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RESUMEN

El presente caso corresponde a un paciente masculino de 1 afio 3 meses de edad,
mestizo, nacido en Cantdn Ventanas Provincia de Los Rios y residente en Ambato
desde hace 8 meses. Es producto de primera gestacion, nace a las 40 semanas de
gestacion por parto eutocico, ingresado a sala de Neonatologia por Neumonia por
aspiracion, permaneciendo hospitalizado por 5 dias. Recibié seno materno
exclusivo hasta los 6 meses. Desarrollo psicomotriz adecuado, antecedentes

patoldgicos personales negativos, tia materna padece Epilepsia.

Paciente ingresa al servicio de Pediatria del HPDA transferido de Centro de Salud
por presentar movimientos tonico-clonicos generalizados. Durante su
hospitalizacidn persisten sus crisis convulsivas ténico-clonicas acompafadas de
estado post-ictal. Paciente entra en status epiléptico, por lo que se hace uso de
varios esquemas anticonvulsivos a base de Diazepam, Fenobarbital,
Difenilhidantoina, requiriendo exceso de tiempo lograr una respuesta favorable,

no es posible transferirlo a Hospital de Tercer Nivel.

Se realiza puncién lumbar cuyo resultado de examen de liquido céfalo raquideo es

compatible con Meningitis Aséptica, se solicitan pruebas seroldgicas para



TORCH que reporta positividad para infeccion por Citomegalovirus, no es posible

iniciar tratamiento especifico por carencia de farmacos de eleccion.

Es dado de alta a los 41 dias en condiciones aceptables, se prescribe medicacion
anticonvulsivante ambulatoria. A los 4 dias post-alta es controlado por Consulta

externa evidenciando mejoria en su sintomatologia neuroldgica.

Se analiza el estado clinico, evolucion, tratamiento, prondstico, asi como también

los puntos criticos en la atencion del paciente y se plantea lineamientos de mejora.

PALABRAS CLAVES: CITOMEGALOVIRUS, ENCEFALITIS_VIRAL,
GANCICLOVIR, STATUS_EPILEPTICO.
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SUMMARY:

This case corresponds to a male patient 1 year 3 months old, mestizo, born in
Canton Ventanas Los Rios Province and resident in Ambato for 8 months. It is the
product of first pregnancy, he was born at 40 weeks gestation by vaginal delivery,
neonatal ward entered by aspiration pneumonia, remained hospitalized for five
days. He received exclusive womb to 6 months. Adequate psychomotor

development, negative personal medical history, maternal aunt suffers from

epilepsy.

Patient enters the service of Pediatrics transferred HPDA Health Center by
presenting tonic-clonic movements. During his hospitalization tonic-clonic seizure
accompanied by post-ictal state persist. Patient goes into status epilepticus,
making use of various schemes based anticonvulsant diazepam, phenobarbital,
diphenylhydantoin, requiring too much time to achieve a favorable response is,

you can not transfer to tertiary hospital.

Lumbar puncture is performed the result of examination of cerebrospinal fluid is
compatible with Aseptic Meningitis, serological tests for TORCH reporting
positive for CMV infection are requested, it is not possible to initiate specific

treatment for lack of drugs of choice.

xii



It is discharged 41 days in acceptable conditions, outpatient anticonvulsant
medication is prescribed. At 4 days post-discharge is controlled by Outpatient

showing improvement in their neurological symptoms.

clinical status, evolution, treatment, prognosis, as well as the critical points in

patient care are analyzed and guidelines for improvement arises.

KEY WORDS: CYTOMEGALOVIRUS, ENCEFALITIS_VIRAL,
GANCICLOVIR,STATUS_EPILEPTICUS.
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1. INTRODUCCION

1.1. CITOMEGALOVIRUS

El Citomegalovirus (CMV) es un virus de baja contagiosidad perteneciente a la
familia de los Herpesvirus, junto con el virus de Epstein-Barr (VEB), virus herpes
tipo 1y 2 (VHS 1 y2) y virus varicela zoster (VVZ). La infeccion por CMV es
muy frecuente pero cursa de modo asintomatico la mayoria de las veces. Se puede
producir tras el primer contacto con el virus (primoinfeccidén) o como reactivacion

del virus latente (recurrencia).*

Las principales vias de transmision son saliva, orina y fomites, lo que origina una
transmision horizontal en lugares con gran cantidad de individuos susceptibles.
Los besos y el contacto con liquidos corporales infectados como orina o saliva,
son la principal forma de transmision en preescolares seronegativos y personal de

guarderias y otros establecimientos donde existe contacto estrecho con nifios.’

Necesita contacto directo para su transmision y se destruye facilmente con el
calor, jabon, detergentes y desinfectantes.*

La infeccion en humanos es el resultado de la transgresion del balance que se
mantiene entre el sistema inmune y la replicacion viral en la que permanece el

virus latente en leucocitos y otras células epiteliales del hospedero.®

Las cifras de seroprevalencia en la poblacion general son variables en todo el
mundo. Se desconoce la prevalencia en gestantes y en recién nacidos, asi como el
numero de nifios con secuelas atribuibles a la infeccién congenita. En Espafia se
estima que la prevalencia de la infeccion por CMV en mujeres de 15 a 24 afos es
del 60%, alcanzando el 95% en mayores de 36 afios. La prevalencia de la
infeccion en guarderias, particularmente en menores de 2 afios es de 80% en

estudios realizados en paises desarrollados.*

El contagio se produce principalmente en la edad preescolar. Casi la mitad de los
nifios escolarizados en guarderias excretan CMV por orina y saliva durante al

menos 2 afios de vida. 4



La infeccion primaria por CMV despueés de la etapa perinatal y en adultos jovenes
puede manifestarse como sindrome de mononucleosis con fiebre, linfadenopatia y
linfocitosis relativa. Existe una serie de sintomas que se presentan como
manifestaciones iniciales de la infeccion por CMV, incluso en pacientes
previamente sanos, como por ejemplo, neumonia intersticial, hepatitis, sindrome
de Guillan Barré, meningoencefalitis, miocarditis, anemia hemolitica,

trombocitopenia y erupciones dérmicas, principalmente.’

La demostracion de seroconversion es el método mas confiable para el
diagnostico de la infeccion primaria, Si no es posible demostrar la seroconversion
por IgM, se requiere realizar cultivo o Reaccion en Cadena de Polimerasa (PCR)
séricos. Se considera diagnostico de infeccion por CMV cuando la PCR es
positiva en sangre, saliva y liquido cefalorraquideo (LCR). La PCR realizada
mediante sangre seca en papel filtro obtenida de talon o pruebas metabdlicas
realizadas antes de las dos primeras semanas de vida, tiene una especificidad de
99-100% con una sensibilidad del 28-100%. La carga viral en orina (viruria), ha

sido propuesta como marcador pronéstico del desarrollo de pérdida auditiva.®

La deteccion de anticuerpos IgG anti CMV, en el recién nacido o lactante durante
los primeros 9 a 12 meses de vida, traducen trasmision transplacentaria. La
determinacion de anticuerpos IgM anti-CMV indica infeccion activa; su ausencia
no descarta la infeccion, y su presencia no la confirma con seguridad, ya que la
técnica puede tener falsos positivos o negativos.®

La sensibilidad de la antigenemia para identificar infeccion por CMV es de 81%
(IC 95% 69.7-89.1). Con mayor numero de celulas positivas en pacientes
sintomaticos. Se recomienda la recuperacion del virus en pacientes gravemente
enfermos (con dafio a 6rgano especifico) mediante cultivo celular a partir de
tejidos (biopsias gastrointestinales, tejido pulmonar) o lavado bronquioalveolar
donde puede observarse el efecto citopatico del virus.®



Algoritmo. Infeccién Adquirida por CMV

Infeccion adauirida por CMV en edad pediatrica

Recién Nacido <1 mes

J — Y

( . ( D
Paciente Paciente
No —>( si inmunocomprometido Inmunocompetente
\ \ J
Sin tratamiento [ Trasplante \ [ Mononucleosis \
f \ VIH-SIDA Hepatomegalia
Prematuro Bajo peso Oncoldgicos Esplenomegalia
Neumonitis Hepatitis Inmunodeficiencias Adenopatias
- - rimarias
Enteritis Meningitis \ i / \ Transaminasemia j
Hepatomegalia  Esplenomegalia

\Trombocitopenia /

4 )

Expl. Fisica IgM para CMV
Carga viral Antigenemia

Cultivo (sangre u orina)

VIH (fondo de oio)
/ Ganciclovir: 6mg/kg \ \- J

cada 12 h por 14 dias o
hasta 4 semanas si
persisten los sintomas Diagndstico
Valganciclovir 16mg/kg
cada 12 horas por 2-4 _ Inmunocomprometidos
semanas en caso de Inmunocompetentes sin
persistencia de los tratamiento a menos que Ganciclovir: 5mg/kg
nintamoan sea enfermedad grave cadal2h 6

Valganciclovir 10mg/kg
; cada 12 horas por 2-4
Fuente: (GUIAS-CENETEC, 2012)

Se indican las pruebas diagndsticas a realizar y el tratamiento especifico



La tincion con anticuerpos monoclonales puede acortar el tiempo diagnostico de
infeccion. En pacientes mayores de un afio de edad la presencia de IgM anti-CMV
mas un cuadro clinico de Sindrome de Mononucleosis es diagndstico, asi como un
incremento en la cantidad de IgG anti-CMV en dos muestras con una diferencia

de dos semanas entre ellas.’

1.2. ENCEFALITIS

La encefalitis es un proceso inflamatorio del sistema nervioso central, asociado a
una evidencia clinica de una disfuncién neuroldgica, debido a multiples agentes
etioldgicos, fundamentalmente virus. La contigtidad de las estructuras del SNC,
hace que se presenten cuadros mixtos, de modo que la infeccion suele afectar al
cerebro y a estructuras proximas al mismo como meninges (meningoencefalitis),
pudiendo en otros casos afectar exclusivamente al cerebro (encefalitis) o a la

médula espinal (mielitis o encefalomielitis).’

La encefalitis es una enfermedad poco frecuente y con gran variabilidad clinica
(desde un proceso moderado y autolimitado en el tiempo hasta una enfermedad

devastadora que produzca coma y muerte).*

Aungue no se dispone de un tratamiento etiolégico para la mayoria de casos de
encefalitis viricas, la identificacion del agente causal puede ser importante a
efectos de pronostico, posibles medidas profilacticas, informacion a los familiares
e intervenciones de salud publica. Conocer la posible evolucion neuroldgica de
cada etiologia puede ayudar a mejorar los cuidados de estos pacientes y la
informacién a las familias. Aunque la mayoria de las encefalitis presenta una
alteracion del nivel de conciencia, solo el 10-25% desarrolla algin grado de

coma.’®

La encefalitis es la causa neurologica méas frecuente de estado epiléptico, y
cuando éste evoluciona a un estado refractario, se asocia a una mayor mortalidad
y morbilidad. Las alteraciones cognitivas (desorientacion, alucinaciones,
confusion, afasia o agitacion) se presentan en todos los pacientes salvo en los

casos producidos por gripe A, VHH6 (ambos casos aislados) y CMV.*



1.2.1. Epidemiologia

La incidencia de encefalitis en la poblacion general es de 0,3-0,5/100.000. En la
infancia la incidencia es mas alta, unos 5-10 casos/100.000 nifios, alcanzando en
el primer afio de vida hasta 17 casos 100.000 nifios. Actualmente la incidencia ha
disminuido debido a la vacunacion infantil sistematica frente a sarampion,
rubéola, parotiditis y polio, asi como frente a otras infecciones como la producida
por el virus varicela zoster (VVVZ) y el de la gripe. EI mejor control sanitario y
medioambiental de los vectores transmisores de organismos etioldgicos
implicados en esta enfermedad y el de otras infecciones como la producida por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), también ha hecho disminuir su

incidencia.’

La mortalidad de las encefalitis viricas alcanza hasta un 7%, aunque se sospecha
que estd infraestimada. En los casos que no causa mortalidad, la encefalitis
presenta con frecuencia secuelas fisicas, cognitivas, emocionales, de
comportamiento o de habilidades sociales. La tasa de morbilidad en algunos

estudios llega al 60%. *°

1.2.2. Etiologia

Se identifica un agente infeccioso entre el 15 y el 69% de los casos de encefalitis
infantiles, pudiéndose orientar la etiologia segun la edad del paciente. Después del
periodo neonatal la etiologia mas frecuente es la infeccion por enterovirus como
echovirus, y coxackie B5. Estas encefalitis son de evolucion benigna, si bien, en
algunos casos pueden tener mayor morbimortalidad, como ocurre con el serotipo
71. Otras etiologias son la infeccion por el grupo de los herpes virus, sobre todo
los alfa virus herpes simple (VHS) y virus varicela zéster (VVZ), y en menor

frecuencia, otros herpes virus como VHH6, VHHS, y virus de Epstein Barr.®

En la tabla 1 se sefialan otras causas de encefalitis.



Tabla 1. Causas de encefalitis en recién nacidos y nifios

Causas de encefalitis o

encefalopatias en RN

Frecuencia

Causas de encefalitis en >

1 mes

Frecuencia

Infecciones Agudas

Infecciones virus

VHS ++ Enterovirus +++
Enterovirus +++ Virus transmitidos por T
artrépodos
Adenovirus + VHS ++
Streptococcus grupo B A VEB +
Listeria Monocytogenes + Adenovirus +
Citrobacter spp + VIH +
Infecciones Congénitas Infecciones por bacterias
Virus de la coriomeningitis ++ Mycoplasma pneumoniae +
linfocitaria
Cytomegalovirus ++ Borrelia burgorferi +
Rubeola + Bartonella henselae +
Toxoplasma ++ Rickettsia rickettsii +
Sifilis +
Enfermedades +
Metabdlicas
Acidemia propidnica
Acidemia metilmal6nica
Enf. Orina del jarabe de
arce
Alteraciones ciclo de la
urea
Alteraciones SNC
primarias
Estatus epiléptico no +
convulsivo
Isquemia +
Hemorragia +
Encefalopatia Neonatal ++

Fuente: (Navarro Gomez, S/a)

Etiologia de la encefalitis de acuerdo a edad y frecuencia, CMV causa encefalitis

principalmente en neonatos.




Microorganismos implicados con menos frecuencia en la etiologia son otros virus
como el de la parotiditis epidémica, rubéola, VRS, parainfluenza, influenza,
adenovirus, hepatitis A y B, VIH y rabia. Debido a la falta de erradicacion de la
infeccion por el virus del sarampion, éste sigue siendo la causa mas importante en
todo el mundo de encefalitis postinfecciosa y afecta a 1/1.000 casos de sarampion.
La encefalitis puede producirse también por bacterias como Bartonella o
Mycoplasma. Otros microorganismos que pueden producir encefalitis son
treponemas,  Leptospira, Brucella, tuberculosis, Listeria, Rickettsia.
Ocasionalmente la encefalitis puede ser una forma de presentacion de infecciones
como cryptococosis, histoplasmosis, blastomicosis o coccidiodomicosis. En los
nifios procedentes del tropico deberian tenerse también en cuenta Plasmodium,

Tripanosoma, etc.’

1.2.3. CLINICA

La clinica que es la base del diagndstico, consiste en una alteracion de la funcion
cerebral, manifestandose como alteraciones del comportamiento u otros sintomas
neurolégicos como déficits motores (ataxia y otras alteraciones del movimiento),
alteracion de pares craneales, parestesias, convulsiones, asi como alteracion del
nivel de conciencia, siendo éste el sintoma capital, con somnolencia o letargia

que, en casos graves, progresa a coma y muerte.’

En la encefalitis infecciosa la fiebre es un sintoma que permite diferenciarla de
otras causas que producen encefalopatia que pueden cursar de forma similar.
Actualmente se estan considerando formas de presentaciones subaguda cuyas
manifestaciones clinicas son atipicas o incompletas, con ausencia de fiebre en los
primeros dias, o manifestandose con sindrome meningeo, letargia o alteracion
leve del comportamiento como Unicos signos de presentacion inicial. Es
importante reconocer estas formas a tiempo para instaurar un tratamiento precoz
y, con ello, mejorar el prondstico de la enfermedad. La encefalitis postinfecciosa
se caracteriza porque una semana después de un cuadro febril con infeccién
respiratoria, una enfermedad exantemética en remisién, 0 una vacunacion

reciente, se presenta la afectacion neurologica de forma aguda. La sintomatologia



es de instauracién mas brusca que en la encefalitis aguda. Lo méas caracteristico y

persistente en estas formas son las convulsiones.®

Tabla 2. Manifestaciones clinicas segun la etiologia

Desconocid VHS Enterovirus VEB CMV Rotavirus VHH  Metaneu- Influenza Gripe

a (n=51) (n=10) (n=6) (n=4) (n=3) (n=1) 6 movirus B (n=1) A
(n=1) (n=1) (n=1)

Disminucién 46 (90.2%) 6 (60%) 5 (83.3%) 3(75%) 3
de la (100%)
conciencia
Estupor 9 (19,6%) 2 0 0 1 - 1 - -
(33.3%) (33.3%)
Coma 6 (13%) 1 0 1 0 - - - - 1
(16.7%) (33.3%)
Glasgow al 12+/-3,2 14+/-5 14+/-0,7 11.5+/- 11+/- 11 - 11 15 3
ingreso 2.8 2.8
Glasgow a 15+/-3.4 12.5+/- 15+/-0 14.5+/- 13 12 - 13 15 3
las 24 horas 4.6 5.8 +/.2.8
Glasgow a 15+/-2.7 14+/-4.4 15+/-0 15+/- 14 +/- 13 - 14 15 13
las 48 horas 1.7 14
Fiebre 40 (78.4%) 10 4 (66.7%) 3 (75%) 3 1 - 1 1 1
(100%) (100%)
Cefalea 15(29.4%) 1 (10%) 0 3 (75%) 1 - - 1 1
(33.3%)
V6mitos 22 (43.1%) 2 (20%) 2 (33.3%) 2(50%) 3 1 - 1 - 1
(100%)
Convulsione 34 (66,6%) 7 (70%) 2 (33.4%) 3 (75%) 3 1 1 1 - 1
s (100%)
Desorientaci 13 (25%) 3 (30%) 1 (16.7%) 1 (25%) 0 - - 1 -
on
Alucinacion 2 (3.8%) 0 0 1 (25%) 0 - - - -
es
Confusion 11 (21.2%) 2 (20%) 1 (16.7%) 1 (25%) 0 - - 1 1
Agitacion 16 (30.8%) 0 2(333 0 0 1 - - 1
%)
Afasia 7 (13.7%) 3 (30%) 0 0 0 1 - -
Ataxia 9 (7.6%) 1 (10%) 0 1 (25%) 0 - - - -
Rash 1 (2%) 0 0 0 0 - - - 1
Signos 4 (7.8%9 1 (10%) 0 0 2 - - 1 -
meningeos (66.7%)
Duracion 24+/- 38.7h 96+/- 24 +/- 22.1h 5+/- 96 +/- - 6 48 - 24
clinica 46,5h 12.2h 36.6h
CMV =Citomegalovirus, VEB= virus de Epstein-Bar, VHH6= virus herpes humano tipo 6, VHS=virus herpes simple

Tomado de (Flores-Gonzélez, 2015)

Se puede observar que las manifestaciones clinicas de la encefalitis causada por

CMV son disminucion del nivel de conciencia, fiebre, vémitos y convulsiones.

1.2.4. Diagnostico

Se debe tener un alto indice de sospecha, siendo la clinica la base para hacer el

diagndstico para reconocer precozmente y tratar aquellos casos que lo precisen.



Fuera del periodo neonatal, en nifios mayores la sintomatologia suele ser mas
especifica de la enfermedad. En la historia clinica debe recogerse la presencia de
fiebre y la forma de instauracion y progresion del cuadro clinico, asi como
antecedentes de vacunacion reciente, enfermedades exantematicas en los dias

previos, infeccion respiratoria aguda, etc. °

Deben buscarse antecedentes epidemioldgicos, época del afio, picaduras de
insectos o garrapatas, procedencia 0 viajes recientes a zonas endémicas de
encefalitis. En la exploracion fisica se buscaran signos de inflamacion parotidea,
lesiones cutaneas (eritema cronico migrans, petequias) lesiones de picaduras,
hepatoesplenomegalia, faringitis, poliadenopatias, sintomatologia respiratoria, etc.
La exploracion neuroldgica debe ser exhaustiva, valorando estado de conciencia
(escala de Glasgow) alteraciones motoras o sensitivas y de los pares craneales,

movimientos anormales, debiéndose realizar reevaluaciones periédicas.’

En las exploraciones complementarias se hara estudio del LCR, cuyo grado de
alteracion no se correlaciona con la gravedad del cuadro. Suele existir leucocitosis
en cifras bajas de predominio linfocitico (< 200 células/ml), la glucorraquia suele
ser normal y la proteinorraquia normal o discretamente elevada. Las técnicas de
PCR en LCR son las técnicas de eleccion para realizar el diagndstico etioldgico de
la encefalitis, teniendo una alta sensibilidad (> 95%) vy especificidad
(100%)(25,26), pudiéndose amplificar el genoma de enterovirus, virus del grupo
herpes (HSV1, HSV2, CMV, HHV6, HHV7, EBV) y algunos arbovirus, asi como
otros microorganismos como Bartonella, Mycoplasma, VIH. La PCR asimismo se

puede utilizar como control seriado para monitorizar el tratamiento.”’

El cultivo de virus puede ser de utilidad, aungue tiene poca sensibilidad en el caso
de encefalitis por herpes simple en nifios mayores de 6 meses y en adultos.® Otros

métodos diagndsticos se indican en la tabla 4.

Tabla 4. Métodos diagnosticos de la infeccion del SNC por el CMV

Método Muestras en las que se aplica Comentarios
Cultivo celular Sangre, tejido, orina, LBA, Demasiado lento (1-3 semanas), poco
LCR sensible



Shell-vial Sangre, tejido, orina, LBA, Répido (1-2dias)

LCR
Antigenemia Sangre, LCR Rapido (horas), mas sensible que el Shell-
vial y menos que PCR, técnica cuantitativa
PCR Sangre, tejido, orina, LBA, Detecta DNA 0 mRNA viral, muy sensible
LCR pero no indicativa de infeccién sintomatica,
permite cuantificar, falta de estandarizacion
tDNA Sangre, LCR Menos sensible que la PCR, muy
reproducible
NASBA Sangre, LCR Detecta RNA viral, muy sensible y especifica

de enfermedad activa

Fuente: (Folgueira, 2013)
Sefiala el método diagndstico y el tipo de muestra a ser enviada para el mismo.

La RM es la prueba de imagen de eleccion para el estudio de infecciones del SNC.
Detecta antes que la tomografia axial computarizada (TC), los cambios en el
parénquima cerebral y define con mayor exactitud la extension. Puede detectar
precozmente lesiones desmielinizantes, lo que permite diferenciar una lesion

aguda de una encefalitis postinfecciosa.’

El TC es dutil para realizar diagnéstico diferencial con otros procesos
intracraneales (abscesos, tumores intracraneales). EI EEG suele manifestar
alteraciones con descargas localizadas o difusas sobre un ritmo de base lento, que
suelen preceder a las lesiones que aparecen en RM y el TC. Tiene una sensibilidad
del 65-100%. El estudio seroldgico en la fase aguda de la enfermedad y en la de
convalecencia no ayudan en el diagndstico agudo, pero es util para el diagndstico

retrospectivo y estudios epidemiolégicos.’

1.2.5. Tratamiento:

La terapia antiviral esta indicada, en lactantes menores de 6 meses sin hipoacusia,
o con hipoacusia leve a moderada para intentar preservar la funcién auditiva. El
uso de la PCR cuantitativa (carga viral) es util para monitorizar el curso de la
infeccion en respuesta al tratamiento antiviral. El tratamiento antiviral de

nifios diagnosticados con infeccién congénita fuera del periodo neonatal debe ser
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individualizado, tomando en cuenta la carga viral, y con la finalidad de preservar

la funcion auditiva.®

Tabla 3. Medidas preventivas para adquirir infeccion por CMV

MEDIDAS PREVENTIVAS PARA ADQUIRIR INFECCION POR CMV ‘

INFECCION INFECCION INFECCION EMBARAZADAS
CONGENITA NEONATAL POSTNATAL
SUSPENDER SENO NO Sélo en X X
MATERNO prematuros de

bajo peso sin
infeccion

HERVIR O No Individualizar X X
CONGELAR LECHE segun factores de
MATERNA riesgo y recursos
de las unidades
PRECAUCIONES DE Sl Sl Sl Sl
CONTACTO Y Evitar contacto con
ESTANDAR fluidos corporales
LAVADO DE MANOS Sl Sl Sl Sl
CON JABON O
SOLUCION CON
ALCOHOL
VACUNA NO NO NO NO
PROFILAXIS NO NO NO IG-CMV

Tomado de (GUIAS-CENETEC, 2012)

En el cuadro anterior se indican medidas preventivas para la infeccién por CMV,
en el caso de la infeccidon postnatal son medidas adecuadas evitar contacto con

personas infectadas y el lavado de manos.

El farmaco de eleccion es el Ganciclovir a una dosis de 12 mg/Kg/dia,
intravenoso, dividido en dos dosis durante 6 semanas. No se recomienda el
Ganciclovir oral debido a su pobre biodisponibilidad oral y se requieren dosis
elevadas para obtener niveles adecuados. Los lactantes entre uno y seis meses
sintomaticos con afectacion del SNC, diagnosticados en forma retrospectiva,
deben recibir tratamiento con Ganciclovir. La duracion del tratamiento antiviral,
en lactantes menores de 6 meses es de un minimo 6 semanas y un maximo de 6

meses, para preservar la funcién auditiva.®
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1.3. ESTADO DE MAL EPILEPTICO EN PEDIATRIA

Estado epiléptico (SE) 0 “status epiléptico” puede considerarse como la mas
severa y la forma extrema de un ataque epiléptico. Es uno de las m&s comunes
emergencias neuroldgicas, con una incidencia de hasta un 61 por 100.000 por afio

y una mortalidad estimada del 20%.’

El estado de mal epiléptico (EME) se define como aquella crisis epiléptica que
dura mas de 30 minutos y esto representa una verdadera urgencia neurolégica. Las
crisis pueden ser continuas o bien intermitentes, sin una recuperacion total de la
conciencia entre una crisis y otra. La Epilepsy Foundation of America lo define
como aquel estado de crisis epilépticas generalizadas (EMEG) persistentes por
mas de 30 minutos, 0 bien crisis repetitivas sin recuperacién del alerta entre cada
crisis. Actualmente se han experimentado modificaciones debido a los
descubrimientos fisiopatoldgicos recientes, por lo que hay tendencia a disminuir
el tiempo necesario para intervenir y se sugiere que cuando una crisis dura mas de
5 minutos ya es un EMEG, debido a que ocasiona dafio neuronal y es poco
probable que la crisis sea auto controlable después de este tiempol. A la presencia
de més de 3 crisis con recuperacion de la conciencia en 30 minutos, se le
denomina estado de mal subintrante, que en general se debe tratar como EME. Si
un tratamiento es inapropiado o tardio, el EME puede causar dafio neuroldgico
permanente o incluso la muerte, por eso cualquier paciente que presente crisis

convulsivas en urgencias se debera tomar como un EME.°

1.3.1. Clasificacion

Se ha dividido de diferentes maneras, de acuerdo a las manifestaciones clinicas, al

tipo de crisis, a la edad y a la etiologfa.
Clasificacion de acuerdo a las manifestaciones clinicas:
Estado de mal epiléptico convulsivo®

- Cuando se presentan crisis generalizadas, ya sean tonicas, clonicas o tonico
clénicas. Se incluyen las crisis focales motoras, simples o complejas, que duren

mas de 5 minutos sin recuperacion.
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- Al presentarse dos o mas crisis tdnicas, clonicas o tonico cldnicas, sin

recuperacion del estado de conciencia entre ellas.

- La presencia de crisis mioclonicas cuando son en frecuencia y numero
suficientes para establecer una situacion que comprometa el estado funcional

neuronal.

- Cuando el paciente presenta crisis con manifestaciones clinicas poco notorias

que se prolongan en el tiempo sin recuperacion.

- Si presenta alteraciones de la conciencia por un tiempo prolongado y que se

demuestra que hay actividad electroencefalogréfica anormal de tipo paroxistico.

- Estado de mal sutil, es cuando las manifestaciones clinicas no se notan; se
refiere a una actividad eléctrica prolongada, que se asocia a movimientos focales
fragmentarios o en ausencia de ellos. Se puede presentar en el recién nacido sin

crisis clinicas y solo actividad eléctrica paroxistica prolongada.
Estado de mal epiléptico parcial simple®

- Cuando las crisis se asocian a lesiones focales

- Pueden ser de tipo ténico o bien clénico

- Cuando son prolongadas, en ocasiones se las denomina epilepsia parcial

continua, sin alteraciones del estado de conciencia.

- Algunos casos no necesariamente estan relacionados con lesion focal cerebral,

puede ser difusa, dar un EME de inicio parcial secundariamente generalizado.
Estado de mal epiléptico de ausencias®

- Pueden durar horas e incluso dias; si son mayores de 30 minutos se deberan

manejar como EME.

- Los casos de este tipo de EME no se han relacionado con lesion cerebral

posterior.
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- La alteracion de la conciencia puede no ser importante y algunas veces presentan
conductas automaticas, mioclonias palpebrales y son capaces de realizar

actividades de la vida diaria. Como peinarse, jugar videojuegos e ir a la escuela.
- Los cambios desaparecen al iniciar manejo con un farmaco antiepiléptico.
Estado de mal epiléptico mioclénico®

- Este tipo de crisis son repetitivas y en algunos casos pueden desparecer por

largos periodos.
- Pueden manifestarse por varios dias sin afectar el estado de conciencia.

La nueva clasificacion de la ILAE 2001 divide el estado de mal epiléptico como
se muestra en la Tabla siguiente, ademas de los diferentes tipos de crisis que se

presentan en el estado de mal epiléptico convulsivo y no convulsivo.

Tabla 5. Clasificacion del estado de mal epiléptico (ILAE 2001)

Estado epiléptico generalizado Estado epiléptico focal

Estado epiléptico generalizado tonico-clénico | Parcial continua de Kojevnikov

Estado epiléptico clénico Aura continua
Estado epiléptico tipo ausencias Estado epiléptico limbico (estado psicomotor)
Estado epiléptico tonico Estado hemiconvulsivo con hemiparesia

Estado epiléptico mioclénico

Tomado de: (Malagon, 2013)

Indica la clasificacion del EME segln el tipo de crisis, ya sean estas focales o

parciales.

1.3.2. Fisiopatologia

Las crisis resultan de una descarga eléctrica anormal y rapida de neuronas
cerebrales, que implican un estimulo excitatorio y uno inhibitorio, que termina
con una autolimitacion del episodio. Clinicamente se manifiestan como
alteraciones involuntarias, de la conciencia y/o con actividad motora. Durante el
evento hay un considerable consumo de oxigeno, glucosa y sustratos de energia
como ATP vy fosfocreatina, que sufren un incremento significativo en el tejido

cerebral durante la crisis. Se han documentado mecanismos corticales del cerebro
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involucrados en la prolongacion de las crisis facilitando la aparicion del estatus

epiléptico.’

Los mecanismos de autolimitacion de las crisis se encuentran modificados en
pacientes con dafio cerebral cuando se tienen lesiones previas. Ademas, parece
existir una predisposicion genética que determina anormalidades en los receptores
para los aminoacidos inhibitorios. Hay respuestas sistémicas en el estado de mal

epiléptico, que potencialmente incrementan la morbi-mortalidad.®

Se han descrito dos fases en pacientes que presentan EME: en los primeros 25
minutos, se presenta un incremento de la presion arterial con cada crisis
epiléptica, la actividad motriz se torna mas intensa y aumenta la glucosa y la
acidosis. Treinta minutos después hay una descompensacién hemodinamica
debido a que hay disminucién de la presién arterial, una inestabilidad respiratoria
y aparece hipertermia. La acidosis y la hiperglucemia iniciales parecen
normalizarse o disminuyen. Posteriormente se presenta una disociacion entre los

eventos motores Y las descargas cerebrales.®

En pacientes que sufrieron EME se ha demostrado un dafio localizado en el
hipocampo, las &reas medias de la neocorteza y en el cerebelo, que se
correlacionan con el grado de hipertermia. Hay una incapacidad de la mitocondria
para liberar Ca++ al citoplasma, provocandose el dafio celular.®

1.3.3. Epidemiologia

El estado de mal epiléptico se presenta con mayor frecuencia en las edades
extremas de la vida, es mayor en nifios antes de los 2 afios de edad. En Estados
Unidos, hasta en el 75% de los pacientes, son el sintoma inicial y posteriormente
son diagnosticados como epilepsia. En los nifios con epilepsia, el 20% llegan a
presentar EME dentro de los 5 afios posteriores al diagnostico. También el 5% de
los nifios con crisis febriles llegan a presentarlo. Aproximadamente se refiere que
es mas frecuente en nifios de un estrato social bajo. En las consultas hospitalarias
de urgencias del total son 0.2% y de ellos hasta el 3.5% ingresan a la unidad de
cuidados intensivos. La mortalidad es del 10 al 15% y estas cifras son similares a

nivel mundial.®
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1.3.4. Etiologia

El inicio y la evolucién de la actividad epiléptica. La duracion y la naturaleza del
inicio de las crisis, si fue localizado o generalizado, las caracteristicas de los
movimientos (ej.. movimientos de ojos, flexidn, extension, rigidez de
extremidades), si hay alguna manifestacion neuroldgica postictal, déficit,
incontinencia, cianosis, si hubo administracion de algin medicamento antes de la

atencion médica.®

Ademés se debe indagar sobre la presencia de fiebre o alguna enfermedad
asociada, si se habian presentado crisis anteriormente, de que tipo, medicacion
con la cual se trataba y dosis, si hubo suspension y su apego al tratamiento,
Antecedente de traumatismo reciente o remoto, infecciones del SNC o alguna
enfermedad, intoxicacion o ingestion de medicamentos. Antecedentes personales

patolégicos como diabetes, lupus.®
Se dividen en relacion a la causa, o bien a la edad.

Tabla 4. Etiologia del Estatus Epiléptico

De acuerdo a la causa De acuerdo a la edad
Criptogénico o | Aparentemente sin Neonatos Dafio cerebral por asfixia
genético: antecedentes previos de riesgo Hemorragias intracraneales
neurolégico, ni de proceso y malformaciones
agudo que afecte al SNC. congénitas.
Representa del 2 al 5% de los Trastornos metabolicos.
casos de EME Errores innatos del
Mortalidad menos del 10% metabolismo.
Meningitis

Sintomatico: | Con antecedente de dafio Lactantesy | Antecedentes de  dafio
neurolégico previo, lo mas | preescolares | cerebral al nacimiento

frecuente secuelas de dafio Crisis febriles
perinatal. Procesos infecciosos
Se presenta en el curso de un Alteraciones metabélicas
problema agudo sistémico o Traumatismo
localizado al SNC. craneoencefalico
En pacientes epilépticos que Sindromes neurocutaneos
han suspendido el tratamiento Enfermedades degenerativas
0 no lo toman de manera del SNC
adecuada. Tumores del SNC
Idiopaticas

Febril: Desencadenado por un proceso Escolares y Dafio cerebral al nacimiento
febril, en un paciente menor de | adolescentes | Traumatismo
dos afios, sin antecedentes de craneoencefalico
crisis  epilépticas o dafio Procesos infecciosos
neurolégico. Epilepsia no controlada

16




Enfermedades degenerativas

del SNC
Tumores del SNC
Toxicos, intoxicaciones,
idiopatico
Encefalopatias | Cuando se manifiesta dentro | Intoxicaciones | Sobredosis de
progresivas del curso de problemas medicamentos
neurolégicos progresivos, anticonvulsivos
como pueden ser los sindromes Hipoglucemiantes, insulina
neurocutaneos y metformina.

Monoxido de carbono
Metales pesados: plomo
Pesticidas: organofosforados
Cocaina,  marihuana
estimulantes

Alcaloides

Nicotina
Simpaticomimeéticos
Antidepresivos triciclicos

Fuente: (Malagon, 2013).

Se evidencia que una de las causas comunes para padecer un EME en nifios es el

dafo cerebral al nacimiento.

1.3.5. Fisiopatologia

A nivel neuronal, la actividad convulsiva inicia debido a un desbalance de los
procesos inhibitorios y excitatorios; si bien cualquier evento puede desencadenar
una crisis, el proceso final lleva a producir crisis sostenidas y SE. Este proceso
involucra falla en la inhibicion del GABA y excitacion mediada por el glutamato.
Durante la excitacion prolongada el glutamato se liga a los receptores NMDA
causando despolarizacion sostenida y desplazamiento de los iones Mg que
habitualmente bloquean el flujo i6nico dentro de la neurona. Cuando el Ca entra
en la neurona, este influjo prolonga la despolarizacion que produce

excitotoxicidad con injuria neuronal y muerte celular.

Los estudios han demostrado una fase inicial en el SE durante la cual se producen
convulsiones repetitivas “discretas” que evolucionan a una crisis prolongada
continua y finalmente disociacion electroclinica con actividad eléctrica persistente
y manifestaciones clinicas motoras sutiles o ausentes. Durante la actividad
convulsiva inicial, en los primeros 30 a 60 minutos, se produce la liberacién de
catecolaminas al torrente circulatorio lo que activa mecanismos compensatorios

que previenen el dafio cerebral. En esta etapa, el aumento de la perfusién cerebral
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con disminucién de la resistencia cerebro vascular conduce a un aumento de la
demanda metabdlica del cerebro. Inicialmente estos mecanismos compensatorios
previenen el dafo cerebral. Cuando la autorregulacion cerebral falla y la perfusion
cerebral se vuelve dependiente de la presion arterial sistémica, se desencadenan
las complicaciones del SE ya que las demandas metabdlicas cerebrales no pueden
ser satisfechas, produciendo hipoxia y alteraciones en el metabolismo cerebral y
sistémico. En esta fase de descompensacion los cambios fisiopatoldgicos son
variables de acuerdo a la situacion clinica, etiologia y métodos de tratamiento

empleados.*®

1.3.6. Laboratorio®

- Niveles de glucosa en sangre, un dextrostix da una informacion rapida y
corroborar posteriormente por una glicemia, sobre todo en nifios con historia de

diabetes o0 sospecha de ingestion de hipoglucemiantes orales.

Electrolitos séricos, por las alteraciones metabolicas, calcio y magnesio sobre todo
en el R.N.

Biometria hematica completa, una leucocitosis puede confirmar un proceso
infeccioso, que apoye la realizacion de una puncidon lumbar para andlisis de
liquido cefalorraquideo.

Rastreo de tdxicos en escolares y adolescentes, sobre todo cuando no se tiene
antecedentes de importancia.

Niveles de anticonvulsivos, si existe historia de epilepsia o de tratamiento con

estos farmacos

1.3.7. Estudios de imagen

Después de haber estabilizado al paciente se deberan obtener estudios, ya sea de
tomografia cerebral computada (TAC) o resonancia magnética cerebral (RM). En

casos de traumatismo las radiograffas de columna cervical son Utiles.
Electroencefalograma (EEG)

Debera realizarse de manera continua para determinar el cese del EME, asi como

su manejo posterior. Los diferentes patrones del EEG incluye ritmos lentos delta y
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theta, ondas trifésicas, descargas epileptiformes lateralizadas periddicas (PLEDS),
descargas epileptiformes periodicas (PEDs) o generalizadas (GPEDs). Se han
reportado las PEDs con un pobre prondstico al presentarse durante o después del
EME. La presencia de PLEDs se asocia con EME refractario. Las ondas PEDs y
PLED:s se consideran de hecho como un patrén postictal .’

1.3.8. Diagnostico final

Seré en base a los estudios de laboratorio, de imagen y electroencefalograma. El
diagndstico ademas de un EME puede ser epilepsia, factores desencadenantes y
complicaciones, riesgo de recurrencia y plan de estudios complementarios, asi

como el plan de seguimiento ambulatorio y el prondstico.”

1.3.9. Tratamiento

Estrategias de tratamiento actual en Estado Epiléptico (SE) en Pediatria

Los tratamientos de eleccion en la primera mitad del siglo XX Siglo incluian
paraldehido fenobarbital y Amytal de sodio. Estos medicamentos se convirtieron

en el tratamiento establecido de SE cuando las opciones eran limitadas.*?

El tratamiento mas reciente comenzo6 poco después el descubrimiento y sintesis de
las benzodiacepinas en la década de 1950. Las benzodiacepinas han demostrado
ser tratamientos seguros de primera linea dentro y fuera del &mbito hospitalario.
Si las benzodiacepinas no controlan el SE, muchos informes describen el uso de

fosphenytoin (o la Fenitoina) o fenobarbital.*?

Se han sugerido 4 etapas para el tratamiento del EME, que se resumen en la tabla
6, estas pueden ser desarrolladas en forma simultanea, ya sea en urgencias o en

terapia intensiva y son: °

- Estabilizacion y monitorizacion: Al llegar el paciente deberd asegurarse la
permeabilidad de las via aéreas, si es necesario intubacion endotraqueal,
administrar oxigeno al 100%, aspiracion de secreciones y descompresion del
estdmago por sonda nasogastrica, monitorizacion estrecha de signos vitales. Tener
acceso a una via venosa, administracion de liquidos con soluciones mixtas,

realizar dextrostix. Tomar muestras sanguineas para laboratorio.
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- Tratamiento farmacol6gico: Se deberan administrar anticonvulsivos, tanto de
accion rapida como de larga accionll. Considerar la posibilidad de administrar
una benzodiacepina que es un agonista del acido gama amino butirico (GABA):
Diazepam 0.3-0.5 mg/kg/dosis. El Diazepam es altamente soluble en lipidos, tiene
un inicio de accion rapido al igual que su metabolismo y por lo tanto también de
distribucion, esto lleva a una rédpida pérdida de sus efectos anticonvulsivos.
Recordar los efectos secundarios como la hipotension y la depresion respiratoria.
El midazolam es otra benzodiacepina que se puede utilizar por via IM, rectal o
nasal 0.1 a 0.2 mg/kg dosis, la via IV se recomienda 1 a 10 pg/kg/min, después
del uso ya sea IM, rectal o nasal sin exceder de 10 mg. Si no cede repetir en 50 10
minutos, efectos parecidos al Diazepam. En algunos paises se utiliza lorazepam
con propiedades similares a los anteriores, se ha observado menor recurrencia de
las crisis que con los dos medicamentos anteriores. Se debera administrar también

un medicamento de larga duracion en forma concomitante.

Dentro de los anticonvulsivos de accion prolongada, DFH se inicia a 20
mg/kg/dia, 1V para administrar en 15 a 20 minutos; su mecanismo de accion es
que prolonga la recuperacion de los canales de sodio dependientes de voltaje,
tiene un pH de 12 por lo que es aconsejable administrar con agua destilada, inicia
su efecto entre los 10 a 30 min, vigilar que no haya extravasacién porque puede
lesionar al tejido, puede provocar arritmias, depresion respiratoria e hipotension.
Se puede utilizar la fosfenitoina a igual dosis en 5 a 7 minutos, su pH es de 8.6,
puede ocasionar también hipotension. Fenobarbital; 20 mg/kg/dosis 1V, su accion
inicia entre los 10 a 15 min posteriores a la administracion. Se han presentado
hipotension y depresion respiratoria con menor frecuencia que con el DFH. La
decision también depende de qué medicamento antiepiléptico esté recibiendo el
paciente, la opcidn que se recomienda es utilizar otra distinta de la que recibe. Se
administra ya sea en soluciones mixtas o glucosadas, pocas reacciones locales, la
administracion puede ser rapida, puede ser prescrita cada 6 a 8 h o en infusion
continua. Contraindicado en pacientes con lesién hepatica, enfermedades
hematoldgicas y en caso de errores congénitos del metabolismo, debido a sus

efectos adversos. La dosis es de 20 a 30 mg/kg/dosis.°
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Tabla 6. Protocolo de tratamiento del ESTATUS EPILEPTICO

OBJETIVO: Suspension completa de la actividad epiléptica clinica y electrogréfica

Tiempo

Paso 1

Establecer diagndstico de SE, > 5 minutos de actividad epiléptica continua o
crisis recurrentes.

Administrar O,, Control de Saturacién de O,

Asegurar via venosa

Toma de sangre para examenes de sangre: biometria, pruebas de
funcién hepatica, electrolitos, perfil toxicolégico, nivel sérico de FAE,
troponina

Administrar solucion salina

0-5
minutos

Paso 2

Administrar tiamina 100mg IV + Dextrosa al 50% 50ml
Administrar lorazepam 0,1mg/kg IV. Velocidad 2 mg/min
Si las crisis persisten, repetir administracion de Lorazepam.

6-10
minutos

Paso 3

Tratamiento con FAE:

Fosfenitoina (20mg/kg) o Fenitoina sodica (20mg/kg)

Cuidar velocidad de infusion (Fosfenitoina 150mg/min) (Fenitoina
50mg/min). No administrar Fenitoina sddica con soluciones
glucosadas. Monitorizacidon de frecuencia cardiaca y presion arterial.
Si las crisis persisten, administrar una dosis 1V adicional de
Fosfenitoina o Fenitoina hasta una dosis maxima de 30mg/kg.

11-30
minutos

Paso 4

Si las crisis persisten, se debe considerar otro esquema de tratamiento.

Intubacion y ventilacion asistida
Fenobarbital (20mg/kg), administracion lenta (< 100mg/min)

Considerar utilizar

Pentobarbital dosis inicial 5 mg/kg (<50mg/min)

Luego dosis de mantenimiento 0,5mg/kg/hora hasta 5 mg/kg/hora

0

Midazolam 0,2mg/kg administracion 1V en 20 a 30 segundos, repetir
igual dosis si las crisis persisten luego de 5 min. Luego infusion
continua a 0,05 a 2 mg/kg/hora

0

Propofol 1V en bolo 1 a 2mg/kg, repetir igual dosis si las crisis
persisten luego de 5 min. Luego, dosis de mantenimiento de 1 a 5
mg/kg/hora

Se puede utilizar también:

Valproato 1V en bolo, dosis de 25 a 30 mg/kg, velocidad de infusion
3mg/kg(min
Levetirazetam 1V, dosis de 20mg/kg administrar en 15 min.

31-50
minutos

Paso 5

Realizar un EEG urgente

Si las crisis persisten, mantener infusion continua de Pentobarbital,
Midazolam o Propofol. Monitorizaciéon con EEG hasta conseguir
trazado con patron de paroxismo = supresion.

Tomado de: (Pesantez, 2012).Manejo de Estatus Epiléptico en Ecuador

El Levetirazetam es otro de los farmacos utilizados recientemente en EME, con

resultados aceptables, incluso en RN. Se liga a una vesicula sinaptica (SV2A) e

inhibe los canales de calcio dependientes de alto voltaje. Se ha comunicado

somnolencia,

nauseas,

una trombocitopenia asintomatica y elevacion de

transaminasas siendo ambas transitorias. Esta inicidndose la experiencia con

21




lacosamida, la cual es limitada en pediatria pero con resultados aceptables.
Incrementa lentamente la inactivacion de los canales de sodio dependientes de

voltaje y tiene minimos efectos sobre las funciones cardiorrespiratorias.®

En caso de persistir después de agotar las opciones anteriores, se considera un
estado de mal epiléptico refractario al pasar de 60 minutos de duracion; en tales
casos se recomienda el coma barbiturico, se sugiere el uso de Pentobarbital en
infusion continua 1-3 mg/kg/h después de un bolo de 10 mg/kg en dosis Gnica.’

1.3.10. Pronéstico

La etiologia de fondo es el mayor determinante de mortalidad en el EME cuando
el tratamiento es Gptimo. Si el manejo no tiene agresividad, contribuye en forma
importante a la mortalidad, sobre todo en los casos refractarios. Por lo tanto, otro
factor importante en el prondstico es la duracion, que puede provocar hasta el
30% de las muertes cuando es mayor de una hora y si es menor sera solo de 3%.
También la edad tiende a ser factor importante, cuando el EME se presenta en
pacientes mas pequefios las secuelas y mortalidad son mas elevadas. El riesgo de
epilepsia posterior a un EME se ha calculado entre un rango muy amplio del 13 al
74%. La mayoria de los casos son de epilepsia parcial. Se ha visto que el riesgo de
epilepsia después de dos afios de un EME no provocado es del 25 al 40%. Si lo
comparamos con el porcentaje de epilepsia después de una crisis no provocada es
del 37%; podemos concluir que el EME no contribuye a la epileptogénesis en el
nifio. Por lo tanto, se considera que el riesgo de epilepsia es menor por el EME y
que la etiologia parece que contribuye significativamente con el desarrollo de una

epilepsia.’

Tabla 5. Complicaciones més frecuentes del estado de mal epiléptico.

Aparato Complicacién

Afectado

Cerebral ¢ Dafio hipoxico-isquémico e Hipertension intracraneal
e Lesion por las crisis e Hemorragias cerebrales
e Edema cerebral e Infartos Cerebrales

Cardiaco e Hipotension- Hipertension e Choque cardiogénico

e Falla cardiaca- arritmias
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e Paro cardiaco

Respiratorio e Insuficiencia respiratoria e Edema Pulmonar
e Bradipnea-Taquipnea e Neumonia

Disautonomia e Hipertermia e Isquemia periférica
e Diaforesis

Metabolicas e Deshidratacién e Insuficiencia Hepética
e  Trastornos Hidro-electroliticos Aguda
e Insuficiencia Renal Aguda e Pancreatitis aguda
Otras e Coagulacion intravascular e Rabdomiolisis
diseminada e Fracturas

e Falla orgénica multiple e  Tromboflebitis

Tomado de: (Malagon, 2013) Como puede observarse el Estatus Epiléptico afecta
a todos los 6rganos y sistemas, haciéndose necesario su control para mejorar la

calidad de vida del paciente.

1.4. ESTATUS EPILEPTICO REFRACTARIO

Para definir SE refractario (SER) se suelen utilizar conceptos temporales y/o
farmacoldgicos. Este ultimo permite en la practica un manejo mas concreto para la
instauracion del tratamiento establecido para dicha etapa, y la mayoria de los

expertos ya no consideran el criterio temporal para la clasificacion de SER.*

Las definiciones de SER incluyen crisis que persistan por mas de 60 a 90 minutos
después de iniciada la terapia (concepto temporal), o tras el tratamiento adecuado
con benzodiacepinas més una dosis adecuada de farmacos de segunda linea
(concepto farmacoldgico).El SE super refractario (SESR) se define como aquel
qgue continla o se repite 24 horas 0 mas después del inicio del tratamiento
anestésico, incluidos los casos en que reaparece el SE en la disminucion o
suspension de la anestesia. El término SESR fue usado por primera vez durante el
iii coloquio sobre Estatus Epiléptico llevado a cabo en Inglaterra durante el afo
2011. No es infrecuente encontrar esta entidad en la Unidad de Terapia Intensiva,
pero se desconoce concretamente su frecuencia; alrededor del 15% de los SER
evolucionan a SESR. Es una emergencia neurologica con alta morbimortalidad.
Se recomienda que en la practica se considere SE si la crisis persiste por mas de 5
minutos. Solo un bajo porcentaje de crisis que se van a autolimitar se extienden
mas alla de este lapso de tiempo, y sugerimos utilizar el concepto farmacoldgico

para la consideracion del SE como refractario.*
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Estadio 1: Estadio 1: STATUS EPILEPTICO TEMPRANO
Tratar con BZD: Lorazepam VIV, Midazolam V.oral, Diazepam

0-30" VIV 6 rectal

l |

Estadio 2:

Estadio 2: STATUS EPILEPTICO ESTABLECIDO:
30 -120" Tratar con DAEs VIV: DFH, FB 6 Acido Valproico

l l Fuente: (Bernater
& et-al, 2013)

—_ Estadio 3: STATUS EPILEPTICO REFRACTORIO
> 120" Tratar con anestesia general: Midazolam, Propofol,

En la imagen anterior se muestran las etapas del tratamiento del SE. Si el
tratamiento en el estadio 1 no es efectivo después de los primeros 30 minutos se
pasa al tratamiento de la etapa 2, y si a las 2 h es inefectivo, se pasa al estadio 3,
cuyo tratamiento se basa en la administracion de anestesia general. EI SE que no
responde a esta etapa o recurre transcurridas 24 horas de iniciado el tratamiento

anestésico se lo considera SE sUper refractario.

El SE refractario tiene una mortalidad 3 veces mayor que el SENR. Existe poca
evidencia respecto a la eleccion del farmaco anestésico para su tratamiento. Los 3
farmacos mas usados son el tiopental sodico, el midazolam y el Propofol. No
existen estudios aleatorizados que comparen distintos agentes terapéuticos, asi
como tampoco la duracién del tratamiento. La anestesia deberia mantenerse por el
minimo periodo necesario para lograr el control del SE mas alla del farmaco

elegido.

En un estudio retrospectivo de 154 nifios con EE comparados con nifios EE
abortados y EE refractarios, de los 71 nifios que continuaros convulsionando
luego del tratamiento de primera y segunda linea, las crisis cedieron al tercer
farmaco en un 100% cuando fue administrado dentro de los 60 minutos iniciales
desde el primer tratamiento y solo un 22% si fue administrado en forma posterior

a la hora del primero.!
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En relacion a lo mismo, en otro estudio prospectivo observacional de 182 nifios
con EE convulsivo, encontraron que por cada minuto de retraso entre el inicio del
EE vy la llegada al servicio de urgencia, tenian un incremento acumulativo de un

5% de incrementar el riesgo de tener un EE mayor a 60 minutos.

Diferentes estudios han demostrado que el anticonvulsivante es mas efectivo
mientras mas rapido sea usado desde el inicio de la crisis. Parte de la explicacion
estaria dado por hallazgos en modelos animales, donde se ha observado cambios
en los receptores post Estado epiléptico, con la internalizacion de los receptores
GABA, contribuyendo a la no respuesta a anticonvulsivantes y refractariedad a la
terapia. La principal agresividad terapéutica que debemos tener es la rapidez en la
instauracion de la terapia apropiada. En relacion a esto aparece en el dltimo

tiempo, el concepto de Estado epiléptico emergente.’

El Acido Valproico (VPA) y el Levetirazetam son alternativas potencialmente
tanto efectivas como seguras, pero hay limitados datos comparativos. En casos de
pacientes que poseian alguna contraindicacion, o riesgo elevado de recibir la
terapia convencional, fueron administrados de forma temprana con buenos

resultados.’

Si bien no existen hasta la fecha estudios aleatorizados que comparen diferentes
estrategias terapéuticas para el tratamiento de SE refractario, hay resultados
promisorios con farmacos no anestésicos utilizados de forma temprana, como es

el caso del VPA, Levetirazetam y posiblemente la lacosamida.*

En casos de estatus de ausencia pueden considerarse el VPA y posiblemente el

Levetirazetam como de primera linea.!

Con respecto al prondstico del SE refractario y SESR, a pesar de que el SE de
larga duracion implica generalmente un mal prondstico, existen algunas
excepciones, y pacientes con SE refractario de varios dias, semanas e incluso
meses de duracién pueden en ocasiones alcanzar una buena recuperacion
funcional. De este modo, el tratamiento de soporte (incluyendo repetidos ciclos de
anestésicos de ser necesario) no deberia ser interrumpido simplemente por la

duracion prolongada del cuadro, de no existir causa subyacente que augure de
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cualquier manera un pronostico catastrofico o evidencia de dafio cerebral
irreversible. Esta conducta se aplica especialmente a pacientes jovenes, quienes

presentan una mejor tolerancia a los efectos secundarios cardiovasculares de la
anestesia prolongada.
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2. OBJETIVOS

Objetivo General

- Identificar los diferentes factores de riesgo que tuvieron influencia en la

presentacion, evolucion, y prondstico del caso clinico analizado.
Objetivos Especificos

- Realizar una revision tedrica actualizada de las patologias presentadas en
el caso estudiado.

- Efectuar un andlisis detallado del manejo clinico del paciente.

- Investigar, sintetizar y analizar los puntos criticos, asi como realizar

propuestas de mejora relacionadas con las patologias presentadas.
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DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION

UTILIZADAS:

- Historia clinica del paciente: de la cual se obtuvieron la mayor parte de
datos del presente caso clinico, desde su atencion en el servicio de
Emergencia, condicion clinica de ingreso al HPDA y evolucion
subsecuente del paciente, asi como tratamiento administrado.

- Ademas se tuvo acceso a las hojas de interconsulta a otras especialidades
la cual se solicitd en el departamento de estadistica del Hospital Provincial
Docente Ambato.

- Resultados de las pruebas de laboratorio e imagen solicitadas al paciente.

- Entrevista con un familiar del paciente; ya que no se contaba con
informacion completa, la cual fue muy util.

- Guias de practica clinica y articulos de revision, las mismas sintetizan y
valoran todas las evidencias con el objetivo de ayudar a los médicos a
escoger la mejor estrategia de diagndstico y manejo para el tratamiento de
un paciente, a través de la cual se obtuvieron definiciones, protocolos
estandarizados, y medidas terapéuticas.

- Revisiones Bibliograficas, Linkografia, y Base de Datos de la Universidad
Técnica de Ambato, para la actualizacion tedrica de las patologias que

presentd el paciente.
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4. DESARROLLO

4.1. DESCRIPCION CRONOLOGICA DETALLADA DEL CASO:

Se expone el caso de un paciente masculino de 1 afio 3 meses de edad, mestizo,
nacido en Canton Ventanas Provincia de Los Rios y residente en Ambato,
parroquia lzamba, instruccion ninguna, religion evangélica. Proveniente de

condicion socioeconémica regular.

Producto de primera Gesta, nacido por parto eutdcico a término, llanto inmediato,
alojamiento conjunto a los 5 dias de vida debido a Hospitalizacién en
Neonatologia por Neumonia por aspiracion. Recibié seno materno exclusivo:
hasta los 6 meses, ablactacion: a los 6 meses. Inmunizaciones completas para la
edad segin esquema de MSP. Desarrollo Psicomotor adecuado para la edad.
ALERGIAS: No refiere. Antecedentes Quirurgicos: No refiere. Antecedentes

patoldgicos familiares: Tia materna padece Epilepsia.

Padre de paciente refiere que 48 horas previas al ingreso el nifio presenta cuadro
caracterizado por cianosis y movimientos tonico clénicos por 2 ocasiones, no
refiere tiempo de duracion. Por lo que acudié a Centro de Salud de Izamba,
quienes refieren a paciente a Hospital Provincial Docente Ambato, sin aporte de

oxigeno suplementario.

Al momento del ingreso presenta movimientos ténico clénicos con desviacion
de la mirada. Al examen fisico paciente dormido, afebril, hidratado, pupilas
normorreactivas a la luz y acomodacion, orofaringe eritematosa, boca y nariz con
presencia de mascarilla para administracion de oxigeno a 2lts por minuto, Torax
expansibilidad conservada, Pulmones con murmullo vesicular rudo, Corazén
ritmico no soplos, Abdomen suave, depresible, no doloroso. Extremidades no

edematosas, tono y fuerza conservados.

Se realizan exdmenes de laboratorio que Leucocitos 23, 440 cel/ml, neutréfilos
74,9%, Linfocitos 19%, Hg 9,8 g/dl, Hto 33.5%, Plaquetas 125.000 cel /ml.
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Paciente es ingresado al servicio de Pediatria con Diagnostico de Epilepsia e
Infeccion Respiratoria Aguda.

Se indican medidas generales, NPO, oxigeno por canula nasal PRN, Solucion
salina 0.9% 1000cc IV en 24 horas, Diazepam 0,3mg/kg/dosis 1V PRN,
Difenilhidantoina 250mg + 5 ml de Solucion Salina 0,9% de esta solucién pasar
50mg IV cada 12 horas.

Dia 1:

Paciente permanece hipoactivo, afebril, hidratado. Persiste con faringe eritematosa

y a la auscultacién murmullo vesicular rudo.

Se alimenta adecuadamente con biberdn. No presenta convulsiones.
Se realiza TAC cerebral

Dia 2:

Paciente permanece estable, persiste hipoactivo. Orofaringe levemente
eritematosa, a la auscultacion murmullo vesicular rudo. Se decide iniciar con

Ampicilina 200mg/kg/dia cada 6 horas.
Se alimenta adecuadamente, no presenta convulsiones.
Dia 3:

Paciente presenta movimientos involuntarios de comisura labial hacia la izquierda
y de miembro inferior izquierdo. Se indica colocacion de oxigeno por canula nasal
permanente para saturacion >90% vy la realizacion de pruebas Screening
metabolico, Resonancia  Magnética, Electroencefalograma, Valoracion
oftalmoldgica y Audiometria cuando paciente se encuentra estable. En lo que
respecta a medicacion se afiade Manitol al 20% 25ml IV STAT y cada 4 horas,
Dexametasona 6mg IV STAT y 1,6mg cada 6 horas, Fenobarbital 50mg IV lento
y luego 25mg IV cada 12 horas.

Ademas se indica puncién lumbar, al momento de la toma se aprecia salida de

liquido cefalorraquideo claro con presion aumentada. Por la evolucion clinica se
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sospecha Encefalitis y se asocia Aciclovir 100mg IV STAT y cada 8 horas, al

tratamiento instaurado.

En la tarde paciente entra en Status Epiléptico, se decide impregnacion con
Difenilhidantoina, y se decide valoracion para transferencia a UCI pediatrico.
Que no se logra efectivizarlo debido a que se carece de espacio en Hospital de

Tercer Nivel.

Se reciben resultados de Andlisis de LCR: Volumen 1ml, Color: agua de roca,
Aspecto ligeramente turbio, Densidad 1005, pH8, glucosa 50, Proteinas 257
mg/L, Hemoglobina +++, piocitos por campo 0-1, eritrocitos por campo 2-4,

células 0-1, bacterias escasas, contaje de células 5/mm?,
Dia 4:

A pesar de medicacion administrada las convulsiones persisten, aproximadamente
30 al dia., localizados en comisura labial, miembro superior derecho y miembros
inferiores. Acompariado de Trismus y sialorrea. Se decide alimentacion por SOG,
se administra Midazolam 1,5mg IV STAT y se incrementa Fenobarbital a 50mg
IV cada 12 horas.

Se activa RED publica de Salud mediante ECU 911, pero informan que servicios

de Neonatologia, Pediatria y Maternidad se encuentran saturados a nivel nacional.
Dia 5:

Paciente sedado, sin embargo persisten convulsiones en igual duracion y
frecuencia, presenta hipotonia global, Glasgow no valorado. Por su mala
evolucion clinica y deterioro neuroldgico progresivo se afiade Acido Valproico

100mg IV cada 12 horas, y se indica nada por via oral.
Se insiste en transferencia a tercer nivel sin respuesta favorable.

Se realiza interconsulta a UCI quienes sugieren aumentar dosis de Fenobarbital,

control de temperatura rectal, ademas sefialan que no disponen de espacio fisico.

Dia 6 al 10:
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Paciente somnoliento, no presenta convulsiones.

Se realiza interconsulta a Oftalmologia, que reporta examen oftalmolégico normal

conservado en ambos 0jos y recomienda control oftalmologico anual.

Se realizan exdmenes de laboratorio que reportan: HEMOGRAMA: Leucocitos
10840/uL, neutrofilos 70%, linfocitos 21,7%. Hemoglobina 9.2g/dl, Hematocrito
31,9%. Plaquetas 618000/uL. QUIMICA SANGUINEA: Glucosa 106 mg/dl,
Urea 6,5 mg/dl, Creatinina 0,41mg /dl. ELECTROLITOS: Sodio 143 mmol/L,
Potasio 4,7 mmol/L, Cloro 103,9 mmol/L.

Los mismos que indican leve leucocitosis con neutrofilia, Anemia y

Trombocitosis. Los electrolitos se encuentran en valores normales.
Dia 11 al 30:

Paciente presenta convulsiones por aproximadamente 3-5 veces al dia, de las
mismas caracteristicas, presenta movimientos arcaicos de succion y mal estado

neuroldgico.

Se realiza TORCH: Citomegalovirus IgG 500UI/mL, IgM 5.30; Rubeola 1gG
256.5 Ul/mL, IgM 0.35; Toxoplasma IgG 0.13 Ul/mL, IgM 0.33.

Se mantiene terapia antiviral con Aciclovir debido a que en la localidad no se

cuenta con tratamiento especifico (Valganciclovir)
Dia 31 al 41:

Convulsiones disminuyen en frecuencia, presenta Unicamente movimiento de
labios, nifio mejora levemente estado neuroldgico se muestra mas despierto,

mejora sostén cefalico, sonrie al estimulo.

Luego de 41 dias hospitalizado, se decide alta con medidas de puericultura y
tratamiento por via oral con Acido Valproico 150mg VO c¢/12 horas, Fenobarbital

60mg VO HS, Clonazepam 3 gotas VO ¢/12 horas y Vitaminas + Hierro.

Acude a control por consulta externa cuatro dias posterior al alta hospitalaria,

nifio en regular estado, madre refiere que ha realizado 3 convulsiones en los dias
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posteriores al alta, mejora el sostén cefalico, sonrie mas, pronuncia monosilabos.
Glasgow 15/15

4.2. DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

4.2.1. Factores de riesgo biologicos

Inmunidad

En individuos inmunocompetentes, la infeccion por CMV suele cursar de manera
asintomatica o con sintomatologia leve. Tras la primoinfeccion, el virus pasa a un
estado de latencia de por vida, pudiendo aparecer infecciones recurrentes
(reactivaciones y reinfecciones) en determinadas  situaciones. En
inmunodeprimidos, pacientes trasplantados, virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) o en infecciébn congénita se comporta como un patdgeno

oportunista, causando enfermedad y secuelas graves e incluso la muerte.**

Los fibroblastos humanos son las Unicas células capaces de replicar CMV a titulos
elevados. Este hecho contrasta con la preferencia de CMV por 6rganos de origen
epitelial in vivo. Para que el virus se propague eficientemente en fibroblastos ha
de perder un fragmento de ADN de 13-15 kb que contiene genes que codifican
factores de patogenicidad y proteinas necesarias para la entrada de CMV en
células epiteliales. Este fragmento estd delecionado en la cepa de laboratorio
AD169, por lo que esta replica mucho mas rapidamente en fibroblastos que las

cepas salvajes.!!
Lactancia materna

Con el fin de aclarar el papel de la lactancia materna en la transmisién de la
infeccion por CMV, en un estudio realizado por Chiavarini, et al, se analizé
prospectivamente reactivacion de CMV materna durante la lactancia y la resultado
clinico de la infeccion primaria de lactantes prematuros. En el suero de la leche
materna el DNA del CMV es detectable con mayor fiabilidad que en la leche
entera o células de la leche. Se encontrd una proporcién muy alta de reactivacion

de CMV en sentido longitudinal proyectado a madres seropositivas durante la
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lactancia mediante Reaccion en Cadena de la Polimerasa en tiempo real (RT-
PCR).?

La tasa de virolactia (aislamiento en leche materna del virus por cultivo) en
mujeres CMV seropositivas oscila entre 13% a 85% y la proporcion es ain mayor
(20% a 97%) cuando se emplea la reaccion en cadena de la polimerasa para la
deteccién del DNA del CMV (DNA- lactia).?

4.2.2. Factores de riesgo sociales

Los condicionantes socioecondmicos adversos, se encuentran entre los factores de

riesgo para adquirir la infeccion por CMV.
Edad

El estado de mal epiléptico se presenta con mayor frecuencia en las edades
extremas de la vida, es mayor en nifios antes de los 2 afios de edad. En Estados
Unidos, hasta en el 75% de los pacientes, son el sintoma inicial y posteriormente
son diagnosticados como epilepsia. En los nifios con epilepsia, el 20% llegan a
presentar EME dentro de los 5 afios posteriores al diagnostico. Tambiéen el 5% de

los nifios con crisis febriles llegan a presentarlo.®

En nifios, cerca del 50% de SE, se producen en el curso de un proceso infeccioso
con fiebre; esta etiologia tiene un 5% de mortalidad. En este grupo de edad, otras
causas son patologias sintomaticas remotas (38%) y niveles bajos de FAE
(21%).1°

Area de residencia

Alrededor del 90% de la poblacion mundial presenta anticuerpos contra este virus,
la mayor tasa de prevalencia se encuentra en poblacién de bajos recursos

econémicos, en condiciones de hacinamiento y/o de conducta sexual promiscua.’

En América Latina la seroprevalencia es variable, se reporta en Brasil una
frecuencia del 40%, en Chile del 60%, en Costa Rica 95%, en Venezuela 93.3%.

En México la prevalencia de CMV en muijeres en edad reproductiva es del 58%.*

Situacion Socioecondmica
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Aproximadamente se refiere que el EME es mas frecuente en nifios de un estrato
social bajo, como es el caso de nuestro paciente. En las consultas hospitalarias de
urgencias del total son 0.2% y de ellos hasta el 3.5% ingresan a la unidad de
cuidados intensivos. La mortalidad es del 10 al 15% Yy estas cifras son similares a

nivel mundial.®

4.3. ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS

SERVICIOS DE SALUD:

4.3.1. Oportunidad en la solicitud de la consulta:

La paciente presentaba movimientos involuntarios acompafiados de cianosis
peribucal 48 horas previas a su ingreso, sin embargo padres no acuden de manera
oportuna para que el nifio reciba atencion médica; esto se puede deber a que los
padres tienen instruccion primaria y no consideraron la importancia del cuadro del
nifilo. Acude 29/05/2015 a Centro de salud de lzamba quienes refieren

inmediatamente a HPDA, sin medidas basicas de soporte.

El retraso del inicio del tratamiento se asocia a mayor riesgo de evolucionar a
EER y a mayor mortalidad. Chin et al, en un estudio prospectivo, demostraron que
por cada minuto de retraso del tratamiento desde el inicio del EE hay un 5% de

riesgo acumulativo de que el EE dure mas de una hora.*®

4.3.2. Acceso a la atenciéon médica:

El Estado ecuatoriano, dando cumplimiento al Sumak Kausay o el Buen Vivir, ha
definido como prioritario el sector social y particularmente la salud, lo que se
traduce en el establecimiento de la politica de universalidad y gratuidad
progresiva de la atencion de salud, con la implementacion de un modelo basado
en la Atencién Primaria de Salud (APS).’

El fortalecimiento del Modelo de Atencion Integral de Salud con enfoque
familiar, comunitario e intercultural (MAIS-FCI) incorpora la estrategia de
Atencion Primaria de Salud Renovada (APS-R); es uno de los ejes prioritarios del
proceso de transformacion del sector salud. Su organizacion e implementacion

deben responder a las nuevas demandas y necesidades de salud del pais que
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provienen de los cambios en el perfil demografico y epidemioldgico, a la
necesidad de superar las brechas en el acceso a servicios integrales de salud;1
consolidar la articulacion del SNS, asi como el fortalecimiento de la capacidad

resolutiva en todos los niveles de atencion.’

Paciente reside en la Parroquia rural de 1zamba, ubicada en el Norte de la ciudad
de Ambato, situado a una altura de 7998 msnm, a 10 minutos del centro de la
ciudad, cuenta con vias de acceso de primer y segundo orden al Centro de Salud
ubicado en la Parroquia.

La oportunidad en la solicitud de consulta médica y el acceso a la atencion en
salud fue de manera tardia debido a condicionantes de tipo cultural a pesar de
tener facilidades de acceso a atencion médica, la madre indica que acudi6 a

controles de nifio sano mensuales durante el primer afio de vida.

En el centro de Salud se valora a paciente y se refiere en unidad de ECU911 hacia
el a Hospital Docente Ambato (11 nivel). En el cual se diagnostica de Epilepsia
secundaria a encefalitis por Citomegalovirus, posteriormente paciente presenta
estatus epiléptico con alteracion de estado neuroldgico requiriendo referencia a
Hospital de tercer nivel, sin embargo no se logra concretar la misma. Paciente

permanece hospitalizado por 41 dias al alta en regular estado neurolégico.

4.3.3. Caracteristicas de la atencion:

En lo que concierne al primer nivel de atencion paciente no recibidé cuidados
necesarios para manejo de crisis convulsivas. Y fue trasladado sin soporte de

oxigeno.

El estado de mal epiléptico (EME) se define como aquella crisis epiléptica que
dura méas de 30 minutos y esto representa una verdadera urgencia neuroldgica.
Actualmente se han experimentado modificaciones debido a los descubrimientos
fisiopatoldgicos recientes, por lo que hay tendencia a disminuir el tiempo
necesario para intervenir y se sugiere que cuando una crisis dura mas de 5 minutos

ya es un EMEG, debido a que ocasiona dafio neuronal y es poco probable que la
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crisis sea auto controlable después de este tiempol. A la presencia de més de 3
crisis con recuperacion de la conciencia en 30 minutos, se le denomina estado de
mal subintrante, que en general se debe tratar como EME. Si un tratamiento es
inapropiado o tardio, el EME puede causar dafio neurol6gico permanente o
incluso la muerte, por eso cualquier paciente que presente crisis convulsivas en

urgencias se debera tomar como un EME.®

Se han sugerido varias etapas para el tratamiento del EME, estas pueden ser
desarrolladas en forma simultinea, ya sea en urgencias o en terapia intensiva y

son: Estabilizacién y monitorizacion, asi como Tratamiento Farmacolégico.®

También es importante el diagnostico por imagenes, en este caso se realizaron
varias tomografias, mas no una Resonancia Magnética que es mas especifica para
localizar el sitio de la lesion, de igual manera no se le realizd ningln

electroencefalograma, necesario para valorar el patron epileptogénico.

4.3.4. Oportunidades en la remision:

El manejo del paciente se realizé en circunstancias basicas necesarias para evitar
el agravamiento del paciente sin embargo la remisién no fue adecuada debido al
manejo incorrecto del paciente por parte del primer nivel de atencion, y el retraso

en la obtencion de la transferencia al tercer nivel de atencion.

4.3.5. Tramites administrativos:

Los tramites administrativos no se facilitaron de manera adecuada ya que no se
recibi6 una respuesta oportuna en la referencia a 11 nivel, paciente permaneci6 41
dias con tratamiento especifico pero no en una unidad adecuada para
monitorizacion, lo cual demuestra la deficiencia en cuanto a la demora en los

tramites de referencia oportunos en la red de salud.

El Modelo de Atencion Integral en Salud del Ecuador (MAIS), se orienta al
cumplimiento de las politicas nacionales del Plan del Buen Vivir y es uno de los
mecanismos para el reconocimiento del mandato Constitucional sobre el derecho
que tiene todo ciudadano del acceso a la atencidn oportuna, pertinente e integral

de la salud. El contar con un marco normativo e instrumentos necesarios para la
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implementacién, ejecucién y control del subsistema de referencia, derivacion,
contrareferencia, referencia inversa y transferencia por niveles de atencion y
complejidad constituye una necesidad del Sistema Nacional de Salud (SNS), con
el proposito de permitir el acceso inmediato de la comunidad vy, si se requiere, la

continuidad de la atencién en los niveles de mayor complejidad.’

El SNS del Ecuador, con la implementacion y funcionamiento del Subsistema de
referencia, derivacion, contrareferencia, referencia inversa y transferencia en la
atencion a los usuarios, fortalece y consolida la Red Publica Integral de Salud
(RPIS).”

Responsables de la referencia y/o derivacion: es responsabilidad de los
profesionales de los establecimientos de salud referir/derivar y ejecutar la
referencia/derivacion a los usuarios al nivel de atencién o de complejidad que
corresponde, segun capacidad resolutiva y pertinencia clinica, misma que es de su
competencia desde que se inicia la atencion en el establecimiento de destino de la

referencia o de la derivacion hasta cuando recibe la contrareferencia.’

Entidad receptora de la referencia y/o derivacion: es el establecimiento de
salud del mismo o mayor nivel de atencion o de complejidad, con la capacidad
resolutiva requerida, que recibe al usuario con el formulario No. 053 y procede a

brindar la atencién.’
Normas técnicas para la referencia y/o derivacion: ’

e Las referencias y/o derivaciones seran solicitadas por profesionales de la
salud de acuerdo a sus competencias; en su ausencia y Unicamente en
condiciones de emergencia, realizara otro personal de salud.

e Los profesionales de salud que refieran o deriven a usuarios, ya sea para la
realizacion de consultas de especialidad, tratamientos complementarios u
hospitalizaciéon, deberan llenar el formulario No. 053 de referencia,
derivacion, contrareferencia, referencia inversa y transferencia con datos

completos y letra legible.
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e Se debe establecer el nivel de atencion o nivel de complejidad al que es
referido el usuario utilizando los criterios de capacidad resolutiva,
accesibilidad y oportunidad, incluyendo los casos de emergencia.

e EI personal administrativo debe coordinar con el servicio de admision del
establecimiento al cual se refiere o deriva para agendar la cita del usuario.

e En el caso de ser una emergencia, el personal administrativo comunicara al
establecimiento de referencia o derivacion para brindar toda la
informacién pertinente del usuario garantizando su atencion inmediata.
Subsistema de referencia, derivacion, contrareferencia, referencia inversa
y transferencia del sistema nacional de salud.

e En caso de emergencia, si el nivel receptor no dispone de espacio fisico
para la recepcion definitiva del usuario, debe estabilizarlo antes del envio a
otro establecimiento de salud.

e El personal administrativo que agendd la cita no puede rechazar las
referencias o derivaciones establecidas.

e El establecimiento de salud debera contar con el personal administrativo y
equipamiento necesario para agendar las citas.

e El establecimiento de salud receptor atendera Gnicamente las referencias o
derivaciones solicitadas desde el nivel inferior o del mismo nivel de
atencion; el usuario no podra acudir al establecimiento de salud de
referencia o derivaciéon correspondiente sin tener agendada la cita con
hora, fecha y especialidad a la que fue referido o derivado. Se excepttan

los casos de emergencia.

4.4. IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS:

- Familiares de paciente no acuden oportunamente a un servicio de salud
para valoracion del paciente.
- En el primer nivel de salud se transfiere a paciente sin medidas de

transporte adecuadas.

39



En la historia clinica faltan datos relevantes de la anamnesis de la paciente,
por lo que se requirid la entrevista via telefonica familiar para obtener una
historia clinica adecuada para el analisis del caso.

En la historia clinica no se cuentan con datos acerca del Screening en la
madre para CMV

El Hospital no cuenta con equipo para realizar Resonancia Magnética ni
Electroencefaldgrafo.

En el hospital no se cuenta con medicamentos especificos para tratamiento
de infeccién por CMV.

El hospital no dispone con sala adecuada de Cuidados Intermedios en el
area de Pediatria ni tampoco con UCI Pediatrico.

No se logra conseguir transferencia de paciente a Hospital de tercer nivel.
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4.5. CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

Tabla N°1

Oportunidad de mejora Acciones de mejora

- Preparar charlas a padres en centros de salud para que acudan a la unidad de salud,

Orientacidn a los padres sobre la importancia de acudir oportunamente a un
en caso del que el nifio presente signos de alarma y enfatizar en el control periédico

servicio de salud en caso de que el nifio presente signos de alarma
del nifio sano.

Cumplimiento de protocolo para el tratamiento de crisis convulsivas y - Socializar las normas de manejo de crisis convulsivas y estatus epiléptico

estatus epiléptico en el primer nivel de atencion

- Cumplir con el control estricto de la informacién que se detalla en la historia clinica

Correcta elaboracion de historias clinicas
por el departamento de control de calidad.

Facilitar y agilizar la transferencia de pacientes criticos a Unidades de - Entregar informacion completa y veraz a personal de ECU911.

B - Obtencién de lugar de transferencia de manera oportuna
mayor complejidad ) ) )
- Traslado de paciente en ambulancia con personal capacitado.
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CONCLUSIONES, RECOMENDACIONES Y PROACTIVA:

Hay falta de coherencia y concordancia con los datos informativos
obtenidos en la Historia Clinica, que no es completa y se relegan varios
datos importantes para el desarrollo cronoldgico del mismo.

Los factores de riesgo que tuvieron importancia de manera especifica en el
presente caso son la edad de la paciente, el retraso en la bldsqueda de
atencion para el nifio, la imposibilidad de referencia un Hospital de Tercer
Nivel para que reciba atencion adecuada.

No se pudo establecer un tratamiento antiviral efectivo, ya que no se
cuenta con la medicacién de eleccién para el tratamiento de CMV
(Valganciclovir-Ganciclovir). Con respecto al tratamiento de estatus
epiléptico se considera adecuado segun la literatura, sin embargo falta la
tercera fase del mismo debido a la falta de UCI Pediétrico.

Se consideran como puntos criticos mas significativos del presente caso:
no acudir oportunamente a un servicio de salud, falta de referencia a
Tercer nivel, carencia de farmacos especificos, no contar con UCI
Pediatrico para manejo adecuado del paciente.

Se recomienda establecer un Sistema de Salud eficiente y eficaz que
brinde la oportunidad de realizar transferencias a unidades de mayor
complejidad a pacientes criticos como el analizado.

El MSP debe buscar la forma proveer o favorecer la disponibilidad en el

mercado nacional de los farmacos especificos y adecuados para el
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tratamiento de estas patologias, que aunque no son muy comunes
incrementan los niveles de morbi-mortalidad del pais.

- EI HPDA al ser un Hospital de referencia regional debe contar con Unidad
de Cuidados Intensivos Pediatrico con equipamiento y talento humano
calificado para una adecuada atencion a los nifios que la requieran y
mejorar su prondstico.

- Se debe coordinar un equipo de seguimiento multidisciplinario, que tome

en cuenta el caracter multifactorial de la patologia presentada.

Luego de estas conclusiones y recomendaciones creemos que el proceso
investigativo debe continuar en este tipo de patologias que a pesar de no ser
tan frecuente requiere la atencion médica oportuna para evitar fatales
consecuencias, propongo la realizacién de un estudio que investigue el perfil
epidemiolégico en lactantes, nifios y madres gestantes que nos permita
conocer la incidencia y prevalencia del CMV, (nica manera de establecer los
correctivos necesarios para lograr que los nifios se incluyan en la sociedad del
mafiana como entes productivos capaces de cambiar y rectificar las cosas

negativas.
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7. ANEXOS

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo RUTH EUGENIA CEPEDA ARTEAGA con cedula de identidad No
050545113, en calidad de madre del paciente: Jesus Josué Quinatoa Cepeda
internado en el Servicio de Pediatria del Hospital Regional Docente Ambato
con Historia Clinica 413675previa explicacion y respuesta a mis inquietudes,
doy mi consentimiento, para la utilizacion de los datos que reposan en la
historia clinica de mi hijo para la realizacion de su analisis.

El presente consentimiento informado, lo firmo, para permitir que la Srta.
Interna Rotativa del Hospital Provincial Docente Ambato: Alejandra
Monserrath S&nchez Freire, con cedula de identidad No. 1804616744,
estudiante de la UNIVERSIDAD TECNICA DE AMBATO use la
informacion médica correspondiente, para la realizacion del caso clinico
titulado: “ESTATUS EPILEPTICO A CAUSA DE ENCEFALITIS POR
CITOMEGALOVIRUS”

Para los fines legales pertinentes, firman el presente consentimiento

informado

Sra. Ruth Cepeda Alejandra Sanchez Freire
Cedula No. 0503545113 Cedula No. 1804616744
Madre del Paciente Interno solicita consentimiento
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Examenes de laboratorio

BIOMETRIA HEMATICA 29/05/2015
L 2344 10°/uL

eucocitos
Neutrofilos 74.9%
Linfocitos 19%
Hemoglobina 9,8 g/dL
Hematocrito 33,5%
Plaquetas 525 10°/uL

Fuente: Archivo Historia Clinica

Se puede observar Leucocitosis con Neutrofilia, que indicarian la presencia de

infeccion.

Analisis de LCR 01/06/2015

Volumen 1ml
Color Agua de roca
Aspecto Ligeramente turbio
Densidad 1005
pH 8
Glucosa 50
Hemoglobina Snist
Proteinas 257 mg/dL
Piocitos por campo 0-1
Eritrocitos por campo 2-4
Células 0-1
Bacterias Escasas
Contaje de células 5/mm°
Formula diferencial No amerita
PANDY Negativo

Fuente: Archivo Historia Clinica

Los resultados son compatibles con cuadro de Meningitis aséptica.
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QUIMICA SANGUINEA 04/06/2015

Glucosa 102 mg/dL
Urea 6,5 mg/dL
Creatinina 0,41 mg/dL
Sodio 143 mmol/L
Potasio 4,87 mmol/L
Cloro 103,9 mmol/L

Fuente: Archivo Historia Clinica

Resultados dentro de parametros normales

PRUEBAS INFECCIOSAS 16/06/2015

Citomegalovirus 1gG 500 Ul/mL
Citomegalovirus IgM 5.3 Reactivo
Rubeola IgG 256 Ul/mL
Rubeola IgM 0.35 No reactivo
Toxoplasma IgG 0,13 Ul/mL
Toxoplasma IgM 0.37 No reactivo

Fuente: Archivo Historia Clinica

Resultado positivo para infeccion activa por Citomegalovirus.
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Imagenes:

Fuente: Archivo Imagenologia HPDA

29/05/2015 30/05/2015

03/06/2015 11/06/2015

GOOOO

Iméagenes compatibles con atrofia cerebral.
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