades generales. Al contrario, un nifio con un problema sistémico puede tener
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diferentes grados de incapacidad general, pero neurolégicamente estar bien y, por tanto,
tener una CECP mejor que la CEGP. Una consecuencia de ello es que el empeoramiento medio
en las CECP, para el total de los episodios (0,49 grados) fue mayor que en las CEGP (0,56
grados). Es decir, los empeoramientos generales no implican empeoramiento cerebral, pero

el empeoramiento cerebral implica empeoramiento general.

Es interesante analizar qué patologias producen mayor grado de empeoramiento en la
CECP y cudles de ellas asocian mayor mortalidad. Como es obligado, todos los pacientes que
empeoraron 5 grados, fallecieron. Las entidades que producen este mayor empeoramiento
son sumamente graves y entre ellas encontramos: Politraumatizados asociando TCE grave y
PCR extrahospitalaria, el Shock séptico y el Sindrome de Muerte Subita del Lactante.
Diferentes entidades produjeron 4 grados de empeoramiento, pero nos gustaria destacar
entre ellas la Meningitis por Streptococco agalactiae, la cual, a pesar de que en este estudio
solo se ha producido en tres pacientes, sus consecuencias han sido devastadoras en los tres.
Otra patologia en la que nos gustaria hacer énfasis es en el TCE grave. El TCE grave que asocia
PCR extrahospitalaria asocia mayor mortalidad, mientras que el que sobrevive y asocia Dafio
Axonal Difuso presenta secuelas de extremada gravedad, empeorando su CECP entre dos y
cuatro grados. Por ultimo destacar que fallecen el 35,59% de los pacientes que presentan
empeoramiento de la CECP, lo que da muestras de la gravedad en cuanto al prondstico vital

de las secuelas neuroldgicas.

Por grupos, el empeoramiento es mayor en los Grupos Cy D que en el Ay B. Una
explicacion es que los pacientes de los Grupos A y B, con antecedentes neurolégicos previos,
parten de unas CECP y CEGP peores, con lo que existe poco margen de empeoramiento en

algunos casos.

Otra explicacién, como se encuentra en la literatura, es que en muchos de los casos de
los Grupos C y D o pacientes sin antecedentes neuroldgicos, nos enfrentamos a patologias
realmente graves con posible mal prondstico como pueden ser los EE, los TCE graves o la PCR.

En un estudio de Wagenman et al*®

, se veia como, en nifios previamente sanos, los que
presentaban EE, asociaban incremento en el riesgo de presentar un desarrollo global

desfavorable. Esta relacidn no se observaba en pacientes con crisis pero que no desarrollaban
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EE. En otro estudio, de Chiaretti et al™, encontraban como los pacientes con TCE grave,

presentaban hasta en un 22,2% discapacidad grave y hasta en un 14,7% fallecian.

En el Grupo C estan incluidos, entre otros, los pacientes que requieren la primera
cirugia de un tumor cerebral, puesto que se consideran sin antecedentes neurolégicos hasta
ese momento. Estos pacientes padecen un empeoramiento de sus CECP y CEGP en gran
cantidad de ocasiones, generalmente debidas a la alta frecuencia de secuelas neuroldgicas
previas a la cirugia, siendo las mas frecuentes las paresias de pares craneales y las

90
|

alteraciones cerebelosas como se ve en un estudio de Houdemont et al™, pero también

secundarias a la cirugia.

El empeoramiento de los pacientes del Grupo D es muy llamativo (1,66 grados en CECP
y 1,77 en CEGP), ocasionando una mortalidad del 22,22%. Ya hemos comentado que, aunque
afortunadamente son pocos, son pacientes que originan tristeza, pues desarrollan patologia
neurolégica que no presentaban en el momento del ingreso. Si a estas afirmaciones se le
afiade el hecho de que las complicaciones son muy graves, la situacidon es mas dolorosa, si

cabe.

En el periodo que comprende el estudio, la mortalidad general en nuestra Unidad fue
del 2,79%, que como se comenta posteriormente, es una reduccidn significativa desde el
periodo 1990-1999, al igual que lo reflejado en la literatura®*?°***’, donde se aprecia una
disminucién de la mortalidad desde un 20,00% en los ainos 80 hasta un 5,3% en el afio 1998, y
de aqui, hasta un 3,90% en el afio 2007. Ademas parece algo inferior a lo reflejado en la
literatura®®®. Por su parte, la mortalidad en los pacientes neuroldgicos también ha disminuido
pero no tan significativamente, situandose en nuestro estudio en 6,31%. Vemos por tanto
como, de manera significativa, la mortalidad es mayor en los pacientes neurolégicos que en
los no neuroldgicos. Esta mayor mortalidad pone de manifiesto la potencial gravedad de
muchas de las entidades neuroldgicas, sobretodo la PCR como ya se ha explicado, que afectan
a nuestros pacientes. Por otra parte, el hecho de que los pacientes con antecedentes
neurolégicos tengan una elevada comorbilidad no neurolégica, hace que aumenten las
posibilidades de fallecer. Por grupos, la mortalidad es similar en el A (5,94%), B (4,65%) y C

(6,56%) , pero mucho mas elevada en el Grupo D, como ya se ha comentado.
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Parece interesante comparar la mortalidad entre los Grupos B (4 fallecimientos de 86)
y C (9 fallecimientos de 137), puesto que son los grupos de los episodios con patologia
neurolégica aguda, para ver si influye en la mortalidad el hecho de tener antecedentes
neurolégicos o no. Al no encontrarse diferencias estadisticamente significativas (p=0,5518),

podemos pensar que no influye.

Ademds, también es interesante comparar la mortalidad entre los Grupos A (6
fallecimientos de 101) y B (4 fallecimientos de 86) para ver si influye en la mortalidad de los
pacientes con antecedentes neurolégicos, el hecho de tener patologia aguda neurolégica o no
neurolégica. Al no encontrarse diferencias estadisticamente significativas (p=0,6961),

podemos pensar que no existe dicha influencia.
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8. ESTUDIO COMPARATIVO CON ESTUDIO 1990-1999

Creemos importante explicar que esta comparativa realizada entre los periodos de
1990-1999 y 2009-2011 es una aproximacién y hay que interpretar los datos con cautela. La
informacién utilizada referente al periodo 1990-1999 han sido extraidos de un articulo de
Lépez Pisén et al® publicado en el afio 2000, y aunque este articulo sigue una sistematica
similar al actual trabajo, ha sido preciso adaptar los datos obtenidos al desarrollo del actual
trabajo. También es importante comentar que sélo se han comparado los motivos de ingreso
qgue hemos creido similares en ambos periodos, ya que hay agrupaciones de motivos de
ingreso que, aunque se han definido con el mismo nombre en ambos estudios, realmente no
engloban exactamente las misma entidades. Un ejemplo son los denominados, en el periodo
1990-1999, como Otros accidentes diferentes de TCE, donde se incluyen los casi-
ahogamientos o las intoxicaciones, que en el estudio actual son recogidos como entidades

propias, no englobadas bajo otro diagnéstico.

Observando conjuntamente ambos periodos queda reflejado, una vez mas, la
importancia que representan los pacientes neurolégicos en la actividad diaria de las UCIP.
Aunque la media anual de ingresos en UCIP ha aumentado de un periodo a otro desde 230
ingresos/afio a 370 ingresos/afio, se ha mantenido estable la ratio de un paciente con

patologia neurolégica aguda o crénica por cada tres ingresos en UCIP.

Los motivos de ingreso y la frecuencia de cada uno de ellos son, en general, similares
en ambos periodos de estudio. Es importante destacar como se ha producido de manera
significativa (p<0,0001) un descenso en la frecuencia de los motivos de ingreso
POLITRAUMATIZADO (E928.9) y TCE (959.01), pasando de estar presentes en el 29,82% de los
ingresos neurologicos a estarlo en el 16,52%. Esta reduccién es producto del incremento en
las medidas de precaucion llevado a cabo en estos veinte afios. Podemos destacar los medios
de retencion en el transporte de menores en los automdéviles, medidas para evitar accidentes
domiciliarios, uso de casco en bicicleta y patines, etc. Pero uno de las medidas mas
importantes es, sin duda, la importante disminucién en los accidentes de trafico con medidas

como la introduccién del permiso y la licencia de conduccién por puntos en el afio 20052%%%,
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También son mas frecuentes en el periodo 1990-1999 CRISIS CONVULSIVA (780.39),
PO ESCOLIOSIS (V54.09) y CASI-AHOGAMIENTO (994.1). Como ya se ha destacado en este
trabajo, las CRISIS CONVULSIVAS (780.39) sin otro problema asociado, no ingresan
habitualmente en UCIP. Veinte anos después del primer periodo, la especializacién de las
urgencias pedidtricas y la aparicion de protocolos clinicos han contribuido ha mejorar la
atencién de los pacientes que presentan crisis convulsivas haciendo, generalmente,
innecesario el ingreso en UCIP. Las escoliosis han disminuido al no ingresar en UCIP tras la
intervencidon quirurgica, de manera que los pacientes pasan el postoperatorio inmediato en
una unidad de reanimacion. Los CASI-AHOGAMIENTOS (994.1) han disminuido, al igual que las

lesiones traumaticas, por mejoras en cuanto a la legislacion.

Como vya se destacaba en el articulo de Lépez Pisén et al®, las cifras de mortalidad
dificilmente podian ser mejoradas de no ser por una disminucién en la incidencia de las
lesiones traumaticas, disminucidn conseguida gracias a las medidas legislativas tomadas en
Espafa. Por su parte, afirmaba que la mortalidad de las lesiones, una vez producidas, sélo
podia disminuir desde la mejora en el manejo de las mismas, especialmente en las medidas
para mantener la oxigenacion y perfusion cerebral. Efectivamente, multiples avances han
contribuido a mejorar el manejo de estos pacientes. Fundamental resultan los avances en la
monitorizacion, prevencion y tratamiento de la HTIC. En la monitorizacién destacan la
saturacion venosa de oxigeno en el bulbo de la yugular (5jO2) continua o intermitente®**°, |a
presién tisular de oxigeno (Pti02)'*°, la oximetria cerebral transcutanea por espectroscopia

proxima a infrarrojos™ y el eco-doppler transcraneal'***%,

En el aspecto terapéutico
destacan las craniectomias descompresivas que han mejorado notablemente el prondstico de
estos pacientes como reflejan Cambra et al®> y Pérez Suérez et al*®. Con todos estos avances
se ha conseguido una disminucién en la mortalidad de las lesiones traumaticas con afectacion
encefdlica. En nuestro estudio se ha reducido la mortalidad de 11,32% a 5,66%, aunque esta

diferencia no es estadisticamente significativa (p=0,1985).

Fruto de los avances en CIP producidos en los 20 aifios que separan un estudio de otro,
la mortalidad general en la UCIP ha descendido de manera significativa (p=0,0003) de 5,60% a

201,206,207
T Este

2,79% igualmente, como ya se ha comentado, que lo reflejado en la literatura
descenso se ha producido también en la mortalidad de los pacientes con patologia

neuroldgica, pasando de un 8,43% a un 6,31%.
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Un ejemplo significativo de mejora en el prondstico, lo representa la ENCEFALOPATIA
AGUDA NO FILIADA (348.30), donde la mortalidad presenta una disminucién desde un 26,39%

en el periodo 1990-1999 frente a ningun caso en el periodo 2009-2011.

En cuanto a la comparativa de la mortalidad, sélo se encuentran diferencias
estadisticamente significativas al comparar la mortalidad de la PCR (427.5) en ambos
periodos. Curiosamente, la mortalidad es mayor en el periodo actual, a pesar de los esfuerzos
en la docencia de la RCP pediatrica. En el periodo 2009-2011, los 6 episodios que ingresaron
por PCR (427.5) lo fueron con RCP >20 minutos, lo que disminuye notablemente las
posibilidades de éxito en las maniobras de RCP. Por su parte, este dato es desconocido en el

periodo 1990-1999.

A pesar de la dificultad que existe para disminuir la mortalidad en una poblacion que
presenta patologia de extrema gravedad en muchas ocasiones, haciendo que la enfermedad
neurolégica sea responsable de la mayoria de las muertes y las discapacidades en los nifios
ingresados en UCIP', en los ultimos afios se ha producido un avance importante en términos
de nuevos tratamientos y mejora del prondstico. Diversas actuaciones han contribuido a ello:
liqguidos isonatrémicos con el plasma, corticoides, craniectomias descompresivas o los

tratamientos inmunomoduladores.
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9. ESTUDIO COMPARATIVO CON ESTUDIO PANGEA

Creemos importante comentar que esta comparativa entre el estudio actual y el
estudio PANGEA es una aproximacion. Dado que el estudio PANGEA es un trabajo sobre dafo
neurolégico agudo, sélo puede compararse con los Grupos By C (neuroldgicos agudos) juntos.
Del estudio PANGEA disponemos de datos globales y no sabemos exactamente a qué
poblacién nos enfrentamos a la hora de comparar con la de nuestro estudio (Anexo 4). Es una
poblacién heterogénea, pues proviene de un proyecto multicéntrico. Muchas variables son
similares a las que nosotros hemos recogido, pero no deja de ser una aproximacion. No
obstante, a continuaciéon exponemos las diferencias que hemos encontrado y creemos

relevantes.

El porcentaje de pacientes con patologia neurolégica aguda sobre el total de ingresos
en UCIP, es similar en ambos estudios, 20,09% (223 de 1110) en el nuestro y 18,70% (961 de
5145) en PANGEA, y similar también a lo reflejado en algunos articulos en la literatura como
en el articulo de Khilani et al, donde los pacientes neurolégicos agudos representan el
17,90%°. A pesar de que nos encontramos ante poblaciones muy diferentes, estando
compuesta una de ellas (PANGEA) por pacientes de 126 UCIP diferentes, vemos como los
problemas neurolégicos agudos suponen un gran peso en el total de los pacientes que
requieren ingresos en UCIP. Ademas vemos como los problemas neuroldgicos agudos en si
son los mismos, salvo PCR (427.5), en un estudio y otro. Al igual que como se destaca en la
literatura en la serie de Bell et al”}, ESTATUS CONVULSIVO (345.3), TCE (959.01),
INFLAMACION DEL SNC, TUMOR CEREBRAL (239.9), ACV (434.91) e HIDROCEFALIA(331.9) son

las entidades mas frecuentes en ambos trabajos.

Encontramos diferencias importantes en cuanto a la mortalidad en ambos grupos
estadisticamente significativas, 5,80% en nuestro estudio y 13,30% en PANGEA. Estas
diferencias pueden deberse en un principio a la heterogeneidad de las poblaciones a
comparar, ya que en el estudio PANGEA estan incluidos paises en diferentes grados de
desarrollo. Otra de las posibles explicaciones es el estado previo de los pacientes desde el que
partimos, ya que los del estudio PANGEA tiene una CECP alterado (un tercio tienen

Incapacidades o Estado Vegetativo) mientras que en el nuestro la mayoria de los pacientes
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parten de un estado Normal (82,10%). Pero la razén que creemos mas importante es el hecho
de que en el estudio PANGEA el motivo de ingreso y el problema mas frecuente es PCR
(427.5) con casi 200 casos de 961, mientras que en nuestro estudio sélo representa el 2,40%
de los motivos de ingreso. Si tenemos en cuenta la alta mortalidad de los pacientes que han
sufrido una PCR extrahospitalaria, podemos encontrar aqui una explicacién plausible a la alta

mortalidad del estudio PANGEA.

Quiza derivado de este alto indice de pacientes con problemas muy graves como es
una PCR, encontramos como muchas técnicas y tratamientos son mas frecuentes en el
estudio PANGEA: Monitorizacién PIC, EEG y RM, la utilizacién de Ventilacién Mecdnica,
Tratamiento Anticonvulsivo y Medidas para HTIC. Igualmente sucede para la estancia media,

siendo en nuestro estudio de 4,86 dias mientras que en el estudio PANGEA es de 13 dias.
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X. CONCLUSIONES







Un tercio de los pacientes que ingresan en la Unidad de Cuidados Intensivos
Pediatricos del Hospital Miguel Servet de Zaragoza presentan patologia neuroldégica,

crénica o aguda, siendo ésta ultima el 70%.

La Unidad tiene un eminente caracter quirdrgico, siendo el postoperatorio de

Neurocirugia el motivo de ingreso mas frecuente.

Los pacientes con antecedentes neuroldgicos presentan mayor comorbilidad. La
patologia respiratoria y los postoperatorios no neuroquirdrgicos son los motivos de

ingreso no neuroldgico mas frecuentes.

La hipertension intracraneal por disfuncién valvular y el estatus convulsivo son los
problemas neurolégicos agudos mas frecuentes entre los pacientes con antecedentes

neurolégicos.

Los problemas neuroldgicos agudos mas frecuentes en los pacientes sin antecedentes

son politraumatismo, TCE y encefalopatia aguda no filiada.

Se realizan exdmenes complementarios de caracter neurolégico en el 61% de los
episodios y hasta el 91% en problemas neuroldgicos agudos. Resultan alterados el 44%

y la rentabilidad diagndstica es del 37%.

Los estudios por orden de frecuencia son: TAC craneal, RM craneal, EEG, bioquimica y
citoquimia de LCR, cultivo de LCR y PCR de virus en LCR. Los examenes
complementarios con mayor rentabilidad en identificar patologia son RM medular, RM

craneal y electroneurograma.

Se administran tratamientos de cardcter neuroldgico en el 49% de los episodios y
hasta el 72% en los problemas neurolégicos agudos. Por orden de frecuencia:
intervenciéon neuroquirdrgica, tratamiento anticonvulsivo, ventilacién mecanica,

antibioticos, medidas de primer nivel para hipertensién intracraneal y aciclovir.
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11.

12.

13.

14.

La mayoria de los diagnodsticos finales coinciden con el motivo de ingreso. En las 24
encefalopatias agudas no filiadas, los diagndsticos mas frecuentes son encefalitis

viricas y encefalomielitis aguda diseminada.

La mortalidad de los pacientes neuroldgicos (6%) es significativamente mayor que la

de los pacientes no neurolégicos (3%).

Los pacientes con antecedentes neuroldgicos (Grupos A y B del estudio) presentan de
base peores Categorias del Estado General Pediatrico y Categorias del Estado Cerebral
Pedidtrico. Los pacientes sin antecedentes neuroldgicos (Grupos C y D del estudio),

presentan mayor grado de empeoramiento en ambas categorias.

Los pacientes que desarrollan patologia neuroldgica durante su estancia en la Unidad
(Grupo D del estudio) presentan la mayor mortalidad (22%) y el mayor grado de
empeoramiento en las Categorias del Estado Cerebral Pedidtrico (1,7 grados) y

Categorias del Estado Cerebral Pediatrico (1,8 grados).

La proporcion de patologia neuroldgica en la Unidad se ha mantenido estable desde el
Estudio 1990-1999 de Lépez Pisén. Ha sido notable el descenso en el numero de
politraumatizados, TCE y Casi-ahogamientos, derivado del incremento en las medidas
preventivas. Ha mejorado la evolucion de las encefalopatias agudas, fruto de los
avances terapéuticos. Ha descendido la mortalidad de 5,6% a 2,8% y en los pacientes

neuroldgicos de 8,4% a 6,3%.

Comparando los resultados con los del estudio multicéntrico internacional PANGEA, la

patologia neuroldgica aguda tiene una proporcion similar, coincidiendo las patologias

excepto parada cardiorrespiratoria. La mortalidad es menor en nuestro trabajo.
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Anexo 1. Informe CEIC Aragon

Inf Dict F bl
GOB'ERNO Proyecr::OO;?ve&stlig:gs: Bi:‘ggi;ic:
DE ARAGON C.P. - C.I. PI13/00143

Departamento de Sanidad, - 27 de noviembre de 2013
Blenestar Sodaly Familia

Dfia. Maria Gonzalez Hinjos, Secretaria del CEIC Aragdn (CEICA)

CERTIFICA

19, Que el CEIC Aragén (CEICA) en su reunién del dia 27/11/2013, Acta N° CP20/2013 ha evaluado la propuesta
del investigador referida al estudio:

Titulo: ASISTENCIA NEUROLOGICA EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS DE
NIVEL III.

Investigador Principal: Juan Pablo Garcia Ifiguez. HU Miguel Servet

Version Protocolo: octubre/2013

19, Considera que

- El proyecto se plantea siguiendo los requisitos de la Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigacion Biomédica y su
realizacion es pertinente.

- Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacion con los objetivos del estudio y estan
justificados los riesgos y molestias previsibles para el sujeto.

- Es adecuado el tratamiento de los datos.

- El alcance de las compensaciones econdmicas previstas no interfiere con el respeto a los postulados éticos.

- La capacidad de los Investigadores y los medios disponibles son apropiados para llevar a cabo el estudio.

29, Por lo que este CEIC emite un DICTAMEN FAVORABLE.

Lo que firmo en Zaragoza a 27 de noviembre de 2013

Dna"' Maria Gonzalez Hinjos
. Secrétaria del CEIC Aragon (CEICA)

Teh 975 71 48 57 Fax. 576 7155 54 Correo elechrdnicn moonzatezhnoaio@aragon.es
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Anexo 2. Abreviaturas utilizadas

ACV
ACVI
ADH
BHE
CE
CECP
CEGP
cip
DVP
EE
EEG
EENC
EHI
EIM
EM
EMAD
FSC
GCS
HIUMSZ
HSA
HTA
HTIC o HIC
LCR
MAV
NQ
PCR
PCR
PCT
PES-208
PIC
PO
PPC
RCE
RCP
RM
RNPT
SDRA
sjo2
SNC
TAC
TAM
TBC
TDAH
ucIP
VEB
VMI
VMNI

Accidente cerebro-vascular

Accidente cerebro-vascular isquémico
Hormona anti-diurética

Barrera hemato-encefalica

Cuerpo extrafio

Categorias del Estado Cerebral Pediatrico
Categorias del Estado General Pediatrico
Cuidados intensivos pedidtricos
Derivacién ventriculo-peritoneal

Estatus epiléptico

Electroencefalograma

Estatus epiléptico no convulsivo
Encefalopatia hipdxico-isquémica

Error innato del metabolismo

Esclerosis multiple

Encefalomielitis aguda diseminada

Flujo sanguineo cererbal

Escala de coma de Glasgow

Hospital Infantil Universitario Miguel Servet de Zaragoza
Hemorragia subaracnoidea

Hipertensién arterial

Hipertensién intracraneal

Liquido cefalorraquideo

Malformacion arterio-venosa
Neurocirugia

Reaccidn en cadena de la polimerasa
Parada cardio-respiratoria
Procalcitonina

Perfil bioquimico neurometabdlico con determinaciones en sangre y orina

Presién intracraneal

Post operatorio

Presion de perfusién cerebral

Recuperacion de la circulacion espontanea
Reanimacién cardio-pulmonar

Resonancia magnética

Recién nacido pretérmino

Sindrome de distrés respiratorio agudo
Saturacidn venosa de oxigeno en el bulbo de la yugular
Sistema nervioso central

Tomografia axial computerizada

Tensidn arterial media

Tuberculosis

Trastorno de déficit de atencidn e hiperactividad
Unidad de cuidados intensivos pediatricos

Virus Ebstein-Barr

Ventilacién mecanica invasiva

Ventilacidn mecanica no invasiva
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Anexo 3. Explicacion detallada de algunas variables

I. MOTIVOS DE INGRESO

A continuacion se muestran los diferentes motivos de ingreso incluidos en el estudio. En
letras mayusculas aparecen agrupaciones generales y en minusculas subgrupos o submotivos
pertenecientes a dichas agrupaciones generales. Todos los motivos se acompafian del cédigo
CIE-9-MC asignado.

Se realiza una explicacién detallada de los motivos que pueden llevar a confusidn.

POSTOPERATORIO NEUROCIRUGIA V58.9
Postoperatorio tumoral V58.42
Postoperatorio craneosinostosis V58.9
Postoperatorio sistema valvular V53.01
Postoperatorio reparacién fractura craneal V58.9
Postoperatorio tumoral medular V58.42
Postoperatorio Chiari Il V58.72
Postoperatorio metdstasis M8000/6
Postoperatorio médula anclada V58.9
Postoperatorio Chiari | V58.72
Postoperatorio malformacion arterio-venosa V58.72
Postoperatorio Neurocirugia otros V58.9

POLITRAUMATIZADO E928.9
Trafico E812.1
Atropello E814.7
Otros politraumatizados E928.9
Precipitado E882
Bicicleta E826.1
Maltrato E967.9
Monopatin E829.8

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO 959.01

PATOLOGIA RESPIRATORIA 519.9
Insuficiencia respiratoria 518.81
Obstruccion de via aérea por cuerpo extraino E912
Apneas de causa respiratoria 786.03

OTROS POSTOPERATORIOS V58.9
Postoperatorio Sindrome apnea obstructiva del suefio/Amigdalas V58.75
Postoperatorio cirugia abdominal V58.75
Postoperatorio maxilofacial V58.89
Postoperatorio fisura palatina V58.75

ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA (1) 348.30
Encefalopatia aguda por disfunciéon valvular 996.2
Encefalopatia aguda infecciosa 348.30
Encefalopatia aguda por hipertension intracraneal 348.30
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Encefalopatia aguda por alteracidn iones
Encefalopatia aguda por hipoglucemia
Encefalopatia aguda hipertension arterial
Encefalopatia aguda por farmacos
Encefalopatia aguda hepatica
Encefalopatia aguda por alcohol
Encefalopatia aguda por drogas de abuso
PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA
Cateterismo diagndstico
Cateterismo terapéutico
Insuficiencia cardiaca
Crisis/emergencia hipertensiva
Arritmia cardiaca
Shock hipovolémico
ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (2)
POSTOPERATORIO CARDIOPATIA
Postoperatorio cardiopatia con circulacién extracorporea
Postoperatorio cardiopatia sin circulacion extracorpérea
CRISIS CONVULSIVA
ESTATUS CONVULSIVO
HIPERTENSION INTRACRANEAL
DISFUNCION VALVULAR
PATOLOGIA INFECCIOSA NO NEUROLOGICA
Sepsis
Sospecha de Sepsis
Shock séptico
MENINGITIS
PARADA CARDIORRESPIRATORIA
Con reanimacion cardiopulmonar >20 minutos
Con reanimacion cardiopulmonar < 20 minutos
FOCALIDAD NEUROLOGICA
Motora
Par craneal
Sensitiva
PARADA RESPIRATORIA POR MEDICACION
ALTERACIONES DE IONES
Hiponatremia
Hiperpotasemia
Hipernatremia
CONTROL SANGRADO INTRACRANEAL
SINDROME DE GUILLAIN BARRE
POSTOPERATORIO ESCOLIOSIS
ViA CENTRAL
SOSPECHA MENINGITIS
PATOLOGIA DIGESTIVA
Perforacién gastrica
Hemorragia digestiva
TRASLADO UCI-NEONATAL
ALTERACIONES DE GLUCOSA
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348.31
251.0
437.2
349.82 E858.9
572.2
291.2 E860.0
349.82 E866.9
459.9
37.23
37.23
428.9
401.9
427.9
785.59
348.30
V58.9
V58.9
V58.9
780.39
345.3
348.9
996.2
136.9
995.92
995.92
785.52
322.9
427.5
427.5
427.5
781.99
781.99
781.99
782.0
799.1
276
276.1
276.6
276.0
432
357.0
V54.09
38.99
322.9
520-579
537.89
578.9
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Hipoglucemia
Cetoacidosis Diabética
CONTROL EMBOLIZACION MALFORMACION ARTERIO-VENOSA
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)
CRISIS CHIARI 11
REACCION EXTRAPIRAMIDAL
Reaccidn extrapiramidal por farmacos
DESCOMPENSACION ERROR INNATO DEL METABOLISMO
CONTROL ARTERIOGRAFIA
APNEA CENTRAL
CASI-AHOGAMIENTO
TUMOR SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
PATOLOGIA RENAL
Insuficiencia renal aguda

251.2
250.1
742.9
434.91
741.0
333.99
333.99
277
88.41
786.03
994.1
239.9
580-629
593.9

(1) El motivo de ingreso Encefalopatia aguda filiada se utiliza cuando un paciente
presenta una encefalopatia aguda pero ha sido posible averiguar el motivo de la

misma antes de su ingreso en UCIP.

(2) El motivo de ingreso Encefalopatia aguda no filiada se utiliza cuando un paciente
presenta una encefalopatia aguda y no ha sido posible establecer una causa para

dicha encefalopatia antes de su ingreso en UCIP.
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Il. DIAGNOSTICOS NEUROLOGICOS PREVIOS O ANTECEDENTES NEUROLOGICOS

A continuacién se muestran los diferentes diagndsticos neurolégicos previos de los pacientes
incluidos en el estudio. En letras mayusculas aparecen agrupaciones generales y en
minusculas subgrupos o subdiagndsticos pertenecientes a dichas agrupaciones generales.
Todos los diagndsticos se acompafian del cédigo CIE-9-MC asignado.

Se realiza una explicacidn detallada de los diagndsticos que pueden llevar a confusion.

NO DIAGNOSTICO NEUROLOGICO PREVIO

ENCEFALOPATIA PRENATAL 759.9
RETRASO PSICOMOTOR (<5a) 315.9
HIDROCEFALIA 331.9
Hidrocefalia con derivacidn ventriculo-peritoneal V45.2 +331.9
Hidrocefalia prenatal 742.3
Hidrocefalia tumoral 331.4
Hidrocefalia recién nacido pretérmino 331.3
Hidrocefalia sin derivacién ventriculo-peritoneal 331.9
Hidrocefalia posthemorragica 331.3
Hidrocefalia mielomeningocele 741.0
Otras hidrocefalias 331.9
DISCAPACIDAD INTELECTUAL (>5a) 317-319
SINDROMES FRECUENTES
Sindrome de Down 758.0
Cornelia de Lange
Sindrome de Di George 279.11
TUMORES 239.9
Tumor medular 239.7
Médula anclada 336.9
Tumor cerebelo 239.6
Tumor linea media 239.6
Tumor hemisferio 239.6
Tumor plexos coroideos M9390/3
Metdstasis M8000/6
Tumor troncoencéfalo 239.6
Tumor meningeo 239.7
Diseminacidon leptomeningea de tumor 192.1
Otra patologia tumoral 239.9
CROMOSOMOPATIA 758
ALTERACION NEURO-SENSORIAL V48.4
Hipovisidn-ceguera 369.20
Hipoacusia 389.10
EPILEPSIA 345.90
Epilepsia Sintomatica 345.90
Epilepsia Criptogénica 345.90
ENCEFALOPATIA PERINATAL 779.9
PARALISIS CEREBRAL INFANTIL 343.9
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CRANEOSINOSTOSIS
HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Hemorragia cerebral intraventricular recién nacido pretérmino

AFECTACION MOTORA SNC (1)
Paraparesia
Hemiparesia sistema nervioso central
TRASTORNO DEFICIT DE ATENCION E HIPERACTIVIDAD
MIELOPATIA PRENATAL
Mielomeningocele
Sindrome de Regresién Caudal
Siringomielia
CRISIS FEBRILES
NEUROMUSCULAR
Musculo
Nervio Axonal
AFECTACION NEUROLOGICA RESPIRACION/ALIMENTACION (2)
Gastrostomia previa
Traqueostomia previa
SINDROME NEUROCUTANEO
Esclerosis tuberosa
Neurofibromatosis tipo 1
Otros sindromes neurocutaneos
NEONATO EN ESTUDIO (Hipotonia, apneas, etc) (3)
ENFERMEDAD METABOLICA HEREDITARIA
Metabolismo intermediario
Mitocondrial
Lisosomal
PAROXISMOS
ENCEFALOPATIA HIPOXICO ISQUEMICA
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA
ESCOLIOSIS NEUROLOGICA
CHIARI 11
CRISIS FEBRILES COMPLEJAS
INFECCION CONGENITA
Citomegalovirus congénito
CRISIS CHIARI 1l
CHIARI |
PANHIPOPITUITARISMO
QUISTE ARACNOIDEO
VENTRICULOMEGALIA
Ventriculomegalia recién nacido pretérmino
MIGRANAS CON NEUROIMAGEN NORMAL
CRANIECTOMIA POST-TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
AUTISMO
PAR CRANEAL POST-TRAUMATISMO/POST-NEUROCIRUGIA
LESION MEDULAR NO TRAUMATICA
MENINGITIS NEONATAL
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)
ACV sin factor de riesgo

Anexos

756.0
432.9
432.9
335.2
343.0
343.1
314.01
336.9
741
336.9
336.0
780.31

359.9
356.9

V44.1
V44.0

759.5
237.71

277.9
277.9
277.9
277.9

768.7
747.81
737.43
334.9
780.32
771
771.1
334.9
334.9
253.2
348.0

346.9
01.2
299.00
350-359
742.9
320.9
434.91
43491
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(1)

(2)

(3)
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Bajo el diagndstico Afectacion motora SNC se agrupan las entidades neuroldgicas que
afectan al SNC y presentan dentro de su sintomatologia afectacién motora. No se
incluyen en este grupo problemas motores secundarios a alteraciones del SN
periférico.

Bajo el diagndstico Afectacion neuroldgica alimentacion/respiracion se agrupan
aquellos pacientes que presentan un problema con la alimentacion (generalmente
deglucion) y/o con la respiracién secundarios al problema neuroldgico. Son pacientes,
gue en su gran mayoria, portan traqueostomia y/o gastrostomia.

Bajo el diagndstico Neonato en estudio se agrupan aquellos pacientes de pocos meses
de edad que en el periodo neonatal han sido valorados por problemas en los que se
sospecha un origen neurolégico pero no se ha llegado a un diagnéstico.
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Il. DIAGNOSTICOS NO NEUROLOGICOS PREVIOS O ANTECEDENTES NO NEUROLOGICOS

A continuacién se muestran los diferentes diagndsticos no neurolégicos previos de los

pacientes incluidos en el estudio. En letras mayusculas aparecen agrupaciones generales y en

minusculas subgrupos o subdiagndsticos pertenecientes a dichas agrupaciones generales.

Todos los diagndsticos se acompafian del cédigo CIE-9-MC asignado.

Se realiza una explicacidn detallada de los diagndsticos que pueden llevar a confusion.

NO DIAGNOSTICO NO NEUROLOGICO PREVIO
PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA
Cardiopatia congénita acianética no intervenida
Cardiopatia congénita aciandtica intervenida
Cardiopatia congénita acianética intervenida parcialmente
Arritmias
Hipertension arterial
Cardiopatia congénita ciandtica intervenida parcialmente
Cardiopatia congénita ciandtica intervenida
Cardiopatia corregida por cateterismo
Rabdomiomas cardiacos
Cardiopatia congénita ciandtica no intervenida
PREMATURIDAD
Prematuro Moderado (32-36 SG)
Gran Prematuro (<28 SG)
Prematuro Extremo (28-32 SG)
Prematuro Tardio (>36 SG)
PATOLOGIA DIGESTIVA
Reflujo gastro-esofagico
Estancamiento ponderal
Hepatitis
Fallo hepatico agudo
Enfermedad de Hirschsprung
PATOLOGIA RESPIRATORIA
Displasia Broncopulmonar
Insuficiencia respiratoria crénica
PATOLOGIA ONCO-HEMATOLOGICA NO NEUROLOGICA
Tumor
Leucemia
Inmunodeficiencia
Metastasis
Linfoma
Talasemia
Enfermedades con procoagulabilidad (1)
PATOLOGIA RENAL
Vejiga neurdgena
Insuficiencia renal crénica

Trasplantado renal
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459.9

746

746 +V15.1
746 +V15.1
427.9

746 +V15.1
746 +V15.1
746 +37.23
M8900/0

746

765.20
763.27-763.28
765.21-765.24
763.25-763.26
765.29
520-579
530.81

783.22

070.9

570

751.3

519.9

748.5

518.83

289.9

V10.60
279.9
M8000/6
202
282.4
790.92
580-629
596.54
585.9
V42.0
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SINDROME POLIMALFORMATIVO (2)
SINDROME MULTISISTEMICO (3)
PATOLOGIA INFECCIOSA NO NEUROLOGICA

Mastoiditis 383.00

DIABETES MELLITUS 250.01

180

(1)

(2)

(3)

Bajo el diagnostico Enfermedades con procoagulabilidad se agrupan las entidades
hematoldgica que presentan una alteracion en la hemostasia por exceso de
coagulacién.

Bajo el diagndstico Sindrome Polimalformativo se agrupan aquellos pacientes afectos
de un sindrome, conocido o no, que implica malformaciones en diferentes érganos o
sistemas.

Bajo el diagndstico Sindrome Multisistémico se agrupan aquellos pacientes afectos de
un sindrome, conocido o no, que implica alteraciones funcionales en diferentes
drganos o sistemas.
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IV. EXAMENES COMPLEMENTARIOS DE CARACTER NEUROLOGICO

A continuacion se muestran los diferentes exdamenes complementarios que se han realizado a
los pacientes incluidos en el estudio. Todos los diagndsticos se acompaiian del cddigo CIE-9-
MC asignado.

Se realiza una explicacidn detallada de los diagndsticos que pueden llevar a confusion.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA CRANEAL 87.03
RESONANCIA MAGNETICA CRANEAL 88.97
ELECTROENCEFALOGRAMA 89.14
BIOQUIMICA Y CITOQUIMIA LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 90.09
CULTIVO LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 90.03
PCR VIRUS LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 90.09
FONDO DE 0JO 16.21
ECO TRANSFONTANELAR 88.71
PES-208 (1) 90.59
RX CERVICAL 87.09
TOXICOS EN ORINA 91.35
MONITORIZACION PRESION INTRACRANEAL 01.10
SEROLOGIA VIRUS NEUROTROPOS 90.59
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUETRIZADA CERVICAL 87.09
ELECTRONEUROGRAMA 93.08
RESONANCIA MAGNETICA MEDULAR 88.93
OTROS (2)

OXIMETRIA CEREBRAL TRANSCUTANEA 01.18
ELECTROMIOGRAMA 93.08
TOXICOS EN SANGRE 90.55
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA COLUMNA NO CERVICAL 88.38
ANGIO-RESONANCIA MAGNETICA 88.97
NIVELES DE FARMACOS 90.55
HEMOSTASIA 90.59
DOPPLER TRANSCRANEAL 88.71
ESTUDIO TROMBOFILIA (3) 90.59
GAMMAGRAFIA CEREBRAL (4) 92.11
TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTERIZADA OTROS 88.38
REACCION EN CADENA DE LA POLIMERASA BACTERIAS LCR 90.09
ARTERIOGRAFIA 88.41
ESTUDIO HEMOFILIAS (5) 90.59

(1) El término PES-208 se corresponde con la bateria de determinaciones en sangre y
orina que se realizan para el despistaje de patologia neurometabdlica. En dicha
bateria se incluyen: Acidos organicos en orina, hemograma, TSH, T4 libre, T3, &cido
folico, vitamina B12, glucosa, urea, creatinina, acido urico, colesterol, albumina, GOT,
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GPT, GGT, CPK, iones, equilibrio acido-base, calcio, triglicéridos, fésforo, fosfatasa
alcalina, cobre, ceruloplasmina, cromatografia de acidos grasos, amonio acido lactico,
aminoacidos, homocisteina, beta-OH-butirato, dcidos grasos libres y test de toluidina
en orina.

Bajo el término Otros se incluyen examenes complementarios, de caracter
neuroldgico, de uso no habitual.

Se entienden como Estudio Trombofilia todo las determinaciones analiticas
hematoldgicas que se realizan ante la sospecha de una patologia que altere la funcion
de la hemostasia resultando un estado de hipercoagulabilidad. Estas determinaciones
son: anticoagulante lupico, proteinas C y S, medicidn de resistencia a la proteina C
activada, biogimica de la homocisteina y mutaciones relacionadas con las trombosis.
La Gammagrafia Cerebral se utiliza exclusivamente para la determinacion de muerte
encefalica.

Se entienden como Estudio Hemofilia todo las determinaciones analiticas
hematoldgicas que se realizan ante la sospecha de una patologia que altere la funcion
de la hemostasia resultando un estado de hipocoagulabilidad.
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V. TRATAMIENTOS Y PROCEDIMEINTOS TERAPEUTICOS DE CARACTER NEUROLOGICO

A continuacidn se muestran los diferentes tratamientos y procedimientos terapéuticos que se
han administrado a los pacientes incluidos en el estudio. Todos los tratamientos se
acompaian del cddigo CIE-9-MC asignado.

Se realiza una explicacién detallada de los diagndsticos que pueden llevar a confusion.

VENTILACION MECANICA

Indicacion neurolégica-SNC de ventilacién mecanica invasiva (VMI) 96.70
Indicacion respiratoria de ventilacién mecdnica no invasiva (VMNI) 93.90
Indicacion respiratoria de VMI 96.70
Indicacién neurolégica-Unidad Neuromuscular de VMNI 93.90
Indicacién neurolégica-Unidad Neuromuscular de VMI 96.70
Indicacion neurolégica-SNC de VMNI 93.90
Indicacion no especificada de VMI 96.70
TRATAMIENTO ANTICONVULSIVO 99.29
Diazepam 99.29
Fenitoina 99.29
Midazolam 99.29
Midazolam en perfusién 99.29
Ac. Valproico 99.29
Ac. Valproico en perfusion 99.29
Levetirazetan 99.29
Coma barbiturico 99.29
Fenobarbital 99.29
ANTIBIOTICOS 99.21
DERIVACION LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 02.3
Derivacion externa 02.39
Derivacion ventriculo-peritoneal 02.34
MEDIDAS DE PRIMER NIVEL PARA HIPERTENSION INTRACRANEAL
Suero Salino Hiperténico 99.29
Sedacidn 99.29
Relajante muscular 99.29

Hiperventilacién moderada

Manitol 99.29
Drenaje liquido cefalorraquideo 02.39
ACICLOVIR 99.22
TRATAMIENTO HIDRO-ELECTROLITICO Y GLUCOSA
REANIMACION CARDIOPULMONAR 99.63
Reanimaciéon >20 minutos 99.63
Reanimacién <20 minutos 99.63
TRATAMIENTO ALTERACIONES HORMONA ANTIDIURETICA (ADH)
Desmopresina 99.24

Medidas Sindrome de Secrecién Inadecuada de ADH
CORITOCIDES MENINGITIS 99.23
INMUNOGLOBULINAS 99.14

Anexos 183



CORTICOIDES EDEMA CEREBRAL 99.23

CORTICOIDES ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA 99.23
ANTIAGREGANTES 99.20
ANTI-TUBERCULOSIS 99.22
GASTROSTOMIA 43.11

MEDIDAS SINDROME PIERDE-SAL CEREBRAL

MEDIDAS DE SEGUNDO NIVEL PARA HIPERTENSION INTRACRANEAL (HIC)
Coma barbiturico por HIC 99.29
Craniectomia descompresiva 01.24

Hiperventilacién intensa

ANTICOAGULANTE 99.19
TRAQUEOSTOMIA 31.29
CORTICOIDES SHOCK MEDULAR 99.23
EVACUACION SANGRADO INTRACRANEAL 01.39
VITAMINAS (1) 99.29
ANTIDOTOS 99.16
TECNICAS DE DEPURACION EXTRARRENAL

Hemofiltracion PrismaFlex 39.95
FIBRINOLISIS 99.10

(1) EI término Vitaminas hace referencia a al tratamiento polivitaminico que se
administra a los pacientes en los que se sospecha enfermedad metabdlica o en
aquellos en los que se ha confirmado la misma. El céctel vitaminico difiere si el
paciente padece una encefalopatia aguda con sospecha de enfermedad metabdlica,
donde se administrara Biotina y Tiamina, o una convulsién entre los 1 y 4 meses de
edad, donde se administrara Piridoxina, Piridoxal fosfato, Acido folinico y Biotina.
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V1. DIAGNOSTICOS DEL EPISODIO

A continuacion se muestran los diferentes diagndsticos del episodio de los pacientes incluidos
en el estudio. En letras mayusculas aparecen agrupaciones generales y en minusculas
subgrupos o subdiagndsticos pertenecientes a dichas agrupaciones generales. Todos los
diagnodsticos se acompafan del cédigo CIE-9-MC asignado.

Se realiza una explicacidn detallada de los diagndsticos que pueden llevar a confusion.

POSTOPERATORIO NEUROCIRUGIA V58.9
Postoperatorio tumoral V58.42
Postoperatorio sistema valvular V53.01
Postoperatorio craneosinostosis V58.9
Postoperatorio reparacién fractura craneal V58.9
Postoperatorio tumoral medular V58.42
Postoperatorio metdstasis M8000/6
Postoperatorio médula anclada V58.9
Postoperatorio Chiari Il V58.72
Postoperatorio evacuacién sangrado intracraneal V58.9
Postoperatorio Chiari | V58.72
Postoperatorio Neurocirugia otros V58.9
Postoperatorio craniectomia V58.9
Postoperatorio mielomeningocele V58.9
Postoperatorio reparacién craniectomia V58.9
Postoperatorio malformacién aterio-venosa V58.72

PATOLOGIA RESPIRATORIA 519.9
Bronquiolitis 466.19
Insuficiencia respiratoria 518.81
Contusion pulmonar 861.21
Bronquitis aguda 466.0
Neumotdrax a tension 512.0
Insuficiencia respiratoria neuromuscular 518.82
Sindrome distrés respiratorio agudo (SDRA) 518.82
Aspiracion bronquial 507.0
Broncoespasmo 466.0
Obstruccion de via aérea por cuerpo extraino 994.7

POLITRAUMATIZADO 959.8

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO (TCE) 959.01
TCE sin fractura sin sangrado intracraneal 959.01
TCE con fractura y con sangrado intracraneal 959.01
TCE con fractura sin sangrado intracraneal 959.01
TCE sin fractura y con sangrado intracraneal 959.01

ENCEFALOPATIA AGUDA FILIADA (1) 348.30
Encefalopatia aguda infecciosa 348.30
Encefalopatia aguda por disfuncién valvular 996.2
Encefalopatia aguda por hipertension intracraneal 348.30
Encefalopatia aguda farmacos 348.82 E858.9
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Encefalopatia aguda autoinmune
Encefalopatia aguda por iones
Encefalopatia aguda hepatica
Encefalopatia aguda hipertension arterial
Encefalopatia aguda hipercapnica
Encefalopatia aguda alcohol

Encefalopatia aguda drogas abuso
Encefalopatia aguda cetoacidosis diabética

Encefalopatia aguda por hipoglucemia

PATOLOGIA INFECCIOSA NO NEUROLOGICA

Neumonia

Sepsis

Infeccion respiratoria baja
Shock séptico

Catarro de vias altas
Faringoamigdalitis aguda

Gastroenteritis aguda

CRISIS SINTOMATICA AGUDA

OTROS PO

Crisis hipertension intracraneal

Crisis meningitis

Crisis TCE

Crisis encefalomielitis aguda diseminada
Crisis hiponatremia

Crisis tumoral

Crisis encefalitis

Crisis encefalopatia hipdxico-isquémica
Crisis eclampsia

GEA-convulsién otros

GEA-encefalopatia aguda-convulsidon Rotavirus

Postoperatorio Sindrome apnea obstructiva del suefio/Amigdalas
Postoperatorio cirugia abdominal

Postoperatorio maxilofacial

Postoperatorio fisura palatina

PATOLOGIA CARDIO-CIRCULATORIA

Cateterismo diagndstico
Insuficiencia cardiaca

Shock hipovolémico

Arritmia cardiaca

Cateterismo terapéutico
Crisis/emergencia hipertensiva
Shock cardiogénico
Hipotension arterial

HIPERTENSION INTRACRANEAL
POSTOPERATORIO CARDIOPATIA

Postoperatorio cardio con circulacion extracorpdrea

Postoperatorio cardio sin circulacidn extracorpérea

ALTERACIONES DE IONES

186

Hiponatremia
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348.39

348.31

572.2

437.2

348.82

291.2 E860.0
349.82 E866.9
348.30

251.0

486
995.92
519.8
785.52
460
463
558.9
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
780.39
V58.9
V58.75
V58.75
V58.89
V58.75
459.9
37.23
428.9
785.59
427.9
37.23
401.9
785.51
458.9
348.30
V58.9
V58.9
V58.9
276
276.1



Hipernatremia
Hiperpotasemia
Hipopotasemia
Hipocalcemia
EXITUS
TUMORES
Tumor cerebelo
Metastasis
Tumor linea media
Tumor hemisferio
Tumor troncoencéfalo
Otros tumores
Tumor medular
ESTATUS CONVULSIVO
HIDROCEFALIA
Hidrocefalia tumoral
Hidrocefalia infecciosa
Hidrocefalia prenatal
MENINGITIS
Meningitis Neumococo
Meningitis cultivo (-)
Meningitis Streptococco agalactiae
Meningitis Meningococco
Otras meningitis
Meningitis Tuberculosis
Meningitis virica
Meningitis Lysteria
Meningitis Haemophilus
PARADA CARDIORRESPIRATORIA
HEMORRAGIA INTRACRANEAL TRAUMATICA
Intraparenquimatoso traumatico
Epidural traumdtico
Hemorragia subaracnoidea traumatica
Subdural traumatico
DISFUNCION VALVULAR
CRISIS FEBRIL COMPLEJA
CONMOCION CEREBRAL
TRASTORNOS SECRECION HORMONA ANTIDIURETICA
Diabetes Insipida
Secrecion inadecuada de hormona antidiurética
PATOLOGIA DIGESTIVA
Insuficiencia/Fallo hepatico
Hemorragia digestiva
Peritonitis
Perforacién gastrica
EDEMA CEREBRAL
PAR CRANEAL POST-TRAUMATISMO/POST-NEUROCIRUGIA/OTROS
MUERTE CEREBRAL
ALTERACIONES DE GLUCOSA
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276.0
276.7
276.8
275.41

239.9
239.6
M8000/6
239.6
239.6
239.6
239.9
239.7
345.3
331.9
3314
3313
742.3
322.9
320.1
997.09
320.2
036.0
322.9
013.00
047.9
027.0
320.0
427.5
853.00
853.00
852.4
852.0
852.2
996.2
780.32
850.9
253.8
2535
253.6
520-579
570
578.9
567.9
537.89
348.5
352.9
348.8
277
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Hipoglucemia
Cetoacidosis diabética
PATOLOGIA RENAL
Insuficiencia renal aguda
PATOLOGIA ONCO-HEMATOLOGICA NO NEUROLOGICA
Trombopenia
Neutropenia
Enfermedad hemorragica del lactante
Pancitopenia
CRISIS EPILEPTICA
Crisis epiléptica de epilepsia sintomatica
Crisis epiléptica de epilepsia criptogénica
Primera crisis epiléptica no sintomdtica aguda
ENCEFALOPATIA HIPOXICO-ISQUEMICA
SINDROME PIERDE-SAL CEREBRAL
FALLO MULTIORGANICO
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR (ACV)
ACV factor de riesgo cardiopatia
ACV factor de riesgo hematoldgico
ENCEFALITIS
Encefalitis clinica
Encefalitis Enterovirus
Encefalitis virus Ebstein-Barr
Otras encefalitis
Encefalitis Herpes
MONOPARESIA
Paresia brazo
SONDROME GUILLAIN-BARRE
Variante Miller-Fisher
ENCEFALOMIELITIS AGUDA DISEMINADA
DANO AXONAL DIFUSO
SINDROME MUERTE SUBITA DEL LACTANTE
DEFICIT VISUAL-CEGUERA
PARADA RESPIRATORIA POR MEDICACION
DANO CEREBRAL DIFUSO
ENFERMEDAD METABOLICA HEREDITARIA
Metabolismo intermediario
Lisosomal
MIGRANA
Migrafia con aura
Migrafia sin aura
POSTOPERATORIO ESCOLIOSIS
FOCO CONTUSIVO TRAUMATICO CEREBRAL
HEMORRAGIA INTRACRANEAL ESPONTANEA
Hematoma Intraparenquimatoso espontaneo
Hematoma Subdural espontaneo
ViA CENTRAL (2)
DESCOMPENSACION ERROR INNATO DEL METABOLISMO
DEFICIT AUDITIVO
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252.2

250.1

580-629

593.9

289.9

287.5

288.01

776.0

284.1
345.00-345.91
345.00-345.91
345.00-345.91
345.00-345.91
768.7

253.8

995.94

434.91

43491

43491

323.9

323.9

049.9

049.9

323.9

054.3
344.30-344.40
344.40

357.0

357.0

323.81

348.9

798.0

369.00

799.1

348.9

277.9

277.9

277.9

346.20

346.00

346.10
V54.09

431

432.9

432.9

432.1

38.99

277.9

389.9



DEPRESION
NEUMOENCEFALO
LESION MEDULAR NO TRAUMATICA
Paraplejia no traumatica
Paraparesia
CONTROL EMBOLIZACION MALFORMACION ARTERIO-VENOSA
REACCION EXTRAPIRAMIDAL
Reaccidn extrapiramidal por farmacos
CRISIS FEBRIL SIMPLE
TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL PIOGENA
ENCEFALOPATIA AGUDA NO FILIADA (3)
SHOCK POST-TRAUMATICO
VENTRICULITIS
AFECTACION MOTORA SISTEMA NERVIOSO CENTRAL (4)
Hemiparesia sistema nervioso central
FRACTURA VERTEBRAL
CRISIS CHIARI 1l
MIELITIS TRANSVERSA
ESTALLIDO GLOBO OCULAR
EMPIEMA EPIDURAL INFECCIOSO
ENCEFALITIS AUTOINMUNE
Encefalitis autoinmune con anticuerpos anti-NMDAR
CONTROL ARTERIOGRAFIA
PANHIPOPITUITARISMO
APNEA CENTRAL
SINDROME NEUROLEPTICO MALIGNO
FRACTURA CRANEO MALTRATO
Fractura craneo maltrato sin sangrado intracraneal
LACTANTE ZARANDEADO
LESION MEDULAR TRAUMATICA
Paraplejia traumatica
DONACION DE ORGANOS
CASI-AHOGAMIENTO
ESTATUS NO CONVULSIVO
ABSCESO
CAVERNOMA
Sangrado Cavernoma
MALFORMACION ARTERIO-VENOSA
Sangrado malformacidn arterio-venosa
HEMORRAGIA INTRACRANEAL POSTQUIRURGICA

Epidural postquirurgico

311

344.1
344.1
344.1
742.9
333.90
333.72
780.31
325
348.30
308.9
322.9
437.8
342.9
805.8
741.0
341.20
360.29
324.9
049.8
049.8
88.41
253.2
786.03
333.92
995.54
995.54
995.55
344.9
344.1
V59.9
994.1
345.3
324.0
854.0
854.0
747.81
430
853.09
852.4

(1) El diagndstico Encefalopatia aguda filiada se utiliza cuando un paciente ha presentado
una encefalopatia aguda pero ha sido posible averiguar el motivo de la misma durante

Su ingreso.

(2) El diagnéstico Via central se utiliza cuando un paciente ha ingresado en UCIP para

canalizacidon de una via venosa central.
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(3)

(4)

El diagndstico Encefalopatia aguda no filiada se utiliza cuando un paciente presenta
una encefalopatia aguda y no ha sido posible establecer o es muy dudosa la causa
para dicha encefalopatia durante su ingreso.

Bajo el diagndstico Afectacion motora sistema nervioso central se agrupan las
entidades neuroldgicas que afectan al sistema nervioso central y presentan dentro de
su sintomatologia afectacion motora. No se incluyen en este grupo problemas
motores secundarios a alteraciones del sistema nervioso periférico.
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Anexo 4. Resultados estudio PANGEA

Prevalence of Acute critical Neurological disease in
children: a Global Epidemiological Assessment (PANGEA)

John Beca, MB, ChB3; Michael J. Bell, MD*4; Robert S. B. Clark,
R. Scott Watson, MD, MPHY7; Lisa Weissfeld, PhD®; Patrick M.

Ericka L. Fink, MD, MS¥#7; Robert C. Tasker, MBBS, M
MD4; Jamie Hutchison, MD®; Monica Vavilala, MD!'

Kochanek, MD#%; and Derek C. Angus, MD, MPH” on behalf of the PANGEA investigators®

PANGEA

Provalence of Acute critical Neurological
disease in chidren:
2 Global Epidemiological Assessment

IChildren’s Hospital of Pittsburgh (USA); 2Boston Children’s Hospital (USA); 3Starship Children’s Hospital (NZ); *Safar Center for Resuscitation Research (USA); *Hospital for Sick Children
(Canada); ®Harborview Medical Center (USA); 7CRISMAKkids, University of Pittsburgh (USA); 8Site investigators and coordinators representing 126 centers

Background

Acute neurological injury is a
leading cause of morbidity and
mortality in children. Global
prevalence and regional disparities
of etiology, interventions, and
outcomes are unknown.

Objective

The aim of this point prevalence
study was to measure the global
burden of pediatric neurological
injury and to describe variations in
interventions and outcomes in
intensive care units.

» Approved, U. of Pittsburgh IRB

» Multicenter, prospective point
prevalence study with outcomes

» 126 ICUs on 6 continents, 23
countries

» 4 study dates: 11/29/11, 2/28/12,

5/22/12,7/24/12

e

v

» Inclusion criteria: ages 7d-17 yrs;
acute traumatic brain injury,
stroke, cardiac arrest, central
nervous system infection or
inflammation, status epilepticus,
spinal cord lesion, hydrocephalus,
or brain mass; admitted to an ICU
Exclusion criteria: perinatal or
remote CNS insult
Data collection: Secure web-
based data entry that included
subject and hospital
demographics, neurological
diagnoses & interventions, LOS,
PCPC pre and post ICU, and
hospital mortality
» Results presented as mean == SD

or median (range)

v

v

[studyday | 1 | 2 | 3 | 4 | Overall|

Screened 1372 1300 1262
Subjects 188 274 243
% enrolled 13.7 20.8 19.6

Table 1 (above). Enrollment data shows
acute neurologic disease to be a substantial
cause of critical illness in children. Figure
(right). Cardiac arrest and status epilepticus
were the most frequent diseases encountered.
Tables 2-3 (below). Most centers were
academic pediatric ICUs and half provide

1211
256
21.1

5145 200

Figure 1. Enrollment by brain disease

961 180

18.7 160
140

m Cardiac arrest
Traumatic brain injury

M Brain mass
Hydrocephalus

Status epilepticus
= CNS inflammation
m Stroke

Spinal cord lesion

120
100
80
60
40

N
o

neurocritical care services. One-third of

subjects were transferred from another
hospital and many had chronic disease.

> T Dl e L
1 2 3 4

Table 4 (below, right). Subjects frequently
received advanced neuromonitoring and treatment.

Overall

Center characteristics m Monitoring and Treatment

No. ped hospital beds 189 (8-559)

No. ped ICU beds 16 (3-72)

University-affiliated 89 (86.4)

Adult-pediatric ICU 2(2.1)

No. PICU faculty 8 (2-30)

No. PICU fellows 3 (0-84)

PICU faculty 24 hr/d 69 (68.3)

PICU admissions/yr,

No. center (%) 27 (27.5)
1500 33 (33.6)
501-1000 38 (38.7)
> 1000

Neurosurgeons 24 h 27 (79.4)

Ncritical care service 48 (48.0)

ICU follow-up clinic 7 (9.7)

Abbreviations: Pediatric Cerebral Performance
Category (PCPC); ICU, intensive care unit; SD,
standard deviation; HD, hospital discharge;
length of stay (LOS); GCS, Glasgow Coma Scale
score; CNS, central nervous system; ICP,
intracranial pressure; EEG,
electroencephalography; CT, computed
tomography; MRI, magnetic resonance imaging

Age 6.0+5.4
Sex (female) 428 (42.4)
Ethnicity
White 488 (52.0)
White Hispanic 153 (16.3)
Black 136 (14.5)
Asian 64 (6.8)
Other 97 (10.3)
Source of admission
ED 321 (32.7)
OR 149 (15.2)
Ward 146 (14.9)
Other hospital 366 (37.3)
Past medical history
Neurologic disease 308 (33.6)
Heart disease 196 (21.3)
Pulmonary disease 153 (16.7)
Prematurity 111 (13.5)
Oncologic disease 65 (7.1)
Transplant 20 (5.9)
Other disease 122 (13.3)

PCPC HD
1 223 (28.2) =
2 160 (20.2) First GCS []éos(i 153)]
3 A1 (@B Initial pupillary
g 1121; 884;5) reactivity
6 105 (1'3.3) Yes 781 (90.7)
No 62 (7.2)
ICU LOS 13 (1-431) Missing 79 (9.2)
Hospital LOS 23 (0-431) pcpc pre-ICU
Disposition 1 512 (60.0)
Home 480 (58.3) 2 125 (14.7)
Inpatient rehab 137 (16.7) 3 90 (10.6)
Morgue 102 (12.4) 4 100 (11.7)
Skilled nursing fac. 35 (4.3) 5 18 (2.1)
Other 69 (8.4) Unknown 8(0.9)

Mechanical
vent 1t day 540 (61.8)
ICP monitor 144 (15.8)
Extraventricular 92
Parenchymal 50
Other 2
Tissue PO, 6 (0.7)
EEG
Brief 388 (42.8)
Continuous 203 (26.5)
CcT 578 (63.0)
MRI 457 (49.9)
Hypothermia 21 (2.3)
Seizure therapy 409 (44.7)
ICP therapy 226 (24.7)
Osmolar 110 (16.7)
CSF drainage 81 (12.3)
Barbiturates 41 (6.3)
Craniectomy 49 (7.6)
tPA therapy 7 (0.76)
Physical
e 418 (45.6)
Occupational
therapy 302 (33.0)
Rehab consult 152 (16.6)

Tables 5 & 6 (far left &
left). Overall mortality and
hospital stay of acute
neurologic disease subjects
is high. Subjects have
increased severity of illness
as witnessed by GCS and %
requiring ventilation.
Rehabilitation services may
be underutilized.

Conclusions

* Acute critical neurologic diseases are an important cause of critical iliness, mortality, and morbidity in children

globally

* Focus on provision of neurocritical care is gaining popularity in the pediatric ICU community

Implications

* Understanding human pathophysiological similarities and differences of these acute neurologic diseases may lead to
breakthroughs in optimal provision of care from initial presentation through rehabilitation

Grant support: The Laerdal Foundation and Department of Critical Care Medicine, University of Pittsbur;
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