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RESUMEN

La Encefalomielitis aguda diseminada (EMAD) es una enfermedad desmielinizante
adquirida del sistema nervioso central que ocurre con mayor frecuencia durante la infancia,
generalmente después de infecciones o de vacunaciones, y que evoluciona habitualmente de
forma monoféasica. Se describe el caso clinico de un nifio de once afios que, tras una infeccion de
vias aéreas superiores inespecifica, presenta un cuadro de EMAD, que no evoluciona
inicialmente de manera favorable, pero que al momento de la valoracién completa de su historial
clinico muestra sintomas neurolégicos de diferente localizacion, con un patron evolutivo
caracteristico de la encefalomielitis. Se destaca el diagndstico diferencial especialmente
complejo, como el de infecciones agudas del sistema nervioso central ademas de la intoxicacion
por Ergotamina, en la presente investigacion de caso clinico se detallan las falencias del sistema
de salud y se determina un protocolo clinico-terapéutico para pacientes en edad pediatrica con

este tipo de enfermedades neuroldgicas.
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SUMMARY

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an acquired demyelinating central
nervous system disease that most often occurs in childhood, usually after infection or
vaccination, and usually evolves in single phase. The clinical case of an eleven years after an
infection of nonspecific upper airway, presents a picture of EMAD, who initially evolves
favorably described, but when the full assessment of its clinical history shows symptoms
neurological different location, with a characteristic evolutionary pattern encephalomyelitis. The
differential diagnosis particularly complex stands out, such as acute infections of the central
nervous system as well as poisoning Ergotamine, in this case clinical research of the
shortcomings of the health system are detailed and clinical treatment protocol for patients is

determined pediatric patients with these types of neurological diseases.
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INTRODUCCION

Para poder entender el caso clinico a tratar primero se debe hacer atencidn a ciertos puntos

importantes Lopez y Mellado (2001).Afirma:

La presencia de complicaciones neuroldgicas después de enfermedades de infecciones virales fue
descrita por primera vez en 1724. En 1935, Rivers y Schwentker reprodujeron los hallazgos
patologicos de la encefalomielitis asociada a la vacuna contra la rabia, esta fue la primera

descripcion en un modelo animal de la encefalomielitis alérgica o autoinmune.

(EMAD) que significa Encefalomielitis aguda diseminada, es el resultado de una respuesta
autoinmune monofasica siguiente a una infeccion, alergia o inmunizacién, ataca a la sustancia

blanca del Sistema Nervioso Central (SNC) causando su desmielinizacion aguda.

Después de la administracion de vacunas para sarampion, rabia, rubéola, tifoidea, hepatitis B,
difteria, parotiditis y antitoxina tetanica se han encontrado casos de EMAD. Mientras que el

tracto respiratorio superior se ve afectado con reiteracion por cuadros virales inespecificos.

La patogenia postulada para la EMAD es la sensibilizacion de linfocitos contra el tejido
encefalico debido a una reaccién cruzada entre antigenos infecciosos o agentes de inmunizacion
y antigenos cerebrales, esto produce una repuesta inflamatoria directa que compromete la

sustancia blanca del SNC.

Se presenta con mayor frecuencia en paises en vias de desarrollo, ademas de aquellos que usan

inmunizaciones para la rabia con tejido neural animal. Se muestra también, que su incidencia es



mayor en adultos jovenes y nifios sin distincion de sexo, es una enfermedad infrecuente antes de

los 3 afos.

La presentacion clinica de la EMAD comienza frecuentemente 1 a 4 semanas después de un
cuadro febril, exantema o post inmunizacidn, sin embargo, estos antecedentes pueden estar

ausentes hasta en un 30% de los pacientes.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes de la EMAD son: encefalitis (90-96%), mielitis (5-

10%) y polirradiculitis (1-7%).

La EMAD tiene una mortalidad de 10 a 30%, en los ultimos afios ha disminuido debido a la
terapia inmunosupresora y al tratamiento agresivo del edema cerebral. La recuperacion completa

se obtiene en 50% de los casos, y puede ocurrir incluso en pacientes en coma.

Para conocer las caracteristicas clinicas y el prondstico de los pacientes con las formas mas leves
de EMAD, en base a la experiencia clinica se muestra el manejo de un paciente diagnosticado de

esta enfermedad desmielinizante.

Se refiere la historia clinica de un nifio de once afios diagnosticado de EMAD, que tuvo una
evolucién en una sola etapa denominandose entonces como Encefalomielitis diseminada

monofasica.

El interés del presente caso clinico radica en la evolucidn poco habitual, destacandose otras
alternativas en el diagnostico diferencial, y en la necesidad de exponer oportunidades de mejora
que, a criterio del autor ademas de evidencia cientifica, pueden ser importantes y recomendables

para mejorar el manejo, por ende la protocolizacién de la enfermedad.



Objetivos
Objetivo General.

= Establecer el protocolo clinico que ayude al manejo eficaz de una encefalomielitis aguda

diseminada (EMAD).

Objetivos Especificos.

= Conocer el tratamiento de esta patologia en nuestro sistema de salud y la eficiencia que
este tiene.

= Analizar desde el punto de vista del paciente, como esta enfermedad influye en su
desarrollo biopsicosocial.

= Observar el grado de adherencia a las recomendaciones que el paciente recibio en
cuestion a su cuidado y evolucion.

= Evaluarlas falencias en el sistema de salud con relacion a la evolucion de la enfermedad.



1. Desarrollo
1.1. Presentacién del caso:

Datos de filiacion:

Edad: 11 afios 7 meses.

Sexo: masculino

Etnia; mestiza

Lugar de nacimiento: Latacunga

Fecha de nacimiento: 28/10/2002

Grupo sanguineo: O Rh+,

Direccion: Cotopaxi - Tanicuchi (Parroquia rural)

Fuente de informacion: Padre

Padre: Luis ... edad: 31 afios, ocupacion: empaquetador - Fabrica ”Familia”

Madre: Marcia ... edad: 32 afos, ocupacion: Fabrica ”Familia”

Antecedentes patologicos personales: no refiere.

Antecedentes quirdrgicos: no refiere.

Antecedentes antenatales:

Producto de la primera gesta, planificado.



Medicacion recibida en el embarazo: hierro, vitaminas, acido félico.

Complicaciones en el embarazo: no

Controles prenatales: cuatro.

Antecedentes neonatales:

Nace por parto céfalo vaginal sin complicaciones

Antropometria al nacimiento:

Talla: 38 cm.  Peso: 3200 gr. APGAR: no refiere

Inmunizaciones: completas hasta la fecha, segun edad y carnet de vacunas.

Antecedentes postnatales:

Lactancia exclusiva: 6 meses

Sostén cefalico: 3 meses.

Gateo: no

Monosilabos: 8 meses

Camino: 17 meses

Control de esfinteres: 20 meses

Alergias: no refiere



Habitos:

Alimenticios: 3 veces al dia dieta equilibrada

Miccionales: 3 veces al dia

Defecatorios: 2 veces al dia

Motivo de consulta: Decaimiento y dolor de cabeza.

Enfermedad actual: Padre del paciente refiere que 15 dias antes del dia de consulta paciente
presenta cefalea holocraneana, punzante sin irradiacion de gran intensidad, como causa aparente,
resfriado comun, ademas se acompafa de alza térmica no cuantificada y nausea que no llega al
vomito, por lo que padre auto medica Paracetamol jarabe (Umbral) 10 ml, una cucharada diaria
por dos dias con lo que cede el alza térmica, después de una semana y al no desaparecer la
cefalea, padre acude a un policlinico donde el nifio es valorado por médico general y se envia a
realizar exdmenes complementarios; Copro — Parasitario: (quistes de Entamoeba histiolyticay
quistes de Entamoeba coli), Biometria Hematica (Bh): dentro de parametros normales, PCR: 24
mg./l. (alto). Tras realizar examenes prescriben: Secnidazol 500 mg. y Albendazol 400mg. dosis
Unica, por diagnostico de onicomicosis, ademas de Paracetamol 500 mg. cada ocho horas por dos
dias, en la misma clinica le realizan, radiografia de mano derecha por presentar mala
compactacion de la ufia, y es visto por un traumat6logo quién prescribe Diclofenaco 25 mg. cada
ocho horas por un dia, ademas de Amoxicilina mas Sulbactam (Trifamox) 250 mg. cada ocho
horas por siete dias, padres al ver que no hay mejoria del cuadro acuden a otro médico particular

quién diagnostica crisis migrafiosa, por lo que prescribe Clonixinato de lisina 125mg. mas



Ergotamina 1 mg. cada ocho horas por tres dias y que continde tomando “Trifamox”, seguido de
esta consulta y a la administracion de la medicacion paciente se encuentra decaido, somnoliento,
presenta ptosis palpebral izquierda y cefalea refractaria. Al dia siguiente paciente con la ayuda
de sus familiares es llevado al servicio de urgencia de hospital de segundo nivel, dondeindican
que continde tomando “Trifamox y Paracetamol y que suspenda la Migradorixina”, ademas se
envia a realizar Tomografia Axial Computarizada simple de craneo, que acuda al dia siguiente
para que sea Vvisto por medico pediatra, paciente que en la tarde presenta un vomito por lo que es
Ilevado por su madre al subcentro de salud donde el nifio es examinado e indican que suspenda
toda la medicacion y se le de liquidos. Padre refiere que “el paciente descansa tranquilamente”,
pero un dia antes del ingreso, en la mafiana presenta alza térmica cuantificada 37,5° C, y continda

la somnolencia por lo que acude al servicio de emergencias.

Examen Fisico:

Medidas antropométricas:

Peso: 30 kg. Talla: 1.30 cm

Signos vitales: TA: 120/70, FC: 100 Ipm, FR: 20 rpm y temperatura: 37,5° C, Sat oxigeno: 98%

AA.

Inspeccion general:

Paciente de sexo masculino cuya edad aparente concuerda con la real, estado nutricional
regular, consciente, respuesta verbal lenta, marcha no valorable, movimientos corporales

espontaneos, respiraciéon normal con acompafiamiento permanente.
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Piel y faneras:

Coloracidn rosada, no cianotico, himeda, sensibilidad normal, temperatura aumentada no
se evidencia: erupciones, descamaciones, ulceraciones, cicatrices, edema, nédulos, equimosis,
hemangiomas, petequias, huellas de rascado, manchas mongolicas hipercromicas e

hipocromicas.

Pelo: acorde con edad y sexo, vello axilar y pubiano ausente.

Unas: forma y caracteristicas normales, excepto de primera ufia de mano derecha presencia de

fragilidad y mala compactacion.

Cabeza:

Forma normal del craneo, implantacion del pelo normal, simetria facial, no debilidad

muscular, no cefalohematoma ni hematoma subgaleal, no fractura con hundimiento.

Ojos:

Agudeza visual: relativa normalidad, no nistagmus, no paralisis.

Parpados:

Presencia de ptosis palpebral izquierda

Conjuntiva y cérnea:

Normales

Pupilas simétricas, reaccion a la luz, acomodamiento, y fotofobia normal.
8



Oidos:
Agudeza auditiva: relativa normalidad.

Conductos auditivos externos y membranas timpanicas, integras, coloracién normal, no

congestion, abombamientos o retracciones, sin presencia de secreciones 0 cuerpo extrafio.
Nariz

Mucosas humedas, moco hialino en poca cantidad, leve coloracion eritematosa, no

desviacion del tabique, ni hipertrofia de cornetes.

Boca y Faringe:

Labios humedos sin lesiones, faringe levemente congestiva.
Paladar:

integro y de aspecto normal.

Dientes:

Higiene regular y nimero de piezas dentarias normal, caries en segundo molar de maxilar

superior y mala oclusion a la masticacion.
Mucosa bucal:
Leve hiperemia,amigdalas no hipertréficas no presencia de caseum,forma y tamafio normal.

Cuello:



Correcta posicion de la traquea, tiroides grado: 0 A, no nodulaciones ni masas palpables.

Térax:

Movimientos conservados, respiracion normal, ruidos cardiacos ritmicos, normofonéticos , R1y

R2 presentes, no presencia de soplos ni arritmias.

Abdomen:

No distendido, peristalsis y ruidos hidroaéreos presentes, no doloroso a la palpacion superficial

ni profunda, no se palpa visceromegalias.

Extremidades:

No deformidades congénitas, articulaciones normales.

Genitales:

Masculinos, adecuados para su edad, pene con prepucio retractil, sin presencia de esmegma,

testiculos en bolsas escrotales, de tamafio normal para su edad, no hernias, no vello pubico.

Regidn ano rectal:

Normal.

Vascular periférico:

Caracteristicas normales del pulso, no cambios de coloracion de la piel,llenado capilar 3

segundos.
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Neurolégico:

Paciente consciente, orientado en tiempo lugar y persona, vigil, memoria conservada, no

irritable, lenguaje compresible pero lento, perimetro cefalico normal.
Glasgow: 14/15 ocular: 3 motor: 6 verbal: 5

Pares craneales:

| Olfatorio: normal

11 Optico: campos visuales, fondo de ojo, normal.

I11, 1V, V. Pupilas: Tamafo, simetria, respuesta de la luz, acomodacion, reflejo consensual

normal, movimientos oculares, sin patologia.

VI Motor: Sin presencia de estrabismo.

VII: Simetria facial, percepcion gustativa 3/3, zona anterior de lengua

VIII: Agudeza auditiva conservada, conduccidnaérea normal, ataxia

IX, X: No desviacion de la Gvula, reflejo nauseoso presente, no acumulo de secreciones.
Xl:Exploracién de esternocleidomastoideo y trapecio normal.

XI1:No protrusionde la lengua, atrofia, temblor nifibrilacion.

Reflejos:

Osteotendinosos: bicipital, tricipital, radial, patelar, aquiliano, normal.
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Superficiales: abdominales, cremasteriano patelar, hoffman, oppenheim, chadock, presentes

Coordinacién

Prueba dedo nariz: Normal

Movimientos alternos rapidos: Normal

Prueba talon rodilla tibia;: Normal.

Pie del paciente a indice del examinador:

Normal, sin presencia de temblores nidisimetrias.

Fendmenos autondmicos:

Sin areas de resequedad, no hipersudoracion, uniformidad de temperatura, reflejo cilioespinal

conservado.

Sistema motor sensorial:

Desarrollo muscular: Normal, sin limitacion al movimiento pasivo, buena fuerza
muscular, no debilidad, tono muscular conservado, sin presencia de mioclonia, ni movimientos
atetosicos. Coreicos, tics ni fasciculaciones, no existe la presencia de dolor , cabios de

temperatura y tacto

Columna vertebral:

12



Sin la presencia de signos meningeos ni rigidez de nuca, Kernig y Brudzinski cefalico y
contralateral curvas normales,no espasmos musculares en flexiones, sin presencia de

malformaciones ni cambios anatémicos.

Seguido del examenfisico completo paciente es ingresado a hospitalizacion con el

diagnostico presuntivo de:

1. Intoxicacion por Ergotamina

2. Descartar neuroinfeccion.

Las indicaciones al ingreso fueron:

1. NPO

2. CSV + diametro pupilar + glasgow c2h y registrar

3. Cabecera elevada.

4. Solucion salina 0,9 % 2000 cc. por via intravenosa /24h.

5. Citicolina 500 mg. por via intravenosa cada 12h administrar lento.

6. Interconsulta a neurologia

7. RMN cerebral simple stat

8. Bh, Sedimentacion, PCR, QS, EMO+ GF, Copro-parasitario

9. Control con resultados.

13



En el transcurso de su hospitalizacion y evolucién se constata los resultados de
examenes de control reportando: Bh: normal, Elemental y microscopico de orina (Emo): normal,
Copro- parasitario: Quiste de ameba histolitica, Enbadomonas, Electrolitos: Na: 135, K: 3,8, CL:
106, PCR: 5.8, TAC de craneo simple que reporta: hemisferios cerebrales y cerebelo de densidad
conservada, al momento no se observan procesos ocupativos tampoco desviacion de la linea
media, el sistema ventricular de morfologia y diametro conservados, nicleos de la base no

muestran signos de patologia, no hay signos evidentes de lesionosea, hemorragia o isquemia.

En el transcurso de su hospitalizacion se pudieron constatar importantes variaciones en el
examen fisico, por lo que se relata de manera concreta los aspectos relevantes del mismo, y el

manejo dado por pediatras del hospital de segundo nivel.

Evolucion a sus 24 horas de hospitalizacion, paciente se encuentra desorientado, no
obedece ordenes, esta hiperkinetico, afebril, presenta diskinesia en extremidades e hiporeflexia,
pupilas anhisocoricas con un diametro pupilar mayor a 3 mm en ojo derecho, por lo cual se
realiza examen ocular donde oftalmélogo evidencia y describe: agudeza visual levemente
disminuida, pupila de ojo derecho hiporefléctica, retina aplicada, macula con buen brillo, papila

rosada de bordes definidos, no hemorragias, ni exudados.

Se notifica que no se logra realizar RMN de cerebro simple, ya que paciente se encuentra
hiperkinético, y se contraindica sedacion por su estado neuronal. Se modifican indicaciones de
tratamiento con: NPO, liquidos de mantencidn parenteral, Dexamentasona 4.4 mg. Intravenoso

(1V) stat, Ceftriaxona 1.5 g. 1V, se solicita puncion lumbar urgente.
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A las 48 horas de ingreso hospitalario paciente presenta, desorientacion, hipoactividad,
nistagmus de ojo derecho, midriasis del mismo, Glasgow: 14/15, presenta una crisis convulsiva
focal, tonico-clénica, con desviacionde la comisura bucal a la izquierda,cloniasparpebrales,
cianosis leve, siendo tratada con: Diazepam 8,7 mg. IVstat, cediendo crisis después de la
medicacion administrada y decidiéndose entonces la transferencia a hospital o clinica de tercer
nivel que cuente con neurdlogo pediatra ademas de la unidad de cuidados intensivos (UCI), ya
que en el hospital de segundo nivel no se puede realizar puncion lumbar, no se cuenta con
tratante de neurologia, ni unidad de cuidados intensivos si es que el paciente presentara
compromiso sistémico. La exploracionneurologica era la misma, después de su crisis convulsiva

ya controlada.

Durante las horas siguientes no padecidotras crisis convulsivas, por lo que se instaurd
tratamiento con mismas indicaciones, adicionando el uso de Dexametasona a dosis ya indicada
pero con horario cada seis horas, oxigeno por canula nasal a 1 Lt. Permanente. En las horas
siguientes se produjo el deterioro progresivo del nivel de conciencia, llegando a un Glasgow:
12/15, 0O:3, V:4, M:5 y hemiparesiade miembro superior derecho. Paciente es trasladado a

clinica particular de tercer nivel de atencion.

El paciente es ingresado a UCI-Pediatricos, con diagnostico presuntivo de Encefalopatia
posiblemente tdxica, sin descartar la posibilidad de Neuroinfeccién sin compromiso
hemodinamico, ni respiratorio, que necesita observacion ante la posibilidad de que se presente
compromiso sistémico, se realiza nueva TAC de craneo simple, y puncién lumbar (PL). Se

espera resultados analiticos de examenes para decidir inicio de cobertura antibitica o antiviral,
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paciente con prondstico reservado, se modifican indicaciones: cuidados de rutina de enfermeria,
control de signos vitales, semifowler y sentarle, sonda nasogastrica (SNG); suplemento
nutricional (Pediasure) 10 cc. por cuatro horas, suspender una hora y medir residuo para
continuar infusién, Omeprazol 20 mg IV al dia (QD), Acetaminofén 300 mg. por SNG, Cada
ocho horas, Midazolam 5 mg. IV, por razones necesarias, Dextrosa /Agua 5% 1000 cc +10
mEqgNa + 10 mEq K + 1r de Gluconato de Ca. IV 70 cc. hora, oxigeno por bigotera para
saturacion mayor de 90%, fisioterapia respiratoria cada ocho horas, exdmenes de control de: Bh,
Quimica sanguinea (QS): glucosa, urea, creatinina, AST, ALT, bilirrubinas, TP, TTP, TAC de
craneo simple, PL, electrolitos, RX torax, toxicologico, gasometria PRN, e interconsulta a

neurologia.

En el LCR se detecta: Color: agua de roca, aspecto pre-post centrifugacion: transparente
sin botdn hematico, leucocitos negativo, con normalidad de proteinas y de glucosa, gram, baar,
Koh: negativos, cultivo de 48 horas de incubacidn sin crecimiento de microrganismos: no
amerita antibiograma. La TAC craneal fue normal, examenes sanguineos (Bh, Qs, electrolitos),
normales, examen toxicoldgico de 10 drogas, solamente positivo a las benzodiacepinas. Con
sospecha diagnostica de encefalopatia toxica, descartar Neuroinfeccion. Contintia en UCI, en

donde se mantiene mismo régimen de tratamiento.

Paciente con tres dias de ingreso a UCI, se encuentra hemodinamicamente estable, no ha
requerido drogas para crisis convulsivas ya que no las ha presentado, no hay compromiso
respiratorio. Neurologicamente se mantiene en iguales condiciones, con Glasgow 12-13/15,

somnoliento, las pupilas son isocdricas, reactivas a la luz, aun no es valorado por neurologia, por
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lo que se procede a la realizacion de “RMN de cerebro simple”, herpes I/11 en LCR,

ANCA ANA, Anticuerpos Anti-DNAdCc, procalcitonina, los mismos que tienen como resultados;
RMN de cerebro simple: demuestra incremento de intensidad localizado a nivel de pedinculos
en relacion a proceso inflamatorio severo, vs. Isquémico, el resto de parénquima no se observa
areas hiper o hipointensas que sugieran patologia, el sistema ventricular de configuracién
habitual, interfase de sustancia gris yblanca normal. Los estudios inmunoldgicos, ANCA, ANA,
ANTI-DNAdc, de reporte negativo, herpes I/l en LCR: negativo, procalcitonina: 0.1 representa

bajo riesgo de sepsis severa.

Paciente en su quinto dia de hospitalizacion en UCI, se encuentra estable
hemodinamicamente, presenta leve mejoria de cuadro neurologico, Glasgow 13/15, somnoliento,
mejor respuesta a comandos verbales, mejor movilidad de lado derecho, se mantiene el mismo
manejo terapéutico, tolera adecuadamente la nutricion enteral por lo que se incrementa aportes
por via oral y se retira sonda nasogastrica, pendiente valoracion por neurologia, se decide el alta
de UCI, pese a todos los estudios realizados no son concluyentes para orientar en el diagnostico

definitivo.

A su llegada a hospitalizacion en el servicio de pediatria el paciente se encuentra con la
siguiente clinica relevante: Glasgow 12/15, paciente consciente, vigil, desorientado, irritable,
hiperkinético al manejo, hidratado, pupilas isocoricas de 3mm, reactivas a la luz, hiperreflexia
osteotendinosa, babisky bilateral, ptosis palpebral derecha, contindlia con mismas indicaciones,

con seguimiento por parte de pediatria y neurologia.
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Neurologia valora a paciente con diagnostico de encefalopatia en estudio, y solicita
“RMN simple + contrastada de cerebro + espectroscopia”, Electro encefalograma, continuar con
mismas indicaciones, realizar rehabilitacion fisica. A las 72 horas en los estudios
complementarios se destaca, RMN s+c: lesion hipo-hiperintensa en las secuencias cortas y largas
de los pedunculos cerebrales a predominio izquierdo de bordes mal definidos, no revela
restriccion en la difusion, no se modifica tras la administracion de medio de contraste, no
presencia de masas ni evidencia de hipo-hiperintensidades en el resto del parénquima cerebral,
interfase adecuada de sustancia gris y blanca, sistema ventricular normal. Espectroscopia: Se
realiza estudio mono y multivoxel a nivel de las lesiones descritas, se evidencia depresion del
marcador neuronal NAA en relacidn a despoblamiento neuronal, ademas de picos prominentes
de colina que puede deberse a astrocitosis sin descartarse la posibilidad de neoplasia. EEC: Trazo
en vigilia esta dentro de parametros de normalidad. Segun resultados y basados en la clinica y
evolucidn de paciente se descarta encefalitis toxica o isquémica y se diagnostica de
encefalomielitis aguda diseminada, se continua con iguales indicaciones sumada a estas el uso de

Corticoide, Prednisona 20 mg. Via oral (VO), una vez al dia.

Durante los 10 dias siguientes la conciencia fue normalizandose paulatinamente, se
solicit6 RMN de medula cervical, que fue normal. Los EEG seriados también se mostraron
normales. Con todos estos datos se establecid el diagndstico definitivo de encefalomielitis aguda
diseminada, manteniendo Unicamente tratamiento sintomatico y con uso de corticoides hasta el
alta hospitalaria. Quince diasdespués, el paciente se encuentra con Glasgow 15/15, consiente,
orientado, vigil, con pupilas isocoéricas y reactivas a la luz, persistiendo solamente una leve ptosis

palpebral de lado derecho, marcha eubasica, tono, fuerza, y movilidad normal de extremidades.
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Paciente es dado de alta con Prednisona 20 mg % de tableta VO, QD por cuatro dias seguido de
media tableta una vez al dia por 4 dias mas, EEG de control en 8 dias, control por consulta

externa en una semana, con resultados de EEG.

Una semana después el nifio se encuentra asintomatico y en un registro EEG de control se

constato una actividad basal normal.

1.2. Agrupacion por problemas

Problemas activos: Problemas pasivos:
Somnolencia ' Faringitis
Decaimiento Nausea

Ptosis palpebral Vémito
Desorientacion Tos seca
Hiperkinesia
Diskinesia
Fiebre
Cefalea

Hiperreflexia

Anhisocoria

Nistagmus

Convulsiones

Hemiparesia de hemicuerpo derecho

Babinsky
PCR elevado

RMN-hiperintensidad en peddnculos
cerebrales

Nauseas

Voémito

Afasia trascortical motora
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Problemas intrinsecos: Problemas extrinsecos:

Posibilidad de respuesta inmune exagerada. * Factor socioeconémico
Edad de riesgo Factor educativo
Sospecha de deficiencia inmune Factor climatico

Lugar de residencia

1.2.1. Anadlisis del problema:

Segun la sintomatologia clinica, anamnesis y examenes complementariosmanifestados en
el paciente se puede concluir que, existe una repercusion en el Sistema Nervioso Central,
ademas, al relacionarlo con el tiempo de instauracion de la enfermedad, siendo un punto
prioritario la infeccion del tracto respiratorio superior y mayor incidencia estacional de
Encefalomielitis aguda diseminada durante el invierno, se confirma el diagnostico con el uso de
la resonancia magnética craneo medular que es en la actualidad el método mas sensible para
detectar alteraciones en la sustancia blanca como multiples lesiones hiperintensas supra e
infratentoriales asimétricas que afectan principalmente a esta, fundamentalmente localizadas a
nivel del tdlamo y nucleos de la base, con la diferencia sustancial que en esta enfermedad las
lesiones estan siempre en el mismo estadio evolutivo y que tienden a resolverse, por lo cual es
imprescindible no solamente contar con sintomas y signos clinicos para llegar a un diagnostico

ya que este no siempre es facil.
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En el caso tratado la situacion se ve agravada por los factores extrinsecos ya citados, que
contribuyen al diagnéstico poco oportuno de la enfermedad permitiendo asi su complicacion

clinica, asi como los factores intrinsecos poco analizados.

1.3. Agrupacion Sindromica

Signos y sintomas

Somnolencia
Decaimiento
Ptosis palpebral
Desorientacion
Hiperkinesia
Diskinesia
Fiebre
Cefalea
Hiperreflexia
Anhisocoria
Nistagmus
Convulsiones
Hemiparesia de hemicuerpo derecho
Babinsky
Nauseas
Vomito

Afasia trascortical motora
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Sindrome Cerebeloso

Cuadro clinico Clinica de paciente
Ataxia v
Dismetria

Temblor kinético v

Hipotonia muscular

Disartria

Nistagmus v

Marcha cerebelosa

Sindromes Epilépticos

Cuadro clinico Clinica de paciente

Epigastralgia

Clonia de miembros

Hiperkinesia v
Afasia

Convulsiones v
Escotomas

Parestesias

Sindrome de Hipertension Endocraneana

Cuadro clinico Clinica de paciente
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Cefalea gravativa

Nausea v
Vomito v
Visién borrosa (edema de papila)

Convulsiones v
Desorientacion v
Coma

Somnolencia v

Hipertension arterial

Bradicardia

Midriasis bilateral

Rigidez de decorticacion

Sindrome Meningeo

Cuadro clinico

Clinica de paciente

Adenomegalia

Rash cutaneo

Signo de brudzinsky

Signo de Kernig

Rigidez de nuca

Atonia muscular
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Sindrome Encefalomielitico

Cuadro clinico Clinica de paciente
Alteracion del nivel de conciencia v
Ataxia
Déficit motor focal v
Cefalea v
Afasia
Convulsiones v

Alteracién del control de

esfinteres
Nistagmus v
Afasia transcortical motora v

Sindrome de inmunodeficiencia

Cuadro clinico (sintomas
Clinica de paciente
menores)

Candidiasis

Leucoplasia oral vellosa

Queilitis angular

Dermatitis ceborreica

Onicomicosis v
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Adenopatias persistentes

Pérdida de peso mayor al 10 %

Herpes Zoster

Fiebre de origen desconocido

Sindrome de intoxicacion aguda por Ergotamina

Cuadro clinico (sintomas de Clinica de paciente
sobredosificacion aguda
Nauseas v
Vémitos v
Diarrea

Sed extrema

Frio

Prurito

Parestesia

Pulso débil y rapido

Hipotension

Shock

Desorientacion v
Convulsiones v
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1.4. Descripcion de las fuentes de informacion.

La principal fuente de informacion en este caso fue obtenida mediante la investigacion
realizada sobre la historia clinica perteneciente al paciente de estudio, la cual se recabd en varias
casas de salud donde el paciente permanecié hospitalizado por un total de 25 dias, se analiz6
toda la informacion posible acerca de su diagndstico inicial, sus antecedentes, su tiempo de
evolucion, ademas de complicaciones durante la misma,todo esto reflejado en el manejo, y
tratamiento dado en todas las escalas de atencion de salud, se enfoca ademas en la conducta, la
administracion de un adecuadoprocedimiento, recomendaciones establecidas por el médico de
especialidad, teniendo en cuenta las que fueron prioritarias para una mejor evolucion y
prondstico, cuales de estas fue que el paciente no tomé como importantes, pudiendo llegar a

repercutir en su salud.

Asi también, se tuvo acceso a todos los controles e interconsultas realizadas en clinica de
tercer nivel, ademas se logré observar y evaluar adecuadamente los exadmenes de laboratorio y de
imagen con los que se contaron para tener un acercamiento profundo al estado en el cual
nuestroindividuo de estudio fue valorado, tratado por especialidad asimismo la evaluacion de las

condicionesen el que actualmente se encuentra.

1.5. Descripcidén de factores de riesgo

1.5.1. Factores de riesgo personales

La edad del paciente ya que la enfermedad ocurre predominantemente en nifios.

26



Mala adherencia al tratamiento inicial y al no seguimiento de controles rutinarios, con el
mismo médico quien evalué de manera inicial la patologia, lo que le permitiria darse cuenta de la

evolucion del cuadro clinico.

Deseo de los familiares del paciente por una curaciénrapida, al acudir a varios médicos ya
sean primarios o especialistasque prescriben un nuevo medicamento para calmar los sintomas
gue expone en ese momento, el detalle es que, al no conocer bien el historial del paciente, no se
puede interpretar bien la situacion contribuyendo a formar un circulo vicioso donde el paciente

recibe cada vez mas medicamentos, aumentando asi los riesgos y mal manejo de tratamiento.

Como otro punto importante de desarrollo, que se encuentra como diagnostico diferencial
es la intoxicacion por ergotamina que es a causa de sobredosificacion y contraindicacion de

farmaco, Machado Y Morales (2013). Refiere.

Las diferentes maneras de prescribir el medicamento son sorprendentes pese a la
variabilidad en la atencion médica, en particular en los habitos de prescripcion, lo cual ha
sido un hallazgo constante en estudios farmaco epidemiol6gicos, porque en este caso es
un medicamento que solo tiene una manera de formulacion. Constituye un error de
medicacidn, especificamente de prescripcion, que en este caso implicé el uso a dosis,
intervalos y tiempos diferentes de los recomendados y también a una eleccion inadecuada
del medicamento puesto que se empleo6 en problemas diferentes a migrafia. Tan
importantes y graves son los riesgos que conlleva el uso inadecuado de este
medicamentos que en Estados Unidos se ha estimado que anualmente mueren entre 44y
98 mil pacientes a consecuencia de errores clinicos, ubicAndolos como la séptima causa
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de muerte en ese pais. Los errores de medicacion corresponden al 28% de todos los
errores médicos en ese pais. Algunas descripciones han mostrado que los errores en la
prescripcion se atribuyen principalmente a la falta de criterio para identificarlos,
especialmente en médicos con poca experiencia, siendo estos los responsables del 4,2 al
82,0% de los errores en la formulacion. Dada la magnitud del problema, es imperativo
establecer sistemas que consistentemente revelen los errores potenciales, reduzcan los
riesgos y alivien los efectos cuando se presenta el error, ya que estos tienen grandes
repercusiones clinicas y econdmicas, tanto para el paciente como para los sistemas

sanitarios.

1.5.2. Factores de riesgo ambientales

En este caso los factores ambientales no inciden de manera transcendental en el
desarrollo de la encefalitis, ya que se han disminuido como consecuencia de la mejoria en las
condiciones de vida, mejor control de los vectores y la llegada de las vacunas contra las
enfermedades exantematicas, ademas que los agentes que causan una de las encefalitis mas
graves como la encefalitis herpética son aun endémicos y no se encuentran en su ambito familiar
ni ambiental, en la mayoria de los casos no se conoce el agente patdgeno y de las que se conoce

un 80% son debidas a virus.

1.5.3. Factores en los sistemas de salud

1.5.3.1. Oportunidad en la solicitud de consulta
Es dificil contar con una consulta oportuna a nivel de zonas rurales de la provincia de

Cotopaxi ya que en la mayor parte de entidades de salud se cuenta con subcentros que no brindan
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una atencion las 24 horas del dia sino solo durante ocho horas, al no contar con esta atencion de

manera indirecta se facilita la progresion de la patologia que amerita un tratamiento oportuno.

A pesar de ser un paciente con seguro social, en la provincia de Cotopaxi solo se cuenta
con hospital de atencién de segundo nivel en donde las emergencias son tratadas por médicos
generales en horario nocturno y fines de semana, sin la presencia de especialistas las 24 horas,
cuando el nifio fue atendido ya con signos de repercusionneuroldgica, se maneja de manera

ambulatoria extendiendo su valoracionen 24 horas para su manejo por especialidad pediatria.

La hospitalizacion para el seguimiento del paciente debe ser obligatoria cuando se debe a
casos que involucren la estabilidad del mismo, de tal manera que si el paciente presenta
complicaciones se las pueda tratar de manera oportuna, teniendo un registro de la evolucion

durante el transcurso de su enfermedad.

1.5.3.2.  Acceso a la atencion médica
Podemos decir que el paciente no cont6 con un adecuado acceso, pues el servicio de salud
que esta presente en su parroquia de domicilio no se encuentra en funcionamiento 24 horas del

dia.

1.5.3.3. Oportunidades en la atencién
El paciente pudo contar por varias oportunidades con la atencién de salud privada, su
repercusion se halla en el hecho de no acudir con un solo médico, o por descuido al no informar
al personal médico de la automedicacion y polifarmacia, retrasando asi el diagnostico definitivo

por ende el tratamiento eficiente del cuadro clinico, por lo que el mal uso e incluso la negligencia
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en la medicacion de farmacos fue provocando el mal seguimiento de las posibles complicaciones

e hizo que el paciente acudiera en el momento en que se sentia en peores condiciones.

1.5.3.4. Caracteristicas de la atencion
La atencidn en el sistema de salud al cual pertenece el paciente de estudio,hace que la
atencion se vuelva superficial, rapida e inconsistente por una ocasién hasta negligente, sin
brindarle condiciones educativas ni advertencia de los signos de alarma ademas de posibles
problemas que puede acarrear la enfermedad y que no mejore el cuadro con la medicacion

prescrita.

1.5.3.5. Oportunidades en la remision
La remision de este tipo de pacientes debe ser oportuna, de tal manera que cuente con
atencion por especialidad en las distintas ramas, neurologia, pediatria, psicologia,
rehabilitacionfisica, y unidad de cuidados intensivo garantizando asi un manejo integral de la

condicion médica.

1.5.3.6. Tramites administrativos
Los tramites administrativos se volvieron en realidad parte de un segundo plano ya que su
transferencia a otra unidad de salud de atencion especializada que cuente con UCI fue de manera

urgentey necesaria para su sobrevida, por consiguiente el mejoramiento de su estado clinico.

Esto ha permitido cuestionarel sistema de salud,ya que la atencion de un paciente esta
direccionada principalmente hacia el ambito curativo, sin tomar en cuenta los elevados costos en

salud a posterior que paciente requerira por la complejidad del caso, ademas de la calidad de vida
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ulterior de los pacientes, esta realidad es modificable de forma favorable si se actda tanto en

atencion primaria, como secundaria de salud.

2. Revision bibliogréafica
Segun los Drs. Weingarten, Enarson, y Terry ( 2013).

La encefalitis implica la presencia de un proceso inflamatorio en el cerebro asociado con
evidencia clinica de disfuncion neuroldgica. Los médicos de cualquier casa de salud

pueden utilizar 2 criterios clinicos para evaluar la sospecha de encefalitis.

En primer lugar, los nifios deben presentar encefalopatia o alteracion del nivel de
conciencia (letargia, irritabilidad extrema, o cambios de personalidad). En segundo lugar,

deben estar presentes 2 0 mas de los siguientes:

o fiebre,

e convulsiones,

e déficit neuroldgico focal,

e electroencefalograma (EEG) anormal,
e neuroimagen anormal, y

e pleocitosis en el liquido cefalorraquideo (LCR)

Estos criterios diagnosticos asumen una etiologia infecciosa o inmunitaria de la
encefalitis. En sentido estricto, la encefalitis es un diagnostico patoldgico que requiere la
confirmacidn por autopsia o biopsia del tejido cerebral. La biopsia cerebral se realiza rara
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vez en pacientes vivos. Las pruebas serologicas menos invasivas identifican un patégeno
en menos del 50% de los casos. A la mayoria de los nifios se les diagnostica encefalitis si
tienen una presentacion clinica apropiada junto con la evidencia de inflamacion del
sistema nervioso central (SNC) (marcadores inflamatorios en el LCR o alteraciones en las
neuroimagenes). Se requiere un alto indice de sospecha para la correcta identificacion y

tratamiento de los nifios con diagnéstico presuntivo de encefalitis.

2.1. Epidemiologia

La epidemiologia de la encefalitis no esta bien entendida debido a variaciones en los
criterios de diagnostico y a la falta de una definicion estandar de caso. Existen diferencias
significativas en los sistemas de vigilancia en América del Norte y Europa. La vigilancia

actual probablemente subestima y subreporta la verdadera incidencia de encefalitis aguda.

El sarampion, la parotiditis, la rubéola y la poliomielitis eran causas comunes de
encefalitis antes de la incorporacion de las vacunas. El virus del Oeste del Nilo, el
Mycoplasmapneumoniae, el Enterovirus, el Lyssavirus australiano y el virus Nipah se
han descrito recientemente como agentes patdgenos nuevos o apreciados recientemente
como asociados con encefalitis. La encefalitis mediada por mecanismos inmunoldgicos
se reconoce cada vez mas en los nifios. La encefalitis postinfecciosa 0 EMAD es un
sindrome clinico bien conocido, y estudios recientes describieron encefalitis asociada con

anticuerpos contra los canales de voltaje de potasio y receptores de N-metil-D-aspartato.

Varios estudios grandes evaluaron las causas y perfiles clinicos de la encefalitis. Un

estudio realizado en California, por ejemplo, incluyo a todos los pacientes con
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diagnostico presuntivo de encefalitis durante 7 afios. Un total de 1570 pacientes
(incluyendo 706 nifios) cumplieron con los criterios de inclusion: se identific un agente
etiolégico en el 16% de los casos, y el 69% de esos casos fueron causados por virus. Los
agentes virales mas comunes fueron el herpes simple tipo | y los enterovirus. El estudio
de California también encontrd varios pacientes pediatricos con M. pneumoniae en sangre
y LCR. Los nifios con encefalitis por Mycoplasma requieren frecuentemente cuidados y
tratamiento criticos y largas estadias hospitalarias, pero hasta ahora, el papel y el
mecanismo de la encefalitis por Mycoplasma es poco claro. Existe una importante
controversia en torno al mejor manejo de los nifios con cultivos positivos para

Mycoplasma y LCR esteril.

2.2. Incidencia

Los datos epidemioldgicos sugieren que la incidencia de encefalitis es mas alta en los
jovenes y en los de mayor edad. Los lactantes son particularmente susceptibles. La
incidencia estimada de encefalitis aguda en lactantes menores de 1 afio es de 27,7 por
100000. La incidencia estimada en nifios es de 10,5 por 100000. La incidencia de EMAD

es de 0,8 por 100000 nifios.

2.3. Diagnéstico diferencial

Los nifios pueden alterar su estado mental por enfermedades infecciosas, inmunitarias, u
otros procesos. Este articulo pone de relieve a la encefalitis como una causa grave y
potencialmente tratable de encefalopatia en nifios. Se describen mas de 50 causas de
encefalitis en las guias de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de los Estados
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Unidos. No es ni practico ni factible revisar cada patdgeno infeccioso que causa
encefalitis. En su lugar, se ofrece una visidn general de los diferentes organismos que

causan encefalitis aguda e inmunitaria.

En primer lugar, se revisaron la encefalitis viral aguda. Se destacaron en este articulo dos
familias de virus, los arbovirus y los herpesvirus. A continuacidn, se repasaron la
encefalitis inmune ya que el tratamiento es diferente del de la encefalitis infecciosa aguda.
Finalmente, se discuten los cuadros que asemejan encefalitis que pueden causar

incertidumbre diagnostica.

2.3.1. Encefalitis viral

Las causas virales de encefalitis se pueden clasificar de diferentes maneras. Algunos
autores distinguen las causas de encefalitis epidémica (en donde ocurren mas casos que el
namero esperado en un area determinada durante un periodo de tiempo definido) de la
esporadica (que ocurre en una distribucion dispersa, aislada, o aparentemente al azar). La
encefalitis por arbovirus es epidémica; la mayoria de los casos ocurren en climas
himedos durante los meses de verano, cuando los artropodos son mas activos. La
encefalitis herpética es esporadica; las infecciones caracteristicamente no siguen patrones

temporales.

2.3.2. Arbovirus

Los virus transmitidos por artrépodos son una causa comun de encefalitis. La mayoria de

las infecciones por arbovirus son subclinicas. La infeccion sintomatica por arbovirus se
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manifiesta como una enfermedad febril sistémica, enfermedad hemorrégica (por ejemplo,
fiebre del dengue) o enfermedad del SNC invasiva. Generalmente, la encefalitis por
arbovirus esta precedida por un sindrome gripal inespecifico con fiebre, dolor de cabeza,
mialgia y malestar. Muchas infecciones del SNC por arbovirus se presentan con signos
clinicos inequivocos. El virus del oeste del Nilo, por ejemplo, produce dafios en las
células del cuerno anterior y puede causar paralisis flacida clinicamente indistinguible de
la poliomielitis. Muchas formas de encefalitis transmitida por garrapatas causan paralisis
transitoria de las extremidades, cintura escapular y de los musculos respiratorios. La
encefalitis japonesa se presenta a menudo con parélisis espastica. Es comun en Japon,
China, India y el sudeste de Asia y deberia ser prioritario en el diagndstico diferencial de

los jovenes viajeros o inmigrantes recientes con sospecha de encefalitis.

2.3.3. Herpesvirus

La familia de los herpes es responsable de 2100 hospitalizaciones por afio por encefalitis
en América. Incluye virus del herpes simple 1y 2 (VHS-1y VHS-2); virus varicela
zoster; citomegalovirus; virus herpes humanos 6, 7y 8 (VHH-6, VHH-7, VHH-8), y virus
de Epstein-Barr. El virus herpes simple representa el 1% al 2% de todos los casos de
encefalitis. La encefalitis por herpes simple generalmente se presenta con fiebre aguda,
estado mental alterado y signos neurologicos focales. Las anormalidades neuroldgicas
pueden incluir debilidad, alteraciones sensoriales, afasia, defectos visuales, paralisis de
los nervios craneales y convulsiones. Un estudio de nifios infectados encontrd que casi la

mitad se presenta con convulsiones; el 84% de las convulsiones fueron generalizadas y el
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16% fueron focales. Diecisiete por ciento de los nifios con encefalitis por VHS se

presenta con apneas.

Muchos otros patdgenos estan asociados con encefalitis aguda. Los enterovirus son
comunes en el verano y otofio (coxsackie, virus ECHO, enterovirus 70 y 71, poliovirus, y
parechovirus). Deben considerarse los paramixovirus (sarampién y paperas) en el nifio no
inmunizado. También puede verse en el departamento de emergencias la encefalitis por
influenza, adenovirus, rubéola y parvovirus. Estas entidades clinicas fueron revisadas en
las guias de encefalitis de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Estados Unidos

de 2008.

Estas directrices de 2008 también describen causas no virales de encefalitis, incluyendo
causas bacterianas, parasitarias, fungicas, y por rickettsias. El Mycobacterium
pneumoniae es una causa particularmente importante de encefalitis en nifios por otro lado

Sanos.

2.4. Encefalomielitis inmunitaria aguda (EMAD)

La encefalitis inmune o postinfecciosa ha sido cada vez mas reconocida como causa de
alteracion del estado mental en nifios. La encefalitis asociada con anticuerpos contra los
canales de voltaje de potasio y receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) son nuevos

sindromes con caracteristicas clinicas distintivas.

La encefalomielitis diseminada aguda es una respuesta autoinmune a un estimulo

antigénico anterior como la inmunizacion o la enfermedad viral. Varias caracteristicas

36



distinguen la EMAD de una enfermedad més aguda. En primer lugar, la EMAD ocurre
tipicamente 1 a 14 dias después de la vacunacién o menos de 1 semana después de la
aparicion de un exantema agudo. La encefalomielitis diseminada aguda es mas comun
durante los meses de invierno y se ve por lo general después de una enfermedad
respiratoria. El patégeno mas comin asociado con EMAD es el virus de la gripe. EI LCR

es estéril, y no se detecta agente patdgeno en la puncion lumbar.

Las presentaciones clinicas de la EMAD vy la encefalitis aguda pueden ser similares. Los
nifios a menudo se presentan con signos neuroldgicos multifocales que afectan a los
nervios opticos, el cerebro y la médula espinal. Dos revisiones pediatricas recientes de
EMAD describieron una alteracion del nivel de conciencia en la mayoria de los nifios. La
mitad de los nifios afectados tenian fiebre y cefalea. Un tercio de los nifios tenia rigidez
de nuca. Son comunes las anormalidades de los nervios craneales y la ataxia. La
encefalomielitis diseminada aguda es monofasica y no progresiva; y si los sintomas
evolucionan o el curso de la enfermedad cambia repentinamente deben considerarse

diagnosticos alternativos, como la esclerosis multiple.

El diagndstico de EMAD se confirma por los hallazgos caracteristicos en la resonancia
magnética (RM). Clasicamente, la RM muestra mualtiples areas irregulares o focales de
hiperintensidad en T2. La sustancia blanca por lo general esta mas afectada que la materia
gris. A menudo estan involucrados los ganglios basales, talamo, tronco cerebral, cerebelo

y médula espinal.
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La encefalitis del receptor de N-metil-D-aspartato se observa generalmente en adultos
jovenes. Se asocia fuertemente con teratomas de ovario; una serie de casos encontré que
la prevalencia de teratoma de ovario fue del 56% en mujeres mayores de 18 afos, del
31% en nifias de 18 afios 0 menores, y del 9% en nifias de 14 afios 0 mas jovenes. Los
nifios con encefalitis del receptor NMDA se presentan con cambios rapidos en el estado
de animo, el comportamiento y la personalidad que pueden confundirse con psicosis
aguda. El cuadro clinico suele avanzar hasta incluir convulsiones, letargo, discinesia e
hipoventilacion. Los pacientes pueden mejorar con la inmunoterapia y la remocion del

tumor.

2.5. Otras enfermedades del SNC

La presentacion inicial de la encefalitis viral puede ser similar a otros procesos
infecciosos y no infecciosos. La meningitis bacteriana y el absceso cerebral son
infecciones importantes que simulan la encefalitis viral. Los hallazgos clasicos de la
meningitis bacteriana estan a veces presentes en la encefalitis viral (incluyendo los signos
de Kernig y Brudzinski) y un cultivo viral positivo no descarta meningitis bacteriana
concurrente. En nifios que presentan probable encefalitis (es decir, encefalopatia y
pleocitosis de LCR sin un diagnostico definitivo alternativo), el médico de urgencias
deberia tratarlo con antibiéticos empiricos y antivirales hasta que estén disponibles los

resultados de las pruebas diagndsticas.

Las enfermedades no infecciosas simuladoras de encefalitis viral incluyen enfermedades

vasculares, tumores, procesos metabdlicos, y la intoxicacién con drogas/abstinencia.
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Deben considerarse en el diagndstico diferencial la lesion cerebral traumatica y la
epilepsia primaria, se describe la etiologia segun su frecuencia(Tablal) y situaciones

clinicas que pueden simular una encefalitis (Tabla2).

Causas de encefalitis o encefalopatia en Causas de encefalitis en nifios > 1

RN Frecuencia es Frecuencia
Infecciones agudas Infecciones virus
VHS ++ Enterovirus +++
Enterovirus +++ Virus trasmitidos por artrépodos +
Adenovirus + VHS ++
Streptococcus grupo B + Virus Epstein-Barr +
Listeria monocytogenes + Adenovirus +
Citrobacter spp + VIH +
Infecciones congénitas Infecciones por bacterias
Virus de la coreomeningitis linfocitaria ++ Mycoplasma pneumoniae +
Cytomegalovirus ++ Borrelia burrgdorferi +
Rubéola + Bartonella henselae +
Toxoplasma ++ Rickettsia rickettsii +
Sifilis +
Enfermedades metabdlicas Alteraciones ciclo de la urea
Acidemia propionica + Alteraciones SNC primarias
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Acidemia metilmaldnica Estatus epiléptico no convulsivo +
Enf. Orina del jarabe de arce Isquemia +
Hemorragia +

Encefalopatia neonatal ++

Tabla 1. Causas de encefalitis en recién nacidos y nifios.

Tomada de: Long S., Pickerig L., Prober, eds. (2008). Principles and Practice of Pediatric

Infectius Diseases.Philadelphia: Churchill Livingston

Encefalopatia toxica

Errores congénitos del metabolismo

Déficit ornitintranscarbamilasa en la forma

Shigella heteriozigota
Tos Ferina Academia glutéarica tipo 1
Déficit de acetil coenzima A
Campylobacter spp

deshidrogenasa de cadena media

Bartonella henselae

Encefalopatia mitocondrial con acidosis
lactica y accidentes vasculares cerebrales

Encefalopatia aguda necrotizante asociada a
influenza

Neuropatia éptica de Leber

Sindrome de Reye

Porfiria aguda

Intoxicacion aguda

Adrenoleucodistrofia

Intoxicacion por plomo

Otras alteraciones del SNC

Shock por hiperpirexia

Tumor (glioma)

Vasculitis del Sistema nervioso central

Hemorragia intracraneal
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Panarteritis nodosa Pseudotumor cerebral
Lupus heritematoso diseminado Trombosis intracraneal

Angeitis linfogranulomatosa Migrafia

Tabla 2. Situaciones clinicas que puede simular una encefalitis

Tomada de: Long S., Pickerig L., Prober, eds. (2008). Principles and Practice of Pediatric

Infectius Diseases.Philadelphia: Churchill Livingston

2.6. Clinica

2.6.1. Historia

Una historia centrada es esencial para guiar las pruebas de laboratorio y el manejo agudo
del nifio con sospecha de encefalitis. Los indicios epidemiologicos pueden orientar al
clinico hacia causas especificas de encefalitis viral. Por ejemplo, debe considerarse la
encefalitis japonesa en el joven viajero o reciente inmigrante de Asia. Las enfermedades
prevenibles por vacunacion como el sarampion se deben considerar en los nifios no

vacunados.

La mayoria de los nifios con encefalitis aguda inicialmente presentaran fiebre y cefalea.
Posteriormente, signos neuroldgicos focales, alteracion del estado mental y pueden
desarrollar cambios de personalidad. La presentacion clinica puede sugerir si la
encefalitis es focal o difusa. Por ejemplo, la encefalitis por VHS suele comenzar con
crisis focales del I6bulo temporal, hemiparesia o defectos de los nervios craneales. Por
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otra parte, la mayoria de los arbovirus afectan al cerebro de forma difusa con fiebre
inicial, vémitos, obnubilacion, y coma. Las convulsiones son generalmente un signo
tardio y un factor prondstico ominoso. Los nifios con EMAD a menudo presentan signos
neurologicos multifocales, anormalidades de los pares craneales y ataxia. La fiebre y la
cefalea estan presentes en el 50% de los nifios con EMAD. La rigidez de nuca esta

presente en el 33% de los nifios con EMAD.

Se debe prestar especial atencion a los sintomas infecciosos y las exposiciones. Se

describen mas adelante las preguntas importantes que se deben hacer en la historia.

Factores infantiles:

¢Se sospecha o tiene una deficiencia inmune?

¢Hay factores de riesgo para la presencia del virus de la inmunodeficiencia humana?

¢EXxiste preocupacion sobre el desarrollo neurolégico del nifio?

Factores patégenos:

¢Hubo una enfermedad prodrémica?

¢Es esta una enfermedad aguda o crénica?

Factores ambientales:

¢Cual es la estacion?

¢Existen patdgenos endémicos en la comunidad del nifio?
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¢Hubo alguna exposicion a animales, aves 0 insectos?

¢El nifio ha sido mordido, rasgufiado, lamido o estuvo en contacto con la orina/heces de

animales?

¢Hubo alguna exposicion profesional?

¢Hubo algln viaje reciente?

¢Hubo alguna vacuna antes del viaje?

¢El nifio esta vacunado?

¢Cuando fue su altima inmunizacién?

2.6.2. Examen fisico

Muy a menudo, el examen fisico es normal o inespecifico. EI médico de atencién
primaria debe evaluar rapidamente el nivel de conciencia y buscar signos de hipertension
intracraneal, incluyendo hipertension arterial, bradicardia, respiraciones irregulares,
papiledema y respuestas pupilares anormales. Un examen neurolégico cuidadoso es
esencial para registrar su estado basal y determinar si los déficits focales estan presentes
en el servicio de urgencias. La encefalitis por herpes simple puede presentarse con afasia
y convulsiones focales dada la predileccion del virus por los I6bulos temporales. Los
nifios con encefalitis pueden tener ataques sutiles que se manifiestan como una alteracién
paroxistica de la frecuencia cardiaca, desviacion ocular tdnica, nistagmos o movimientos

clénicos.
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Debe documentarse un examen fisico de la cabeza a los pies porque los hallazgos pueden
apuntar a una causa especifica de la encefalitis del nifio. Por ejemplo, la herpangina o la
enfermedad mano-pie-boca sugieren fuertemente infeccion por Coxsackie. La adenopatia

regional sugiere enfermedad por arafiazo de gato.

2.6.3. Evaluacion diagndstica

La evaluacién diagndstica del nifio con sospecha de encefalitis depende de la historia y el
examen fisico. El médico debe buscar evidencia de infecciones del SNC tratables tales
como la encefalitis por VHS y la meningitis bacteriana. Las pruebas adicionales deben
guiarse por la informacion estacional, geografica, y la exposicion. Una evaluacion
diagnostica exhaustiva puede no ser practica dado el gran nimero de posibles patégenos.
Luego se describiran los analisis de laboratorio esenciales. Las neuroimagenes y los
andlisis del LCR son fundamentales para documentar la patologia del SNC y para

descartar causas no infecciosas de encefalopatia.

El estudio diagnostico de los nifios con sospecha de encefalitis debe incluir hemograma
completo con recuento diferencial, estudios de coagulacion y pruebas de funcion renal y
hepética. Los resultados de estos estudios generalmente son inespecificos. Los electrolitos
séricos y urinarios son anormales (es decir, bajo sodio y osmolaridad sérica con aumento

del sodio urinario asociado a una osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridad sérica).

La puncion lumbar se debe hacer en el servicio de urgencias si no haycontraindicaciones
absolutas. Tipicamente, los nifios con encefalitis viral y EMAD tienen pleocitosis

linfocitica, proteinas elevadas, y concentracion normal de glucosa. Las bandas
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oligoclonales de inmunoglobulina G se ven raramente en la EMAD ', si existen, deben
alertar al médico de urgencias a diagnésticos alternativos como esclerosis maltiple. Un
recuento elevado de globulos rojos sugiere destruccién del parénquima y puede verse en
el VHS y en otras formas de encefalitis necrotizante. Los eosinofilos en el LCR pueden
sugerir ciertos agentes etioldgicos, incluyendo helmintos, sifilis, M. pneumoniae, e
infeccion por rickettsias. La reaccidn en cadena de polimerasa (PCR) viral es el pilar del
diagnostico de la encefalitis aguda. La PCR viral debe ser enviada rutinariamente para
VHS-1, VHS-2, enterovirus, y parechovirus. La presentacion clinica determinara que
otros patdgenos deben analizarse. (Tabla 3), se coloca el diagndstico diferencial de la
encefalomielitis aguda diseminada. En la columna de la derecha se refieren algunas

pruebas complementarias que pueden ser de ayuda.

Diagnostico diferencial

Pruebas complementarias

Infecciones agudas del SNC
Meningitis bacteriana
Mycoplasma
Listeria

Encefalitis viral: Grupo herpes, rubeola,
sarampion, VIH.

Hongos: toxolpasma

Infecciones subagudas-crénicas del SNC
Meningitis tuberculosa

Neurosifilis

LCR, cultivo
LCR (PCR), serologia, cultivo

LCR, cultivo
LCR, (PCR), serologia, neuroimagen

LCR, (PCR), serologia, neuroimagen

LCR, ADA, Mantoux, Rx térax, cultivo

LCR, serologia
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Enfermedad de Lyme LCR, serologia,

Neurobrucelosis LCR, serologia, cultivo
Sindrome de Reye LCR, hiperamoniemia.
Vasculitis de SNC Multisistémica.Curso subagudo-cronico
Panarteritis nodosa ANCAp

Churg Strauss ANCAp
Wegener ANCAC
Bechet HLA B5
LES ANA
Sjogrem Biopsia glandular
Enfermedades granulomatosas Multisistémica. Curso subagudo-crénico
Sarcoidosis Niveles de ECA

Esclerosis multinle v variantes Evolucion en brotes. LCR (Bandas
pley oligoclonales). RMN
Otros: Neoplasias, absesos, trombosis

venosa profunda Neuroimagenes (RMN, angioRM)

Tabla 3. Diagnostico diferencial de la encefalomielitis aguda diseminada (EMAD).

Tomada de;Gomez A.,Menéndez J., Herranz, R., Arteaga, *Ma.S. Holanda.(2003).

Aunque el diagndstico y el tratamiento inicial de la encefalitis deberian hacerse teniendo
en cuenta los hallazgos clinicos, el EEG, si esta disponible, puede ser (til para evaluar la
actividad convulsiva y la focalidad. La mayoria de los nifios con encefalitis tienen
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anormalidades no especificas en el EEG tales como enlentecimiento generalizado. El
EEG es mas sensible que la tomografia computarizada (TAC) y la resonancia magnética
en la deteccion de encefalitis focal en su presentacién inicial. La mayoria de los casos de
encefalitis por VHS, por ejemplo, clasicamente se presentan con hallazgos de

lateralizacion como descargas epileptiformes lateralizadas seudoperiddicas.

Las neuroimagenes se utilizan para apoyar el diagnostico de encefalitis y no excluyen
otros procesos del SNC. La resonancia magnética es mas sensible que la TAC para
detectar cambios agudos asociados con encefalitis y puede sugerir una etiologia. Por
ejemplo, el VHS a menudo se asocia con cambios en el I6bulo temporal, mientras que los
arbovirus afectan la materia gris profunda. La encefalomielitis diseminada aguda
clasicamente se presenta con lesiones irregulares y de sefial alta que afectan la sustancia
blanca méas que la materia gris. La tomografia computarizada puede excluir otros

procesos de enfermedad y debe ser solicitada si la RMN no esta disponible.

2.7. Manejo

Los nifios en el servicio de urgencias deberian ser rapidamente evaluados para las
complicaciones potencialmente mortales de la encefalitis. Las dificultades de la via aérea,
la respiracion y la circulacion deberian ser manejadas inmediatamente. La hipertension
endocraneana deberia ser identificada y tratada. Deberian chequearse la glucemia y los
electrolitos séricos. Las convulsiones deben tratarse con medicamentos anticonvulsivos
adecuados. Dada la falta de directrices en la literatura, es razonable comenzar con

medicamentos anticonvulsivos basados en el tipo de convulsién y en las guias
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institucionales individualizadas. La monitorizacion continua con EEG o telemetria puede
ser necesaria para identificar convulsiones subclinicas. Algunos nifios con sospecha de

encefalitis necesitaran cuidados intensivos o consultas neurologicas.

No debe retrasarse la administracion de antibioticos empiricos mientras se esperan los
resultados del laboratorio. Todos los nifios con sospecha de encefalitis deben recibir
aciclovir parenteral para tratar la infeccion por VHS. Los nifios menores de 12 afios
deben iniciar el tratamiento empiricamente con dosis de 60 mg/kg por dia dividido cada 8
horas. Los adultos y nifios mayores de 12 afios deben iniciar el tratamiento empiricamente
con dosis de 30 mg/kg por dia dividido cada 8 horas. La duracion del tratamiento debe ser
de al menos 21 dias para las encefalitis por VHS confirmadas por laboratorio. No hay
consenso en la literatura en cuanto a cuando interrumpir la terapia con aciclovir si el
resultado de la PCR para VHS es negativo. El resultado de la PCR para VHS puede ser
negativo en las primeras 72 horas de la enfermedad, por lo que estaria justificado repetir
la puncion lumbar si existe una importante sospecha clinica de VHS. El aciclovir puede
ser nefrotoxico, por lo que debe mantenerse una adecuada hidratacion. Un estudio
demostro que el 21% de los recién nacidos con aciclovir a largo plazo, desarrollara

neutropenia.

Los antibidticos parenterales deben iniciarse de inmediato para el tratamiento empirico de
la infeccion bacteriana en nifios con sospecha de encefalitis (es decir, con encefalopatia y
pleocitosis de LCR sin diagndstico alternativo definitivo). La eleccion de los antibiéticos

debe basarse en cualquier clinica especifica o factores epidemiol6gicos que puedan
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presentar. Si no se determina ningln microorganismo probable o si se considera la
meningitis bacteriana, una estrategia para el tratamiento empirico es el uso de ceftriaxona
a 80 a 100 mg/kg/dia (dosis maxima, 4 g al dia) y vancomicina 60 mg/kg/dia dividida

cada 6 horas (dosis para adultos, 4g/dia).

Todos los nifios con encefalitis deben tener tratamiento de apoyo. Los nifios deben ser
ingresados en el hospital para los estudios de diagndstico y el tratamiento de las
complicaciones (por ejemplo, estabilizacion cardiorrespiratoria, liquidos para la
deshidratacion y/o SIADH, medicacion para las convulsiones). Existen tratamientos
especificos para algunos tipos de encefalitis, pero los medicamentos antivirales no alteran

el curso de la enfermedad de los arbovirus y varios otras infecciones virales del SNC.

2.8. Terapias especificas

Algunas causas de encefalitis se pueden tratar con terapias especificas.

El aciclovir, por ejemplo, reduce las complicaciones y mejora los resultados del
desarrollo neuroldgico en los nifios con encefalitis por herpes simple confirmada. La
dosificacion se proveyd anteriormente. El aciclovir es también eficaz contra la encefalitis
por varicela zoster a una dosis de 10 a 15 mg/kg administrados por via intravenosa cada 8
horas por 10 a 14 dias. El ganciclovir a una dosis de 5 mg/kg administrado por via
intravenosa cada 12 horas durante 14 a 21 dias puede ser eficaz contra la encefalitis por
Epstein-Barr, citomegalovirus y virus del herpes humano 6, pero no hay estudios a gran

escala que analicen su uso.
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El tratamiento de la encefalitis por Mycoplasma es controversial, pero las guias actuales

sugieren la terapia antibiotica empirica con doxiciclina o azitromicina.

La recomendacion actual para tratar la encefalitis por influenza A o B es el oseltamivir

durante 5 dias.

Los esteroides y la terapia inmunomoduladora son el tratamiento de primera linea para la
EMAD, aunqgue no se han realizado estudios a gran escala para apoyar su uso en nifios o
adultos. La metilprednisolona en altas dosis de 1g diario por via intravenosa se comienza
generalmente en adultos con sospecha de EMAD. El recambio plasmatico debe

considerarse en nifios que no responden a los esteroides.

Si se sospecha EMAD, pueden ser Utiles las consultas con neurologia o infectologia para
guiar el tratamiento con esteroides, inmunoglobulinas intravenosas (Ig 1V), y/o

plasmaféresis.

Ademas de lo dicho anteriormente hay varios autores que refieren mas sobre el

tratamiento de EMAD. SegunSabhlas et al. (2000)

La Mejoria espontanea se ha documentado en pacientes con EMAD.Sin embargo, la
recuperacion es incompleta en pacientes con EMAD que no reciben ningun tipo de
tratamiento de modulacién inmune. Ninguna terapia ha sido establecida por los ensayos
controlados en EMAD. El uso de esteroides de alta dosis, la plasmaféresis y la

inmunoglobulina intravenosa se basan en la analogia de la patogénesis del EMAD.
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El tratamiento de la EMAD incluye: de apoyo, la metil-prednisolona a altas dosis,
especificamente intravenosa, la inmunoglobulina intravenosa (1glV), y de plasmaferesis,

y la terapia fisica y rehabilitacion.

2.8.1. Atencion de apoyo

La atencién de apoyo incluye la proteccion de la via aérea en pacientes con alteracion del
estado mental y la ventilacion mecénica si es necesario. Los pacientes con mielitis
cervical pueden requerir ventilacion mecanica. Otro apoyo incluye: medicamentos
anticonvulsivos en pacientes con convulsiones, la correccion de las alteraciones de
liquidos y electrolitos, y la anticoagulacion profilactica para la prevencion de la trombosis

venosa profunda en pacientes con alto riesgo.

2.8.2. Lainmunomodulacion

Metilprednisolona intravenosa es el farmaco de primera linea (10-30 mg / kg / dia, hasta
un maximo de 1 g/ dia) durante 3-5 dias se estan utilizando. Con esta modalidad de
tratamiento, la recuperacion completa se ha reportado en 50% -80% de los pacientes. Los
pacientes tratados con metilprednisolona tuvieron significativamente mejor resultado con
respecto a la condicion de discapacidad en comparacion con los tratados con
dexametasona. El tratamiento con corticosteroides orales se continta con la reduccion
gradual de mas de 6 semanas para reducir el riesgo de recaidas. Sin embargo, estos
regimenes no se basan en ensayos aleatorios controlados. El papel de los corticosteroides
en pacientes que se presentan tardiamente en el curso de la enfermedad es cuestionable.

Cualquier tipo de vacunacion se debe evitar durante los primeros 6 meses después de la
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recuperacion.

Si altas dosis de corticosteroides fallan, el siguiente paso sera el intercambio de plasma
(PE) y hay pruebas de Clase | B de PE. Un curso de 4-6 empresas publicas han
demostrado estar asociada con moderada a marcada y sostenida mejora. Se podria
eliminar un gran volumen de plasma por intercambio si no hay problemas de disfuncion
autonémica. Los predictores asociados con mejoras incluyen sexo masculino, reflejos
conservados, y el inicio temprano del tratamiento. En los centros que no cuentan con este
servicio para PE convencional, se podria modificar e improvisar para hacer un
intercambio por el pequefio volumen de plasma manual de hacer una flebotomia,
centrifugar la sangre, eliminar 250 a 300 ml de plasma y devolver las células. Se podria
hacer esto dos veces al dia durante 7-10 dias.

La inmunoglobulina intravenosa (Ig1V) (0,4 g / kg / dia durante 5 dias) es otra opcion,
pero hay una limitacion de alto costo y la evidencia de esta modalidad de tratamiento en
EMAD es la clase V. La mejora se ve dentro de 2-3 dias. En ausencia de ensayos
controlados aleatorios y con la evidencia disponible, ya sea la plasmaféresis o Ig 1V,
podria ser el tratamiento de segunda linea, cuando los corticosteroides fallan. La eleccion
del tratamiento de segunda linea debe ser individualizado, dependiendo de la gravedad de
las enfermedades, complicaciones y comorbilidades. Por ejemplo, la disfuncion
autonodmica e hipotension impedirian el uso de PE. Los informes anecdéticos sugieren
que la IglV puede ser mas eficaz en pacientes con afectacion del sistema nervioso
periférico y PE en pacientes con desmielinizacién tumefactiva. Metilprednisolona junto

con IglV se ha utilizado con éxito en pacientes con caracteristicas atipicas y podria ser
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juzgado por fulminante, agresivo, y la enfermedad atipica.
La ciclofosfamida y la hipotermia se han utilizado con éxito en pacientes con EMAD

fulminante.

Sobre el pronostico de pacientes a tratar con EMAD los doctores\Weingarten et al.(2013).
Refieren

2.9. Pronostico

Las generalizaciones sobre prondsticos son dificiles porque la mayoria de los casos de
encefalitis son de causa desconocida. En el servicio de urgencias, el pronostico deberia

ser reservado hasta que los resultados de laboratorio indiquen lo contrario.

Algunas de las causas de encefalitis aguda, como por enfermedad por arafiazo de gato,
tienen generalmente un curso breve con recuperacion neurologica completa. Otros, como
el VHS, tienen una incidencia mucho mayor de complicaciones neurologicas, incluso con
una adecuada terapia antiviral. Sin tratamiento, la tasa de mortalidad de la encefalitis por
VHS es del 70%, y aun con tratamiento, al menos el 35% al 62% de los sobrevivientes
presentan secuelas a largo plazo, tales como discapacidades de aprendizaje y dificultad en

el habla o la audicion. La encefalitis rabica es por lo general fatal.

Las infecciones por arbovirus tienen resultados variables. La encefalitis venezolana y de
La Crosse tienen los mejores prondsticos de los arbovirus, con tasas de mortalidad
inferiores al 1% y pocos problemas neuroldgicos entre los sobrevivientes. La tasa de
mortalidad para el virus de la encefalitis equina del este, por otro lado, puede ser tan alta
como el 75%. Se esperan graves secuelas neuroldgicas entre los sobrevivientes. Las tasas
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de mortalidad del virus del oeste del Nilo se estima en menos al 15%, y la mayoria de los

nifios logran una recuperacion neuroldgica completa.

La mayoria de los nifios con EMAD tienen a menudo una recuperacion clara y completa.
Al igual que con la encefalitis aguda, el prondstico depende en gran medida del agente
etiolégico. La encefalomielitis diseminada aguda después del sarampion tiene el peor
prondstico; tiene una tasa de mortalidad de 25% y el 25% al 40% de los sobrevivientes
tienen graves deficiencias neurologicas. Una serie de casos encontré que 9 pacientes
(29%) con encefalitis de receptor NMDA tuvo una completa recuperacion; 14 (45%) se
recuperaron con leves deficiencias neurologicas; y 8 (26%) quedaron con severos déficits

neurologicos.

Segun NEUROPEDWIKIA, Encefalomielitis Aguda Disemnada (EMAD) en nifios

(http://nuropedwikia.es/book/encefalomielitis-aguda-diseminada-emad-en-nifios)

2.10. Seguimiento a largo plazo

Es preciso un seguimiento clinico y de neuroimagen de los nifios que han padecido EMAD para
confirmar este diagnostico de forma retrospectiva. Ademas del seguimiento clinico se
recomienda la realizacion de, al menos, dos resonancias magnéticas nucleares craneales
adicionales, después de la primera normal tras el episodio inicial, en un periodo minimo de cinco
afios desde el primer episodio, para confirmar la ausencia de nuevas lesiones inflamatorias

desmielinizantes.
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3. ldentificacién de Puntos Criticos

Enfermedad de carécter agudo de etiologiamultiple que se encuentra relacionado a
infeccion o una reaccion autoinmune y que da lugar a una disfuncién neuropsicolégica difusa o

focal.

Al ser una enfermedad predominante en nifios y adultos jovenes, especialmente en los
menores de un afio, pese a que la incidencia es menor en pacientes mayores de 10 afios, no deja
de ser prevalente, suele ser mas frecuente en el otofio e invierno pero en Ecuador al no tener

estaciones climaticas no se las puede relacionar con el caso.

Aparicion aguda, ademas de su progresion rapida y mantenida de la enfermedad presenta
un grave riesgo vital en el paciente, la mas importante es la herniacion transtentorial por
hipertension intracraneal aguda, secundaria a edema cerebral, debe sospecharse y actuar de
inmediato ante un empeoramiento del nivel de conciencia, ya que podria crear inestabilidad

cardiorrespiratoria, ocasionando la muerte.

Desconocimiento de la presentacion de dicha enfermedad a nivel local y la importancia
de su manejo, control, seguimiento oportuno y continuo, con el fin de evitar recaidas y las
secuelas del mismo como: retraso mental, sordera, trastornos visuales, epilepsia, paralisis
cerebral. También se han descrito problemas de aprendizaje, memoria, comportamiento en un

alto porcentaje de pacientes que han padecido encefalitis autoinmune.

Inadecuada educacion para la salud del paciente y sus familiares con respecto a la

medicacidn prescrita, cuidados, y signos de complicaciones de la enfermedad.
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Dificultad con la evaluacion de las garantias de salud correspondidas dentro de los beneficiarios

del sistema de salud ministeriales y del seguro social.

No contar con protocolos clinicos de manejo de los pacientes con enfermedades
neuronales, principalmente las de caracter autoinmune por su complejidad, progresion y costos

de salud para el estado.

No contar con examenes complementarios especificos para el diagnostico de estas
enfermedades, ni la valoracion por especialistas ademas de UCI en casas de salud de segundo

nivel de la provincia de Cotopaxi.
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4. Caracterizacion de las oportunidades de mejora

Oportunidad de

mejora

Acciones de mejora

Fecha

cumplimiento

Responsable

Forma de acompafiamiento

Identificacion
oportuna del
caracter Agudo de

la enfermedad

Diagnostico y tratamiento
temprano de la enfermedad.
Controles periodicos

Evaluacion de la progresion

Desde la fecha
de recepcion del
paciente en
atencién primaria
hasta derivacion

al especialista.

e Médico de atencion
primaria para
diagnostico y
manejo inicial.

e Medico tratante
neurélogo y pediatra
en evaluacion de la
progresion de la

enfermedad.

e Registro en historia clinica.
e Registro de pacientes con
enfermedades neuronales

autoinmunes.

Prevencion de
progresion y

complicaciones de

Medidas educativas a
personal de salud primario

para la identificacion de

Desde la
recepcién del

paciente.una vez

¢ Equipo
multidisciplinario

conformado por

e Larealizacién de una
correcta contra referencia

del prestador de servicios de

57




la enfermedad

enfermedades neuronales.
Ensefiar a los pacientes y
familiares sobre las alertas
de gravedad referentes a su
enfermedad.

Controles periddicos con el
mismo tratante que conoce
acerca de su cuadro clinico

inicial y su evolucion.

realizada su
contra referencia
al primer y
segundo nivel de

atencioén.

medico, general de
atencion primaria,
pediatra, neurélogo,
Trabajador social,
psicologo,
familiares y
paciente.

Personal de
atencién primaria y
secundaria de salud
responsables de la
gestion de salud de

cada distrito.

salud de tercer nivel al
prestador que remitid y su
consecucion al primer nivel.
Esta contra remision del
paciente se enviaria con las
debidas indicaciones a
seguir por parte del personal
medico y familiares ademas
de la informacion sobre la
atencidn prestada al paciente
en la institucion receptora, y
el resultado de las
solicitudes de ayuda

diagnostica.

Realizacion de

Protocolos

Realizacidon de protocolos y

guias clinicas de

A partir del afio

2015y

Personal de salud en

general,

Creacion de guias clinicas

basadas en una revision
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diagnostico

terapéutico

enfermedades neuronales
acorde con el grado de
incidencia regional del

sistema de salud.

anualmente

principalmente
médicos de atencion

primaria.

sistematica de la evidencia y
en la evaluacion de los
riesgos y beneficios de las
diferentes alternativas, con
el objetivo de optimizar la
atencion sanitaria a los

pacientes.

Garantizar la
calidad de atencion
de salud primaria y

secundaria

Valoracion continua por
parte del MSP del Ecuador,
dando la garantia de calidad
de salud en cada una de las
instituciones, del grupo
humano que alli trabaja, de
los recursos presupuestales,
los equipos, las condiciones

de la infraestructura fisica,

A partir del 2015

y anualmente

MSP, personal de

salud en general.

Realizacién de estrategias
para el logro de ese
propésito discurriendo por
diferentes escenarios de la
actividad en los servicios,
como los subcentros, centros
y hospitales de salud

publica.
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los elementos que se
utilizan,el servicio oportuno
y diligente que se preste,
siendo este producto de una
buena planeacion, excelente
gestién gerencial
administrativa, educacion
consistente del personal,
permanente evaluacion,
rigurosa retroalimentacion,
continua labor investigativa,
motivacion general, y la
voluntad incondicional de
hacer todas las cosas bien
para un fin Gnico que es la

satisfaccion del paciente.
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5. Conclusiones

e Al determinar un protocolo clinico, apoyamos la decision del medico en la eleccién de
procedimientos y conductas que se han de seguir ante un paciente en circunstancias clinicas
especificas, para mejorar la calidad de la atencién medica, reducir el uso de intervenciones
innecesarias ineficaces o dafinas, facilitando el tratamiento de los pacientes con el maximo

beneficio y disminuyendo al minimo el riesgo de dafio.

e Esrelevante solicitar la valoracion continua por parte del MSP del Ecuador, que brinde la
garantia de calidad de salud de cada una de las instituciones, de los recursos humanos, fisicos,
presupuestarios, para proporcionar un servicio oportuno y diligente, siendo este, producto de
una optima planeacion, gestion gerencial administrativa, ademas de una educacion y evaluacion
consistente del personal, incentivando una continua labor investigativa con el fin Gnico de la

completa satisfaccion del paciente.

e La encefefalomielitis aguda diseminada representa una entidad con afectacion general e
importanterepercusionneuroldgica que muestra potenciales secuelas tanto organicas como
psicosociales, las mismas que pueden ser: retraso mental, sordera, trastornos visuales, epilepsia
ademas de paralisis cerebral. También se han descrito problemas de aprendizaje, memoria, y
comportamiento en un alto porcentaje de pacientes que han padecido encefalitis autoinmune.
Por lo que los datos clinicos analiticos asi como radioldgicos son relevantes para el diagnostico

inicial y seguimiento de los pacientes con EMAD.
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Si bien nuestro caso se desarrolla en dos momentos temporales diferentes el diagndstico y la
hospitalizacion, los patrones de conducta son diferentes ya que en su inicio los padres del
paciente no respetan su voluntad por ser menor de edad, el conflicto es que toman
decisionescomo la de asumir que un tratamiento no es competente, mas bien buscan las
opiniones de otro personal medico quienes valoran las sintomatologias del momento sin
observar la evolucion de cuadro clinico, al momento del diagnostico presuntivo en el segundo
nivel de atencién de salud se podria decir que aceptan recibir tratamiento sin mayores
cuestionamientos. Cuando se presentaron las complicaciones, familiares exigen mas alternativas
de tratamiento para mejora rapida de la clinica, al no contar con especialidad de neurologia es
Ilevado a otro centro de asistencia medica de mayor complejidad donde se respeta el tratamiento
por ende los examenes complementarios. Debiese ser, por lo tanto, deber del equipo de salud no
solo el proporcionar la informacion necesaria ajustada al nivel cognitivo del paciente y
familiares para que este pueda tomar decisiones, sino también explorar a fin de ayudar en el
manejo de elementos de la dimension afectiva del enfermo que puedan interferir en el proceso

de adherencia al tratamiento de la enfermedad.
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tratamiento

Examenes complementarios diagnésticos y l
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AMFETAMINAS NEGATIVO
COCAINA NEGATIVO
METAMFETAMINAS NEGATIVO
HMORFINA NEGATIVO
MARIHUANA NEGATIVO
BEENZODIAZEPINAS POSITVO
FENOBAREITAL NEGATIVO
EXTASIS NESATIVO
FENCICLIDINA NEGATIVO
i METADONA NEGATIVO
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CLINICA
LABORATORIO CLINICO

'recnion:

Telf:

Paciente:
Fecha: 08/10/2014 .
INMMUNOLOGIA
EXAMEN Y. NORMAL RESULTADO
PROCALCITONINA

<0.5 ng/ml representa un bajo riesgo
de sepsis severay/o shok séptico
»2,0 ng/ml representa un alto riesge
de sepsis severa y/o shok séptico

INTERLEUCINA 6

0- 50 pg/mL

PCR Ultrasensible

BAJO RIESGO: HASTA 1,0 mg/L
RIESGO MODERADO: 1.0- 3.0 mgl
RIESGO ELEVADO: » 3.0 mg/i

PCR Total

< 10 mg/mlL
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¥
Laboratorios

PACIENTE: ANTHONY

EDAD: 10 ANOS
SOLICITUD: P138168
SOLICITA: CLINICA

FECHA INGRESO: OCTUBRE 086, 2014

LABORATORIO DE BIOLOGIA MOLECULAR
INVESTIGACION HERPES |/ II
RESULTADO: NEGATIVO

MUESTRA: LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO
METODOLOGIA: PCR EN TIEMPO REAL

0 |
OM8]  CONTROL INTERNO ! |
084 ‘ {
8% i
088
048
0
20
£ 028
3 0s
TomlS
00—

0 2 4 6 8 % ¥ $ % 0 2 o & B8 % 2 U B B 0 R &
Tempersture (°C)

LINEAAZUL M :CONTROL NEGATIVO PARA HERPES
LINEA VERDE M CONTROL POSITIVO PARA HERPES |

LINEAROJA B CONTROL POSITIVO PARA HERPES I
LINEA NEGRA H: ANTHONY
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Laboratorios

NOMBRE: ANTHONY

EDAD: 11a eC:
SOLICITUD: P 139017

SOLICITA: CLINICA

FECHA: 13-OCT-2014

INFORME DE LABORATORIO DE INMUNOLOGIA

EXAMEN: ANCA (ANTICUERPOS-ANTI CITOPLASMA DEL
NEUTROFILO)
MUESTRA ENVIADA

METODO: ELISA AUTOMATIZADO (Alta sensibilidad)

F. -TADO:

ANTICUERPOS ANTI - PROTEINASA 3 1,3 U/mL
hs, PR3 hs (Alta sensibilidad):

ANTICUERPOS ANTI- 1,1 U/mL
MIELOPEROXIDASA, MPO:

INTF’RVALO DE REFERENCIA:

-‘)PO: Negativo inferior a 5 U/mL: Positivo superior a 5 U/mL
Ariti-PR3 hs: Negativo inferior a 10 U/mL: Positivo superior a 10 U/mL

EXAMEN: ANTICUERPOS ANTI-NUCLEARES (ANA)
MUESTRA ENVIADA

RESULTADO: 1:80 Nucleolar

SUSTRATO: Células HEp-2

METODO: Inmunofiuorescencia indirecta

INTERVALO DE REFERENCIA:

Negativo inferior o igual a 1:40

EXAMEN: ANTICUERPOS ANTI-DNAdc (ANTI-DNA DE CADENA
DOBLE, NATIVO)
MUESTRA ENVIADA

RESULTADO: 7,62 IU/mL

1"~ 3DO: ELISA

IN+ <AVALO DE REFERENCIA:

Negativo inferior a 25 IU/mL
Positivo superior a 35 IU/mL
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Nombre:

Médico
Fecha

Estudio

ANTONI CclLi™

06-0ct-2014 2049

RMN DE CEREBRO SIMPLE

Hallazgos:

El estudio practicado demuestra incremento intensidad localizada hacia los peduinculos en
relacidn a proceso inflamatorio severo versus isquémico

El resto parénquima cerebral no se evidencian areas hiper o hipointensas que sugieran
patoiogia

El sistema ventnicular de configuracidn habitual

La inerfase de sustancia gris y blanca normal




Paciente:
ID:
Altura: Peso:

Médico:
Médico de cabecera:

Fecha del Registro: 19/10/2014 Hora: 15:48 Hs
21/10/2014
Tiempo de Registro: 18,1 min.

Fecha Nac.:
Edad: afios
Sexo: Masculino

Técnico:

Fecha del Informe:

Historia Clinica:

ENCEFALITIS

Medicacion:

Operador del EEG:

Hallazgos del EEG:

Presenta una actividad de Fondo tipo Alfa ritmica a 9 Hz, mediano voltaje, simétrica,

Sincrénica, reactiva a la apertura ocular.

No se observa actividad paroxistica.

Interpretacion:

Trazo en Vigilia esta dentro de parametros de Normalidad.

Dr.

Neurélogo
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Nombre: ANTHONY

Médico: Dr.
Fecha: 24-0ct-2014 13:57

Estudio: RES.MAG. DE CEREBRO SIMP+CONTR

PROCEDIMIENTO: :
En un magneto superconductivo, Philips se realizaron corles a:ga!es. coronales y sa'gnl::les
en secuencia T1, antes y después de la administracion de medio de contraste gadol

DTPA. Cortes axiales en secuencia T2 FLAIR y cortes coronales en secuencia T2
convencional.

poriigens lesién hipo - hiperintensa en las secuencias cortas y largas
El estudio practicado demuestra lesion hipo - hipe or
respectivamente que se ubica a nivel de los pedinculos cerebrales.'a predominio izqubrdo
de bordes mal definidos, que no revela franca restriccion en la difusion, no se modifica en
forma importante tras la administracion de medio de contraste.

No hay evidencia de hipointensidades, hiperintensidades ni masas ocupando espacio en el
resto del parénquima cerebral.

Interfase adecuada de las sustancias gris y bianca.
Sistema ventricutar de configuracion habitual
En la etapa conirastada no se aprecian impregnaciones patologicas.

ESPECTROSCOPIA

Se realiza estudio mono y multivoxel a nivel de las lesiones descritas,

Se le evidencia depresion del marcador neuronal NAA en relacion a despoblamiento
neurcnal,

Picos prominentes de colina que puede deberse a astrocitosis sin descartarse la posibilidad
de neoplasia
Cho/NAA moderadamente alto corrobora esta Gltima posibilidad.

Nombre:  ANTHONY Cl:17:
Médico:  Dr.

Fechia: 24-0ct-2014 1358

Estudio:

R.M. COLUMNA CERVICAL SIMPLE

Hallazgos:

El estudio practicado demuestra rectificac

ion de la lordosis cervical funcional, los cuerpos
vertebrales mantienen su altura. ali =

' neacion e intensidad de sefal.

Adecusda (idratacion de los nicleos pulposos de los discos intervertebrales.
Conducto raquideo y agujeros de conjuncién preservados.

El cordon medsiary 2l seco teca

v | no muestran alteraciones morfologi
Tejidos blandos sin alteraciones. e Sy -

78



79



