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. MARCO TEORICO

La atencién de un paro cardiorrespiratorio en pediatria de manera apropiada y
oportuna en el medio tanto prehospitalario como hospitalario influye de manera
importante en la sobrevida funcional de los nifios con enfermedades y lesiones
criticas. La sobrevida de pacientes pediatricos que sufren paro cardiaco es baja. A
largo plazo, esta se ha calculado en un rango de 0 a 27%'***'*, Se han realizado
diversos estudios de pacientes con paro cardiorespiratorio intra y extrahospitalario
y se han encontrado diversos resultados segun sean las variables que se estudien
y el lugar donde se realice el estudio. El pronéstico de la reanimacion varia
dependiendo del lugar del PCR, debido a que existe gran variabilidad en las
condiciones del paciente y la experiencia del personal para otorgar la reanimacion
el prondstico de los pacientes que se encuentran hospitalizados es claramente
influenciado por las intervenciones que se realicen o no en la fase posterior al
retorno a la circulacién espontanea™. La fisiopatologia del paro cardiaco causado
por arritmia subita en adultos resulta en subita isquemia cerebral global. En nifios,
la hipoxia y la isquemia global mas comunmente contribuyen a la lesion cerebral.
Durante la hipoxia-isquemia y después del retorno a la circulacion (reperfusion), el
desarrollo del cerebro responde diferente. Por ejemplo, la proteccion de
hipotermia puede ser mas pronunciada en los jovenes en comparacién con
pacientes mayores*® 4*°. Su Neuropatologia habla que la lesién cerebral por
paro cardiaco es resultado de hipoxia e isquemia cerebral y lesion por reperfusion
conduce a muerte selectiva de neuronas vulnerables y otras células cerebrales. El
patrén de pérdida neuronal descrito en pacientes que mueren después de un paro
cardiaco es de necrosis laminar, en particular en las capas lll y V de la corteza
cerebral en las zonas irrigadas entre la arterial cerebral anterior, media y posterior,
infarto cerebral y la pérdida neuronal en el hipocampo, ganglios basales, y capa de
Purkinje del cerebelo también pueden ocurrir. La muerte celular programada o
apoptosis se produce en el hipocampo hasta 7 dias después de la reanimacion

como frente a la muerte de las células necréticas descrita en la corteza. La



selectiva vulnerabilidad del hipocampo en sobrevivientes se refleja en pérdida de
volumen el hipocampo (en relacion a la corteza) sin embargo, el persistente déficit
cognitivo observado en sobrevivientes a largo plazo sugiere mayor lesion cerebral

1*6. Nifios menores de 1 afio de edad tienen relativamente escasa

global que foca
corteza cerebral y cerebelar y tienen menor pérdida neuronal en diencéfalo,
hipocampo y olivas en comparacion con nifios mayores y adultos. Las razones de
estos cambios en la vulnerabilidad cerebral por dafio hipdxico isquémico son
desconocidas. Debido a este patron cambiante la terapia de hipotermia puede
tener diferentes efectos sobre el cerebro humano en desarrollo en comparacion
con el cerebro maduro®®*°. El resultado después de un paro cardiaco en nifios es
peor en comparacion con los adultos. Las tasas de supervivencia varian en
funcién de la ubicacion del paro cardiaco (extra o intra hospitalario) a los 12
meses la tasa de supervivencia va desde 7% a 53%. El resultado de un paro
cardiaco fuera del hospital es especialmente deficiente en los nifios, con una
supervivencia del 7%. Tasa de supervivencia de paro cardiaco en nifios mejora
cuando el paro cardiaco se sucede en un hospital, especialmente cuando el
suceso se produce en la unidad de cuidados criticos. La supervivencia de paro
cardiaco en la unidad de cuidados criticos a los 12 meses de seguimiento supera
el 27% en un estudio publicado por Moss en el 2006.Los sobrevivientes de un
paro cardiaco en la unidad de cuidados criticos en general adultos, tienen un buen
resultado neurolégico y funcional a los 12 meses de seguimiento. Es poco
probable que la hipotermia terapéutica pueda beneficiar a nifios con severa
encefalopatia hipdéxico-isquémica después de un paro cardiaco. Los Mecanismos
de neuroproteccidn se presentan en la interrupcion del flujo sanguineo cerebral en
paro cardiaco, una secuencia de eventos metabdlicos y fisiopatologicos se
produce en los minutos y dias siguientes a la reperfusion. Y la falta de energia
después de la interrupcion del flujo sanguineo cerebral, la glucosa y glucégeno
son rapidamente metabolizados a lactato como pasar de fosforilacion oxidativa a
respiracion anaerdbica. Los niveles de lactato aumentan  exponencial y

proporcionalmente a los niveles de glucosa en plasma y coinciden con la hidrolisis



de ATP, causando incremento de iones hidrogeno. La hipotermia disminuye el
metabolismo cerebral, aproximadamente el 6% por grado Celsius de temperatura
en otofio y disminuye el potencial anéxico de ATP*. Esta es una razén del uso
de paro circulatorio profunda en cirugia cardiaca congénita. La excitotoxicidad,
como la energia potencial falla, se liberan de forma incontrolada componentes
excitatorios (predominantemente glutamato) que actdan sobre N-metil-D-
aspartato, alfa-amino - 3-hidroxi-5-metil-4-isoxazoleproprioniato, y los receptores
Kainato causando despolarizacidon y se inicia la liberacion de calcio intracelular. Un
circulo vicioso de incontrolada actividad corporal metabdlica, neuronal e
inflamatoria, y ademas se produce la liberacion de neurotransmisores, que agota
la energia celular y promueve la apoptosis 0 necrosis. El calcio activa proteasas,
DNAsa, lipasas y proteina C quinasa (PKC), exacerbando la toxicicidad y
excitabilidad neuronal provocando muerte neuronal. La hipotermia atenda de estos
procesos Yy se ha demostrado disminucion de la liberacion de glutamato en
isquemia cerebral. Sin embargo el efecto neuroprotector de la hipotermia leve no
puede explicarse exclusivamente por una reduccién de glutamato. La lesion
mitocondrial se puede dar por aumentos de calcio citosolico que desencadenan la
formacién de poros de trasporte en la membrana mitocondrial. Estos portales
permiten libre paso de compuestos citosolicos en el lumen mitocondrial e
interfieren con los elementos de membrana mitocondrial y la respiracién celular, lo
que lleva a la destruccion de la mitocondria y la filtracion de su contenido.
Citocromo-C es uno de los compuestos mitocondriales que fugas en el citosol y
ejecuta la cascada intrinseca de apoptosis causada por la activacion de caspasas.
La hipotermia atenua la cascada de la apoptosis, disminuyendo el citocromo-C y
la activacion de varias de las principales caspasas. Las especies reactivas de
oxigeno y dafio por reperfusion son el 6xido nitrico (NO) y otras especies reactivas
de oxigeno son generados por el endotelio, neuronas, neuroglia en el inicio de la
isquemia. NO, en particular, se genera a partir de los aminoacidos L-arginina y
controles locales y regionales del flujo sanguineo en el cerebro en proporcién a la

actividad neuronal. En presencia de especies reactivas de oxigeno generadas en



exceso de la capacidad depuradora de los radicales libres, como superéxido
dismutasa, NO se combina con especies de oxigeno reactivo para generar
peroxinitrito (ONOO), una sustancia volatil que dafia el ADN y otros componentes
celulares. El importe neto de la reaccion de especies de oxigeno generado puede
deducirse por la cuantificacion de nitrotirosina. La hipotermia reduce formacion de
radicales libres en la isquemia cerebral. La hipotermia intra isquémica y post
isquémica también reduce la cantidad de 6xido nitrico sintasa inducible, 6xido
nitrico sintasa neuronal y nitrotirosina. Y mas importante el flujo sanguineo
cerebral, después de la isquemia cerebral global y reperfusion, hay un breve
periodo (varios minutos) de relativa hiperperfusion seguido de un periodo
prolongado (varias horas), de bajo flujo sanguineo cerebral (prolongada
hipoperfusion). EI mecanismo de hipoperfusion no esta claro, pero hay pruebas de
sustancias vasoactivas que median la vasoconstriccion, adherencia de neutrdfilos,
edema endotelial, hiperviscocidad sanguinea y agregacion plaquetaria en
microvasos. Durante este periodo de hipoperfusion puede haber deterioro de la
entrega de oxigeno y sustrato, que puede afectar a recuperacion metabdlica. La
hipotermia puede mejorar la hipoperfusién prolongada®. La Muerte celular
sefialada Proteina cinasa mitdgeno-activada, c-Jun NH2-terminal quinasa (JNK),
p38, y la cinasa de regulacion de sefial extracelular (ERKSs) son los principales
transductores de sefial celular en respuesta a factores estresantes externos, tales
como el estrés oxidativo e inflamacién. Su papel en la activacion de factores de
transcripcion de la célula sobreviviente y la célula muerta es complejo, pero JNK'y
ERK, en particular, se incrementan en el hipocampo después de isquemia cerebral
transitoria. Hipotermia aumenta aun mas la relaciéon ERK - JNK, lo que indica un
positiva asociacion con la supervivencia celular y la activacion de ERK. La
inhibicion de ERK no se atenta por el efecto beneficioso de la hipotermia
después del paro cardiaco en la rata, sin embargo, lo que sugiere rutas
alternativas mecanicas de la hipotermia terapéutica. La Inflamacién Después de la
isquemia cerebral existe una respuesta inflamatoria celular, con adhesién de

leucocitos al endotelio cerebral en horas después de la reperfusion. Sin embargo,



el papel de los leucocitos en la muerte de las células neuronales no se entiende en
la isquemia cerebral transitoria. La hipotermia disminuye la interaccion leucocito
endotelial y se asocia con efectos antiinflamatorios neuronales, disminucion de las
concentraciones de glutamato, la reduccion de generacion de radicales libres y
peroxidacién lipidica, y disminuye respuesta a las proteinas de choque térmico.
Hemos demostrado que la hipotermia selectiva tiene efectos antiinflamatorios,
disminuye la expresion del factor nuclear (NF)-kB, y la secrecion de interleucina 8
por las células endoteliales, inhibiendo el reclutamiento de leucocitos en la micro
circulacién cerebral. En resumen, no hay un Unico mecanismo unificado que
explique los efector neuroprotectores de la terapéutica hipotérmica. Tiene un
gran numero de mecanismos moleculares, que ayuda a explicar por qué es
potencialmente tan eficaz en modelos de laboratorio modelos y en los pacientes

con paro cardiaco y encefalopatia hipdxico-isquémica.

La resucitacion cardiopulmonar (RCP) se describe por primera vez en 1960*. En
pediatria la RCP bésica fue establecida en 1980, revisandose de nuevo en el afio
1986, 1992, 2000,2005 y recientemente en 2010%°. En Noruega, en Junio de
1990, se realiz6 una reunién con un grupo internacional de Cientificos, con la
intencidon de estandarizar la nomenclatura y definiciones acerca del PCR y RCP
extrahospitalaria, para poder comparar los estudios entre si. En una segunda
reunion de este comité, realizada en diciembre del mismo afio en Brighton,
Inglaterra, se realizdé un reporte denominado “el estilo Utstein”, el cual incluye las
definiciones, terminologia y recomendaciones para los estudios publicados acerca
de la RCP. Este reporte fue publicado simultineamente en revistas de Europa y
América®>®. Aunque las propuestas para reportes de “el estilo Utstein” tienen
multiples beneficios, también tienen varias limitaciones. Muchos estudios han
identificado la dificultad que representa la obtencién de algunos datos sugeridos y
otros elementos suplementarios. En Abril de 2002 el Comité de Enlace
Internacional sobre reanimacion (ILCOR, por sus siglas en inglés), se reunié en
Melbourne, Australia, para revisar la experiencia que se ha tenido en todo el

mundo con las definiciones y las recomendaciones para reportes del “estilo
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Utstein™. Todas estas recomendaciones para reporte de estudios sobre PCR son
para los eventos que se presentaron extrahospitalariamente, sin embargo también
hay estudios reportados de PCR dentro de unidades hospitalarias, para lo cual,
en 1997, se public6 un articulo que daba las normas y definiciones para
publicaciones sobre PCR intrahospitalario®.Asi, en este “estilo Utstein” para PCR
intrahospitalarios, se identificaron 4 grupos de variables que debian ser
consideradas y reportadas, tomando en cuenta diferentes caracteristicas que a
continuacion se mencionan:(1) del paciente,(2) del paro cardiaco, (3)del reporte y
(4) del hospital, variables que se tomaron en cuenta para nuestro estudio. El
reporte de la sobrevida de PCR dentro de un hospital en 1980 se reporté en 9%,
20 afios después en 17% , en 2006 y hasta la actualidad en 27%"® esta Gltima
cifra es de acuerdo al registro nacional de RCP de Estados unidos de
Norteamérica (RNRCP), existen otros estudios pediatricos con menor poblacion
que refieren sobrevida al egreso hospitalario hasta del 73%( ver tabla 1)'°2*, asi
como un 48.9% en un estudio retrospectivo realizado recientemente en 353 nifios
con PCR® . Este RNRCP avalado por la American Heart Association (AHA), es un
registro multicéntrico prospectivo que utiliza la terminologia al estilo Utstein,
teniendo actualmente 120,000 eventos de PCR registrados de la base de datos de
mas de 500 hospitales. En relacion a pacientes pediatricos se refiere un ROSC de
mas de 20 minutos de 43-64% y sobrevida al egreso hospitalario de 27%. El
prondéstico neurolégico valorado por la escala de valoracion cerebral (PCPC)(Ver
tabla 2) fue un puntaje de 16 2 en el 65%. El ritmo inicial presentado fue asistolia
en un 40%, actividad eléctrica sin pulso (AESP) en un 24%, fibrilacion ventricular
(FV) en 14%, taquicardia ventricular (TV) sin pulso en un 14%, y en un 22% el
ritmo no fue reportado ?°. La sobrevida en general del PCR fuera de un hospital no
ha cambiado en forma substancial y permanece alrededor del 12%(3% para
lactantes y 9% para pacientes pediatricos y adolescentes)®®. Es desconocido
porque ha mejorado el prondstico del PCR dentro de un hospital, sin embargo la
relacion del reconocimiento temprano y el manejo de los pacientes de alto riesgo

en general, mas la formacion de equipos de respuesta rapida como parte de un
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sistema de emergencia es lo que se ha asociado a disminucion significativa de la
frecuencia de PCR asi como de la mortalidad en algunos hospitales?® Sin embargo
y a pesar de esto se considera que aun la sobrevida sigue siendo baja y el
pronéstico neurologico incierto. Existen otras situaciones descritas que se
relacionan a un incremento en la mortalidad como son las condiciones co-
morbidas del paciente, si el PCR es atestiguado 6 no, si sucede dentro 6 fuera de
un hospital, la experiencia del personal para otorgar RCP, el uso de macrodosis de
adrenalina®’ y la utilizacién de gluconato de calcio®?’. También se ha referido que
las intervenciones que se realizan en la fase de ROSC son indispensables para
mejorar la sobrevida®®. La tasa de prevalencia de PCR dentro de un hospital es
variada y se refiere en promedio 0.7% por cada 100 admisiones, incrementando
en una unidad de cuidados intensivos pediatricos (UCIP) hasta un 2 a 6% del total

de las admisiones?%3’

y aproximadamente de un 4-6% en unidades de cuidados
postoperatorios de cirugia cardiaca®. A diferencia de los adultos el PCR en nifios
generalmente no es de causa cardiaca primaria, frecuentemente es resultado de
una falla respiratoria y/o circulatoria (choque) progresiva (también denominada
asfixia) . La asfixia es iniciada con un periodo variable de hipoxemia sistémica,
hipercapnia, acidosis, evolucionando a bradicardia e hipotensién, teniendo como
desenlace el PCR. Otro mecanismo descrito es fibrilacién ventricular (FV) 6
taquicardia ventricular (TV) en pacientes con PCR dentro y fuera de un hospital.
Con respecto a los estudios realizados en México, especificamente en el hospital
en donde se realiza este estudio (Hospital Infantil de México “Federico Gomez”),
s6lo hay antecedente de 2 estudios previos, un retrospectivo y un prospectivo,
ninguno publicado. El primero a cargo de la Dra. Suérez y el Dr. Olivar, de 1995 a
1997 en el que reportan una sobrevida a las 24 horas del 10% y al egreso
hospitalario del 2.3% (tesis universitaria). Con respecto al ultimo estudio realizado
estuvo a cargo de la Dra. Lourdes Marroquin y Dra Silvia Cuevas, se realizdé en un
periodo de tiempo de seis meses (2006-2007), en este estudio se reporta una
prevalencia de 34 por 1000 ingresos. Con respecto a la edad se reporto una media

de 50.4 +/- 62.3 meses con un rango de 0 a 213 meses. Reportando una tasa de
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sobrevida de 19.4% al egreso hospitalario, que desciende a 15.8% si se incluye a
pacientes neonatales ya que la mortalidad reportada de ellos fue del 100%. El
28%de los eventos de paro cardiorrespiratorio no fue presenciado, en 43% no fue
determinado el ritmo ya que no se encontraban monitorizados. El 55% de los
pacientes se detecto en asistolia, un 60% de los pacientes tenian como evento
previo PCR hipotension con hipoperfusién. Solo 48% del personal utiliz6 las
técnicas de reanimacion cardiopulmonar actualizadas al 2005 (periodo de
estudio), el pronostico neurologico reportado fue muy pobre (20).El paro
cardiorespiratorio (PCR) no es infrecuente en el paciente pediatrico, se presenta
aproximadamente en un 2-6% de todos los pacientes admitidos a una unidad de
cuidados intensivos pediatricos (UCIP). La frecuencia de PCR fuera de un
hospital en pacientes pediatricos es aproximadamente de 8-20 por 100,000 nifios
por afio. Por lo tanto la tasa de PCR dentro de un hospital es 100 veces mas alta
que los PCR fuera de un hospital.

Los objetivos de la administracién de medicamentos durante el paro cardiaco son®:
Aumentar la presion de perfusion coronaria y cerebral, por tanto, el flujo
sanguineo. Estimular la contractilidad espontanea o mas forzada del miocardio.
Acelerar la frecuencia cardiaca. Corregir la acidosis metabdlica. Suprimir o tratar

las arritmias

La adrenalina es una droga de primera linea en la reanimacion de pacientes
pediatricos con PCR'. Es una catecolamina endégena con potentes propiedades
estimulantes de los receptores alfa y beta adrenérgicos. Su accion alfa, es la mas
importante durante el PCR, aumenta la resistencia vascular sistémica y la presion
arterial. Por su parte, la accion beta aumenta la contractilidad miocardica y la
frecuencia cardiaca y relaja el musculo liso del lecho vascular del musculo
esquelético y los bronquios. La dosis recomendada es de 0.001mg/kg a dilucion 1.:

10,000 en administracion intravenosa. Se aconseja repetir la dosis cada 3 a 5
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minutos®. Las guias del PALS de 1994 recomendaban el uso de macrodosis de
adrenalina (0.1 a 0.2mg/kg) para la reanimacion. Sin embargo varios estudios
controlados y aleatorizados muestran que las macrodosis de adrenalina no
mejoran la sobrevida®. Las macrodosis de adrenalina aumentan el flujo sanguineo
tanto miocardico como cerebral durante la reanimacion cardiopulmonar vy tal vez
incrementan la incidencia de sobrevida inicial. Se ha demostrado que la
administracion de macrodosis puede empeorar las condiciones hemodinamicas
post reanimacion®®, incrementar la mortalidad y producir un estado
hipoadrenérgico toxico post reanimacion con taquicardia auricular o taquicardia
ventricular, hipertension arterial grave y disfuncién cardiaca en fase de pos
reanimacion®. Estudios retrospectivos soportan que el uso de macrodosis de
adrenalina se asocie a mal prondstico neurolégico. Un estudio aleatorizado y
controlado de seguimiento de pacientes que presentaron PCR intrahospitalario y
en los que se utiliz6 tanto dosis estandar como macrodosis de adrenalina,
demostré6 mayor mortalidad a las 24 horas post paro cardiaco en aquellos
pacientes que recibieron macrodosis de adrenalina®. En algunos estudios
animales se encontré que las macrodosis de adrenalina eran 10 a 20 veces mas
efectiva que las dosis recomendadas convencionalmente (0.01mg/kg). Esos
estudios muestran incrementos significativos en el flujo sanguineo miocéardico y
cerebral, en la presion diastélica aortica y el retorno a la circulacion espontanea.
Patterson realizé un estudio en 230 pacientes, desde neonatos hasta los 22 afios
de edad; este estudio fue prospectivo, aleatorizado y controlado en PCR
extrahospitalario. Presentando ROSC de manera inicial el 25% del grupo de
macrodosis, comparado con 15% del grupo que recibié una dosis convencional,
esta diferencia no fue estadisticamente significativa, como tampoco la hay entre
los dos grupos que analizaron la sobrevida a las 24 horas (17% vs. 8%). En
cuanto al estado neurolégico en ambos grupos hay pacientes con severas
secuelas neuroldgicas'®. Perondi® en un estudio prospectivo, aleatorizado, doble
ciego compard dosis estandar contra macrodosis de adrenalina. El grupo que

recibi0 macrodosis tuvo una sobrevida a las 24 horas menor que el grupo que
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recibié dosis estandar, ningun paciente que recibi6 macrodosis sobrevivio al
egreso hospitalario, comparado con 4 pacientes que recibieron dosis
convencionales. Por lo tanto los investigadores concluyeron que no hubo
beneficios con el uso de macrodosis de adrenalina en pacientes que presentaron
PCR intrahospitalario, apoyando que el uso de macrodosis empobrece el
prondstico neuroldgico®’. Como resultado de esto las nuevas ediciones del curso
de reanimacién avanzada pediatrica recomiendan solo el uso de una dosis

estandar de adrenalina (0.01mgkg) .

El calcio es esencial para el acoplamiento excitacion-contraccién del miocardio. Su
uso en la reanimacién cardiopulmonar se ha reportado de manera frecuente, a
pesar de que no hay evidencia de su utilidad ni recomendacion de uso de manera
rutinaria durante la reanimacion®®. Ademéas varios estudios han implicado la
acumulacion citoplasmatica de calcio en la via final comdn de la muerte celular®.
En ausencia de hipocalcemia, la administracion de calcio durante la RCP no ha
demostrado mejores resultados. La administracion de calcio es util cuando se
sospecha hipocalcemia, hiperkalemia, hipermagnesemia o sobredosis de

bloqueadores de los canales de calcio®.

Anteriormente el bicarbonato se recomendaba para tratar la acidosis metabdlica
grave en el paro cardiaco, pero su administracion de rutina no mejora de manera
uniforme el prondstico del paro cardiaco. Una vez que se establece la ventilacion
eficaz y se administra epinefrina mas compresiones toracicas para maximizar la
circulacion, se puede considerar la administracion del mismo. Su uso de rutina en
PCR en nifios no estd recomendado. Su administracion sélo se recomienda
cuando existe una sobredosis de antidepresivos triciclicos, hiperkalemia,

hipermagnesemia o sobredosis de bloqueadores de los canales de sodio?®.
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Aunque el PCR subito puede ser precipitado por arritmias, aun no es claro si los
antiarritmicos son benéficos o no®. Estos estan indicados para tratar la fibrilacién

ventricular o taquicardia ventricular sin pulsos resistentes a las descargas®.

PRONOSTICO NEUROLOGICO

El objetivo mayor de la RCP no es solo restaurar las funciones biolégicas del
paciente, si no restaurar el estado neurolégico que tenia el paciente previo al PCR,
por lo tanto, la proteccidn cerebral debe ser considerada desde que se inicia la
reanimacion cardiopulmonar®’. Aunque la reanimacién cardiopulmonar es una
maniobra efectiva para restaurar el gasto cardiaco en nifos, su efectividad como
una terapia que puede mantener una circulacidén sostenida y una sobrevida con un
estado neuroldgico intacto esta en debate '°. Los datos obtenidos del Registro
Nacional de Reanimacién Cardiopulmonar de EU revelan la necesidad de un
mejor sistema de seguimiento de los pacientes que presentan PCR, ya que el
estado neuroldgico fue reportado como “desconocido” en el 25% de los pacientes
registrados %, Posterior al retorno a la circulacién espontanea muchos pacientes
permanecen comatosos o tienen respuesta disminuida durante un periodo variable
de tiempo. Si la respiracion espontanea es ausente o inadecuada, la ventilacion
mecanica puede ser requerida. El estado hemodinamico del paciente puede ser
inestable o presentar anormalidades en la frecuencia cardiaca, el ritmo, la presion
arterial sistémica y la perfusion a tejidos. Los médicos deben prevenir, detectar y
tratar tanto la hipoxemia como la hipotensién debido a que esas condiciones
pueden exacerbar el dafio neuroldgico. La hipocapnia sostenida reduce el flujo
sanguineo cerebral, inmediato a un PCR, la restauracién del flujo sanguineo
inicialmente produce hiperemia cerebral por un periodo entre 10 y 30 minutos,
posteriormente viene un periodo tardio de hipoperfusion cerebral, durante este
periodo la relacion entre la disponibilidad y el consumo de oxigeno cerebral puede
estar alterada. Si el paciente es hiperventilado en este estado, la vasoconstriccion

cerebral puede disminuir aun mas el flujo sanguineo y aumentar la lesién cerebral
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por isquemia. Por lo tanto se debe mantener normocapnia en los periodos
postparo cardiaco. Un cerebro sano y un paciente con funciones adecuadas son
los principales objetivos en una reanimacion cardio-pulmonar-cerebral. Posterior al
retorno al retorno a la circulacion espontanea hay un pequefio periodo de
hiperemia seguido por uno de hipoperfusion, este ultimo dado por la disfuncion en
la microvasculatura y que se da a pesar de tener una presion de perfusiéon cerebral
normal, es por esto que para mantener una adecuada perfusion cerebral en el
periodo post reanimacion se debe tener una presion arterial media discretamente
elevada y controlar de manera agresiva tanto la hipertermia como las crisis
convulsivas, ya que ambas aumentan el consumo de oxigeno cerebral . Con fin
de conocer los factores asociados con la sobrevida y el pronéstico neuroldgico en
pacientes con problemas neuroldgicos previos, Yi*’ realiz6 un estudio en una
unidad de cuidados neurointensivos en adultos, los cuales presentaron PCR,
recibiendo RCP en forma inmediata. De un total de 4817 pacientes que fueron
ingresados, un 4.4% de los pacientes requirieron maniobras de RCP. La asistolia
fue el ritmo cardiaco mas comun de presentacion. La media de duracion del paro
cardiaco fue de 30 minutos. El estado neuroldgico de los sobrevivientes incluye a
los inconscientes de los cuales 43 se presentaron sin lesion del tallo y 21 sin
recuperacion del estado de conciencia con algunos signos de actividad cerebral.
De los pacientes conscientes 12 presentaron inhabilitacion persistente y 29 se
recuperaron por completo. De los 214 pacientes el 49.1% tuvieron retorno a la
circulacion espontanea inmediato. Los factores contribuyentes a aumentar la
mortalidad inmediata incluyeron sexo (57% hombres vs. 43% mujeres), trauma de
craneo (75% con vs. 38.7% sin), infeccion (84.4%con vs. 45.1% sin), y asistolia
(80.7% vs. 32.1% ). Si el paro cardiaco fue mayor a 30 minutos, la sobrevida
inicial fue mas baja. La mortalidad a corto plazo fue mayor en pacientes con
signos neurologicos escasos en el periodo post reanimacion inmediato. Analisis de
regresion logistica multiple mostraron que la presencia de sepsis, heumonia,
asistolia o reanimacion por mas de 30 minutos, o la ausencia de ciertos signos

neuroldgicos después de la RCP, fueron factores predictivos independientes de
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mortalidad después de presentar PCR *%. No se han descrito estudios que valoren
el prondstico neurolégico en los pacientes pediatricos, sin embargo la hipotermia
se ha utilizado recientemente. La hipotermia terapéutica ha sido utilizada en
combinacion con barbitdricos en los afios 1970 y 1980 para tratar a los nifios con
dafio cerebral hipoxico-isquémica después de un paro cardiaco. Mas tarde fue
abandonado debido a esta combinacion de terapias se creia que incrementaba la
mortalidad y riesgo de estado vegetativo persistente. En los ultimos afios, la
evidencia de laboratorio en adultos y recién nacidos ha sugerido que la terapia de
hipotermia es potencialmente benéfica. Recientes guias recomiendan que se
utilice en adultos que permanecen en coma tras la reanimacion por paro cardiaco
inducido por arritmia ventricular y se debe considerar los nifios que permanecen
en coma tras paro cardiaco y reanimacion. La investigaciéon en modelos roedores
con isquemia cerebral global demostr6 que si la hipotermia leve si se aplicaba
dentro de las primeras 1 a 6 horas después de la isquemia los resultados
histoldgicos y funcionales mejoraban. La hipotermia leve protege contra la pérdida
neuronal en el hipocampo y mejora el resultado neuroconductal después de 5
minutos de isquemia cerebral global (dos vasos ocluidos). La proteccién contra la
pérdida de neuronas y déficit de la memoria se mantiene durante al menos 6
meses después de la lesion. La hipotermia leve es mas beneficiosa cuando se
aplica inmediatamente después de la lesién isquémica y por una duracion mas
larga (es decir, 48 horas). La hipotermia leve de 48 horas de duracién es eficaz
incluso cuando el inicio de la hipotermia se retrasa 6 horas después de 10 minutos
de isquemia cerebral severa en ratas. Recientemente, la capacidad del
electroencefalograma para realizar el seguimiento del cerebro en terapia de
recuperacion de hipotermia se ha investigado en estudios con animales y seres
humanos. Continuacion de la investigacion es necesaria para determinar si otros
indicadores se requieren para conservar la precision de prondstico en pacientes
gue son tratados con hipotermia. Recientemente, el interés se ha centrado en
SSEPs (potenciales somatosensoriales) a pronosticar normotermia en los

pacientes tratados con hipotermia después de un paro cardiaco, y sugieren la
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necesidad de adaptar y simplificar esta tecnologia para una aplicacion mas amplia.
Se han descrito Enolasa especifica, proteina S100B, sin embargo sin poder
correlacionar aun un nivel sérico especifico de estas con el pronostico neuroldgico
en adultos, sin describir en nifios. La tomografia computada de craneo no se logra
describir las asociaciones de las lesiones con el prondstico neurologico, ya que no
existen estudios que determinen una estadificacion de los hallazgos con el estado
clinico del paciente, ademas de que los hallazgos de isquemia son visibles de 48 a

72 posteriores al paro cardiorrespiratorio®.
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. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El PCR es un evento poco frecuente en pediatria con alta morbimortalidad, en
donde actualmente la sobrevida ha mejorado, con una sobrevida actual del 35%
en el Hospital Infantil de México Federico GOmez. No se encuentran estudios que
describan la evolucion neurolégica a largo plazo. Es de nuestro interés realizar un

seguimiento en aquellos pacientes que sobrevivieron en esta institucion.

. JUSTIFICACION

Durante el periodo 1/Jul/11 al 1/Jul/12 se ingresaron 7077 pacientes en el Hospital
Infantil de México Federico Gomez, se presentaron 126 PCR, se excluyeron 16
por ser enfermos terminales y 9 por pérdida de informacién, con una prevalencia
de 15.5%. Sobrevivieron en total 34 pacientes, de los que durante su evolucién
posterior a un mes algunos han fallecido y no se conoce el estado neurologico de

aguellos sobrevivientes.

En las bases de datos de revistas cientificas no se encuentran estudios que
reporten sobrevida y evolucién neurolégica a 1 afilos en pacientes pediatricos
posterior a un evento de PCR, siendo de interés determinar su estado neuroldgico
actual, ya que es un acercamiento a la calidad de vida, y asi correlacionar factores

de riesgo de mal prondstico neuroldgico.
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IV. OBJETIVOS

Objetivo general:

-Conocer la prevalencia del PCR intrahospitalario

-Conocer la evolucidn neurologica un afio de los pacientes sobrevivientes al PCR

Objetivos especificos:

- Describir las causas de PCR dentro de un hospital

- Describir la sobrevida después de 20 minutos, a las 24 hrs y al egreso

hospitalario

- Describir la evolucién neurol6gica de los pacientes que sobrevivieron a un PCR.

- Correlacionar niumero de dosis de adrenalina en el PCR con sobrevida y

prondstico neurolégico.

- Correlacionar nivel pH sérico en el PCR con sobrevida y pronéstico neurolégico.

- Correlacionar nivel lactato sérico en el PCR con sobrevida y prondstico

neurolégico.

- Correlacionar tiempo de PCR con sobrevida y prondéstico neurolégico.
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V. DISENO DEL ESTUDIO

Cohorte prospectiva, transversal y observacional.

LIMITE DE ESPACIO

Hospital Infantil de México Federico Gbmez

VI. DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Se captaron los pacientes que sobrevivieron a PCR durante el periodo de
1/Julio/11 a 1/Jul/12 durante su hospitalizacion en el HIM Federico Gomez, se les
realiz6 una encuesta via telefénica al numero telefénico registrado en el
expediente o recolectado al momento de PCR, y se obtuvieron los datos en una
hoja de recoleccion disefiada para el estudio, en base a la tabla de “Pediatric
Cerebral Performance Category Scale”, descrita por Fiser. En caso de no lograr

contactar se realiz6 basqueda en expediente acerca de su estado actual.

UNIVERSO DE TRABAJO

Pacientes de 0-18 afios de edad que sobrevivieron a PCR dentro del HIM Federico

Gobmez

Criterios de inclusion:

Pacientes de 0-18 afos de edad que hayan sobrevivido a PCR dentro del hospital.
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Criterios de no inclusién:

Pérdida de datos en el expediente clinico

No localizacion del paciente via telefonica ni por medio del expediente clinico.

LIMITE DE TIEMPO

1ro de julio de 2011 a 31 de mayo 2013

VIl. DISENO ESTADISTICO

Por tratarse de un estudio descriptivo se utilizaron medidas de tendencia central y
desviacién estandar, asi como tablas de frecuencia y porcentajes. También se
emplearon medidas de asociacién y curva de Kaplan Meier. Se utilizé para el

analisis el programa estadistico SPSS 18

IMPLICACIONES ETICAS

Debido a que se trata de un estudio descriptivo en donde se realizaron encuestas

telefénicas y revisaron expedientes clinicos no presentd implicaciones éticas.

DEFINICION DE VARIABLES

l.- Variables demogréficas

1. Sexo: Distincion de acuerdo a las caracteristicas fenotipicas.
Escala: Cualitativa nominal.

Unidades: Hombre y Mujer.
2. Edad: Numero de meses cumplidos desde su nacimiento hasta el momento

de presentar el evento de paro.
Escala: Cuantitativa continua.
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Unidades: Meses.

3. Dia en que ocurrié el evento: Dia de la semana y momento del dia en
gue se presento y fue atendido el paro cardiaco, segun horarios laborales.
Escala: Cualitativa discreta.

Unidades: Cuatro turnos.

- Entre semana matutino (lunes a viernes de 7-22:59 horas).

- Entre semana nocturno (lunes a viernes de 23- 6:59 horas).

- Fin de semana matutino (sabado y domingo de 7-22.59 horas).
- Fin de semana nocturno (sabado y domingo de 23- 6:59 horas).

4. Servicio donde ocurre el evento: Sitio del hospital en donde ocurrié el
paro cardiorrespiratorio, encontrandose 4 posibles.
Escala: Cualitativa Discreta
Unidades:

- Urgencias.
- Terapia.
- Hospitalizacion.

- Otros.

Il.-Variables dependientes

Antes del paro cardiorrespiratorio:

5. Condicion crénica prexistente: Determina si previo al paro cardiaco se
padecia o no alguna enfermedad.
Escala: Cualitativa Discreta.
Unidades: nueve causas.
- Condiciones o complicaciones prenatales.
- Enfermedad de la via aérea o pulmonar.

- Cardiopatia congénita.

- Cardiopatia adquirida.
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- Oncoldgica’/hematolégica/ inmunolégica.
- Gastrointestinal.

- Genético/ metabolico.

- Renal.

- Neuroldgico.

Etiologia del paro cardiorrespiratorio: Causa que origind el paro
cardiaco, organizado en cuatro causas.

Escala: Cualitativa discreta.

Unidades: cuatro causas.

- Cardiaca no congénita

- Cardiaca congénita

- Respiratorio

- Neurolégico

Durante el paro cardiorrespiratorio:

7.

8.

9.

Paro Cardiorrespiratorio: Cese de la actividad mecanica cardiaca
confirmada por la ausencia de signos de circulaciébn. Es presenciado
cuando es visto u oido o bien se produce en una persona monitorizada. Es
no presenciado cuando no hay certeza del momento del inicio del evento.
Escala: Cualitativa Dicotdmica.

Unidades: Presenciado o No presenciado.

Dias de estancia intrahospitalaria: Nimero de dias completos, contados
desde el momento de su ingreso al hospital hasta el momento de su
egreso.

Escala: Cuantitativa continua.

Unidades: Dias.

Reanimacion cardiopulmonar otorgada: Determina si se emprendieron o
no acciones con el intento de restablecer la circulacibn espontanea
mediante masaje cardiaco, con o sin ventilacion.

Escala: Cualitativa Dicotémica.

Unidades: Si o No.
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10.Primer ritmo documentado: Hace referencia a la primera actividad
eléctrica cardiaca registrada durante el evento de paro cardiaco.
Escala: Cualitativa discreta:
Unidades: cinco opciones.
- Asistolia.
- Bradicardia.
- Actividad eléctrica sin pulso.
- Fibrilacién ventricular/ taquicardia ventricular.
- Otros/ no identificado/ no se monitorizo.
11.Uso de soporte farmacolégico durante el paro cardiaco: Necesidad de
administracién de farmacos durante el paro cardiaco.
Escala: Cualitativa discreta:
Unidades: ocho opciones.
- Adrenalina.
- Atropina.
- Bicarbonato.
- Calcio.
- Vasopresina.
- Lidocaina.
- Cargas agudas de volumen
- Amiodarona.
12.Reactividad pupilar: Describe la respuesta pupilar del paciente ante el
estimulo luminoso.
Escala: Cualitativa dicotomica
Unidades: Si o No.
13.Duracion del paro cardiaco: Tiempo en minutos que dura la reanimacion,
medido desde el momento que se presenta el paro hasta que se dejen de
dar maniobras de reanimacion por declararse la muerte o bien hasta que
existe retorno a la circulacion espontanea.

Escala: Cuantitativa discreta.

Unidades: Minutos.
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14.Administracion de adrenalina: Determina si se utilizd6 o no adrenalina

durante la reanimacion.
Escala: Cualitativa Dicotémica.

Unidades: Si o No.

15.Numero de dosis de adrenalina: Numero de dosis de adrenalina

administrada durante la reanimacion.
Escala: Cuantitativa discreta

Unidades: nimero de dosis.

Posterior al paro cardiorrespiratorio:

Hallazgos clinicos y de laboratorio postparo:

16. Temperatura Minima: Hace referencia a la temperatura corporal minima

registrada en grados centigrados posterior al evento de paro
cardiorrespiratorio durante las siguientes 12 horas.
Escala: Cuantitativa continua

Unidades: Grados centigrados.

17. Temperatura Maxima: Hace referencia a la temperatura corporal maxima

registrada en grados centigrados posterior al evento de paro
cardiorrespiratorio durante las siguientes 12 horas.
Escala: Cuantitativa continua

Unidades: Grados centigrados

18.Glucosa Minima: Hace referencia a la cifra de glucosa sérica minima

registrada posterior al evento de paro cardiorrespiratorio.
Escala: Cuantitativa Continua

Unidades: mg/dl.

19.Glucosa maxima: Hace referencia a la cifra de glucosa sérica minima

registrada posterior al evento de paro cardiorrespiratorio.
Escala: Cuantitativa Continua

Unidades: mg/dl.

20.pH minimo: Hace referencia al potencial de Hidrogeno sérico minimo

determinado por gasometria arterial posterior al evento de paro
cardiorrespiratorio durante las siguientes 12 horas.
Escala: Cuantitativa continua



Unidades: Unidades de pH

21.pH Maximo: Hace referencia al potencial de Hidrogeno sérico maximo
determinado por gasometria arterial posterior al evento de paro
cardiorrespiratorio durante las siguientes 12 horas.
Escala: Cuantitativa continua
Unidades: Unidades de pH

22.Minuto de retorno ala circulacion espontanea: Minuto en que se detecta
recuperacion de la circulacién espontanea, comprobada por la existencia
de pulso central a la palpacion.
Escala: Cuantitativa discreta.
Unidades: Minutos.

23.Intervenciones postparo: Hace referencia a la gama de intervenciones
médicas otorgadas segun sea el caso, posterior al retorno a la circulacién
espontanea.
Escala: Cualitativa Discreta.
Unidades: diez opciones.
- Ventilacién mecénica
- Hipotermia terapéutica
- Didlisis
- Catéter arterial
- Catéter venoso
- Monitoreo de presion intracraneal.
- Monitoreo cardiaco
- Oximetria de pulso
- Craniectomia descompresiva

24.Sobrevida a las 24 horas: Determina si el paciente continua con
circulacion espontanea o no posterior a 24 horas de haberse presentado el
paro cardiaco.
Escala: Cualitativa dicotomica.
Unidades: Si o No.

25.Sobrevida a las 72 horas: Determina si el paciente continua con

circulacion espontanea o no posterior a 72 horas de haberse presentado el
paro cardiaco.
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Escala: Cualitativa dicotdmica.

Unidades: Si o No.

26.Sobrevida al egreso hospitalario: Determina si el paciente continua con
circulacion espontanea o no al momento del egreso hospitalario.

Escala: Cualitativa dicotdmica.

Unidades: Si o No.

27.Estado neuroldégico al egreso hospitalario: Estado neurol6gico del
paciente presentado al momento de su egreso hospitalario, medido con la
escala PCPC (Pediatric Cerebral Performance Category).

Escala Cualitativa Discreta.
Unidades: Seis Categorias.

- Normal

- Disfuncion leve

- Disfunciéon moderada

- Disfuncién severa

- Estado de coma o vegetativo
- Muerte cerebral

DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

VARIABLE TIPO ESCALA DE
MEDICION

Sexo Cualitativa Dicotomica

Edad Cuantitativa Discreta

Paro Cualitativa Nominal

cardiorrespiratorio

Servicio donde Cualitativa Discreta
ocurre el evento

UNIDAD DE
MEDICION

Masculino/Femenino

Meses

Presenciado No
presenciado

Urgencias

Terapia



Dias de estancia
intrahospitalaria

Reanimacion
cardiopulmonar
otorgada

Dia en que ocurri
el evento

Condicién crénica
prexistente

Etiologia del paro
cardiorrespiratorio

Primer ritmo
documentado

Temperatura
Minima

Temperatura
Maxima

VARIABLE

Glucosa Minima

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

TIPO

Cuantitativa

Continua

Dicotomica

Discreta

Discreta

Discreta

Discreta

continua

continua

ESCALA DE
MEDICION

continua

Hospitalizacion
Otros

Dias

Sio No

Turno

Tipo

Tipo

Tipo

°C

°C

UNIDAD DE
MEDICION

mg/dl
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Glucosa Maxima
pH Minimo
pH Maximo

Uso de soporte
farmacoldgico
durante el paro
cardiaco

Reactividad pupilar

Duracién del paro
cardiaco

Administracion de
adrenalina

Ndmero de dosis
de adrenalina

Minuto de retorno
a la circulacién
espontanea

Intervenciones
postparo

Sobrevida a las 24
horas

Cuantitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

continua

continua

continua

Discreta

Dicotomica

Discreta

Dicotomica

Discreta

Discreta

Discreta

Dicotdmica

mg/d|

Unidades de pH

Unidades de pH

Farmaco

Sio No

Minutos

Si o No

Numero de dosis

Minutos

Tipo

Si o No
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Sobrevida a las 72
horas

Sobrevida al
egreso hospitalario

Estado neurolégico
al egreso
hospitalario

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Dicotémica

Dicotémica

Discreta

Si o No

Si o No

Categoria
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VIll. RESULTADOS

De 7077 ingresos se presentaron 126 PCR, se excluyeron 16 por ser enfermos
terminales y 9 por pérdida de informacion, con una prevalencia de 15.5%.Se
analizaron en el periodo de 1ro de Julio del 2011 al 1ro de Julio del 2012 101
pacientes con PCR.62 pacientes (61%) fueron del sexo masculino y 39 pacientes
(39%) femenino (Ver grafica #1).

61% 39%

80%

20% 69%

63%

60% -

N =101

90% -

Sobreviviente
31% m No Sobreviviente

40% - K

30%
20%
10%

0% -

Masculino Femenino

Gréafica #1. Distribucién de sexo.
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La edad media fue de 42.3 meses con una mediana de 20 meses, siendo de 0
hasta 212 meses el rango de edad. El grupo etario mas afectado fue de 1 mes a 2
afos representando el 46% con 47 pacientes (Grafica #2).

Frecuencia

50 A

30

O T T T T 1
0-30dias 1-48 3-8 anos 8-14 afos 14-18
meses anos

M Frecuencia

Grafica #2. Distribucion por grupo etario.

El 98% (n = 99) de los pacientes eran portadores de alguna condicion crénica
preexistente y 2% (n = 2) eran pacientes previamente sanos (Grafica #3 y 4). Las
dos condiciones crdnicas preexistentes que se presentaron con mayor frecuencia
fueron pacientes con cardiopatia congénita 38% (n=38)) y pacientes con
enfermedad hemato-oncolégica 19% (n=19).
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Gréfica #3 y 4. Condicion cronica especifica.
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Los PCR se presentaron en un 53% (n=54) en el servicio de terapia intensiva
pediatrica, en segundo lugar de frecuencia en el servicio de hospitalizacién 22%
(n=22), en urgencias 12% (n=12) y en otros como quir6fano, rayos X,
hemodinamia, en un 13% (n=13).

El horario del PCR se presentd en un 52% (n=53) entre semana durante el dia,
25% (n=25) durante semana por la noche y en fin de semana en 23% (n=23)
obteniendo por Chi? una p=0.47.

Un 96% de los PCR fueron presenciados.64% de los pacientes se encontraban
con intubacion endotraqueal previa al PCR, lo cual se asocio a una mayor
mortalidad (p=.008, ver grafica #4).
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En estado preparo se encontraban monitorizados con presion arterial invasiva 32
pacientes, 85 pacientes con oximetria y 60 contaban con catéter venoso central.
Durante la RCP 97 pacientes recibieron adrenalina, 14 atropina, 12 bicarbonato, 3
calcio, 2 vasopresina, 1 lidocaina, 5 amiodarona, 16 cargas agudas de volumen y
14 requirieron desfibrilarse durante su reanimacion. Los pacientes que recibieron
mas de 3 dosis de adrenalina se asociaron a menor sobrevida
(p=0.0001,grafica#5).
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Gréafica #5. Numero de dosis de adrenalina.

La etiologia del PCR se encontré de la siguiente manera: Cardiaca 41% (n=41),
cardiopatia congénita 17% (n=17), ventilatoria 39% (N=39), neuroldgico 2% (n=2),
desequilibrio hidroelectrolitico 2% (n=2) (Ver Grafica #6 en relacion a
sobrevida).De la etiologia cardiaca 14 pacientes correspondieron a choque
séptico, 15 a choque hipovolemico,5 a arritmias, 4 a cardiomiopatias y 2 otros. De
los pacientes con etiologia cardiaca congénita, arritmias correspondio al 12%
(n=2), hipoxemia 17% (n=3), bajo gasto cardiaco 47% (n=8), posoperatorio 12%
(n=2) y tamponade 12% (n=2).En relacion a sobrevida de acuerdo a enfermedad
preexistente por el numero de poblacion se compararon 3 grupos oncolégicos,
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cardidpatas y otros,

p=0.002(Ver gréfica #3).
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Grafica #6. Sobrevivencia por etiologia del paro cardiorrespiratorio.
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Los pacientes de etiologia respiratoria 8% fue por desplazamiento del tubo
endotraqueal el 8% (n=3), falla respiratoria 35% (n=13), obstruccion de la via
aérea 43% (n=16) y otros 14% (n=5).Las variables que se tomaron en cuenta
durante el PCR para comparar con sobrevida fue temperatura minima y maxima
en las siguientes 12 horas del ROSC, el promedio se mantuvo en 35.9°C (28-
39.5°C), sin correlacionar con sobrevida. Pacientes con lactatos mayores a 7.27
fallecieron en un 76% (n=22) (p=0.04) (Ver tabla #3). 41 pacientes tuvieron pH
<7.20, de estos 29 pacientes fallecieron ( 71%), con p=0.02. De los 101 pacientes
s6lo en uno no se identifico el ritmo presentado durante la RCP. 27.7% se
identifico asistolia (n=28), 60.4% bradicardia (n=61), 3 pacientes con actividad
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eléctrica sin pulso y 8 pacientes con taquicardia ventricular 6 fibrilacion ventricular
(8%).

Variable Media Significado estadistico
pH 7.20 P =0.02
Temperatura corporal °C 35.9 P=0.27
minima
Temperatura corporal °C 36.8 °C P =0.65
maxima
Lactato minimo 4.05 P=0.16
Lactato maximo 7.2 P =0.04
Glucosa 120 P =0.26
Tabla #3.

El tiempo medio de PCR fue de 13.7 minutos (2-50 minutos).55 (54%) pacientes
tuvieron un ROSC mayor de 20 minutos, a las 24 horas una sobrevida de 42
pacientes (41%), al mes y egreso hospitalario 34 pacientes (34%) (ver curva de
Kaplan Meier).

Sobrevida al egreso después de paro
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Posterior al PCR 2 pacientes requirieron terapia de reemplazo renal, 11 pacientes
(11.1%) requirieron anticonvulsivantes por presentar crisis convulsivas. Las
primeras 24 horas 46 pacientes (83%) de 55 requirieron inotropicos. El promedio
de estancia en terapia intensiva fue de 8.6 dias (0-60 dias), el promedio total de
hospitalizacion fue de 18.7 dias (0-181 dias). 67% de los pacientes no tuvieron
cambios en su estado neuroldgico previo.

De los 34 pacientes que sobrevivieron al PCR, se logré comunicacion con 20
pacientes, de los que 10 pacientes fallecieron y 10 sobreviven a la actualidad. En
14 pacientes no se encontrd registro de continuidad de citas, debido a que no
acudieron a ellas, ni se logré contactar en algin numero telefonico. Al finalizar la
encuesta se les invito a participar en un estudio de seguimiento posterior de forma
voluntaria para realizar pruebas neurologicas y electroencefalograma a los
sobrevivientes.

En la tabla #4 se resumen los datos obtenidos en las encuestas telefénicas a los
pacientes que sobreviven, en donde se ve la edad al momento del paro
cardiorrespiratorio, en la que el 3 (30%) eran menores de 1 mes de edad, 2 (20%)
de 1 mes a un 1 afio de edad, 4 (40%) pacientes en rango de 2 a 5 afios, y 1
(10%) de 17 afios de edad.

Edad al | Edad Dosis Tiempo PCPCS PCPCS PCPCS LI Convulsion | Enfermedad
PCR Actual adrenalina de PCR previa egreso actual o o]
16 23m 1 23 7.26 v n Si Si No

Masc 12d 2 min Y% Sindrome
deDown

18 Masc 37m 59m 1 7.4 7.29 3 min L[} L} I No No No Sindrome
nefrético

19 Masc 37m 59m 1 45 7.00 4 min 1 ] | No No No Sindrome
nefrético

26 Masc 6d 22m 3 3 6.35 5min 1 ] ] Sl Sl No Sindrome
de Down,
Atresia
intestinal

34 Masc 212 m 232 m at 1.9 7.40 4 min L[} v v Si Si Si Sindrome
de Down
+PCA

41 Masc 21d 20m 1 11.1 7.10 4 min 1 ] n Si Si No TGA

50 Fem 35m 53m 2 4.8 7.19 8 min n m n No Si Si VIH

75 Fem 60m 77m 0 4.6 7.32 2 min 1 ] I Si No No DVSVD

83 Masc 4m 18m 3 13.6 6.96 20 min ] n n Si Si Si BDP

114 Masc 7m 20m 1 20 7.23 4 min n n n Si No No BDP

PCPCS: Pediatric Cerebral Performance Category Scale; PCA: Persistencia del conducto arterioso; TGA: Trasposicion de
grandes arterias; DVSVD: Doble via de salida del ventriculo derecho; BDP: Displasia Broncopulmonar.

Tabla #4. Pacientes sobrevivientes a un afio de PCR.
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De los sobrevivientes al egreso hospitalario no se encontré alguno en escala
neurolégica I. 5 (50%) pacientes se encontraban en escala neuroldgica Il,dos
pacientes mejoraron su escala neurologica a |, 2 pacientes se mantuvieron en la
misma escala, y 1 paciente empeoro su escala neurologica a lll. 3 (30%) de los
pacientes que se encontraban en escala neuroldgica Ill, dos pacientes se
mantuvieron en la misma escala, y 1 paciente se empeoro su escala neuroldgica a
IV. 2 (20%) egresaron en escala 1V, uno de ellos mejoré a escala lll, y otro se
mantuvo en escala IV (Grafica #7) (tabla #5).

Evolucion de la escala neurolégica
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Gréfica #7. Evolucion de la escala neurolégica a 1 afio.
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Comportamiento adecuado para la edad. 4 (40%) 2(20%)
Normal Rendimiento escolar adecuado.

1l Alerta, consciente y capaz de interactuar de acuerdo a su edad. 3(30%) 5 (50%) 3 (30%)
Leve Bajo rendimiento escolar.
Puede tener un déficit neuroldgico leve.

1] Consciente. 2 (20%) 3(30%) 4 (40%)
Moderado Suficiente funcion cerebral para tener actividades

independientes de su vida diaria.

Requiere escuela especial.

Puede Tener Déficit del aprendizaje.

v Consciente. 1(10%) 2 (20%) 1(10%)
Severo Depende de otras personas para su vida diaria por su lesion

cerebral.
Vv Cualquier grado de coma sin criterios de muerte cerebral. 0 0 0
Comao
estado
vegetativo
Vi Apnea, arreflexia, silencio EEG. 0 0 0
Muerte
Cerebral

Tabla #5. Evolucion general de la escala neuroldgica de los sobrevivientes al PCR

En la tabla #6 se encuentran los datos de los pacientes que fallecieron que se
lograron encuestar al familiar, se encontraron 10 defunciones, 2 (20%) pacientes
menores de 1 mes durante el PCR, 5 (50%) pacientes en grupo de 1 mes a 1 afio
de edad. Un (10%) paciente, se encuentra en el grupo de 3-5 afios de edad. Y dos
(20%) se presentan con 15y 17 afios cada uno.
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Edad al Dosis Lactato Tiempo de PCR Fecha defuncion Causade muerte
PCR adrenalina
17 2m 0 7.4 7.03 N idad

Masc 13.07.11 2 min 21.09.11 ia adquirida en

20 Masc 11m 20.07.11 2 5.9 7.40 14 min 12.09.11 FQ + Neumonia adq. Comunidad

27 Fem 212m 02.08.11 1 7.4 7.29 3 min 08.12.11 Choque séptico

39 Fem 24d 05.09.11 1 20 7.36 10 min 10.12.11 Insuficiencia renal

64 Fem 2m 16.01.12 0 23 7.26 2 min 17.02.12 SDRA, Choque séptico, AT IIB

72 Masc 2m 03.12.11 1 10 7.24 2 min 27.01.12 LLA L1, Choque séptico, meningitis

87 Masc 4m 04.05.12 0 7.4 7.03 2 min 05.06.12 Hemorragia abdominal, MAR

94 Masc 186 m 12.06.12 1 3 7.42 4 min 18.07.12 Tumor cerebral

100 Masc 42m 04.06.11 il 7.2 712 9 min 07.02.12 LLA L1, Hemorragia intracraneal, Choque
séptico

115 Masc 10d 14.06.12 0 14.7 7.01 4 min 18.08.12 Derrame pleural

Tabla #6. Pacientes que fallecieron posterior al egreso hospitalario.

Se presentaron 5 (50%) pacientes con defuncién en 1 mes posterior, 2 (20%) dos
meses posteriores, 1 (10%) a los 3 meses, 1 (10%) a los 4 meses y 1 (10%) a los
8 meses posteriores al PCR. En 6 (60%) se debe el fallecimiento a una causa
infecciosa, en 3 (30%) de los pacientes por una causa organica cronica, y en 1
(10%) se presento por sangrado agudo.Teniendo por lo tanto una sobrevida a 10
meses del egreso de 21%.
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Grafica #8. Curva de sobrevivencia a 1 afio
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IX. DISCUSION

Los hallazgos obtenidos, describen las caracteristicas demogréficas, clinicas y
laboratoriales incluidas en una cohorte prospectiva de un afio de duracion en un
hospital pediatrico de tercer nivel, de pacientes pediatricos que presentaron un
evento de paro cardiorrespiratorio durante su estancia hospitalaria. Se organizaron
las variables estudiadas (basadas en el estilo Utstein) en variables previas,
durante y posteriores al evento de PCR. Nuestro objetivo es actualizar la
estadistica relacionada a los eventos de paro cardiorrespiratorio de nuestra
institucion, para poder comparar los resultados con estudios previos similares
realizados en nuestra institucion, buscando identificar mejoria con respecto a la
prevalencia de eventos de PCR intrahospitalaria, porcentaje de sobrevida al alta
hospitalaria y en el pronostico neurolégico al momento del alta hospitalaria de
sobrevivientes al PCR. También comparamos los resultados obtenidos de nuestra
cohorte con estudios similares realizados en paises desarrollados, en donde
encontramos las prevalencias mas bajas y los mejores prondsticos neurolégicos..
También se realizaron medidas de asociacion de las variables empleadas
buscando su asociacion con mayor mortalidad.

Previo al evento de Paro Cardiorrespiratorio.

En nuestra cohorte documentamos una prevalencia del 15.5 eventos de PCR por
cada 1000 ingresos hospitalarios. Con una mayor incidencia en el sexo masculino
con una relacibn hombre/mujer de 1.5:1. La edad media fue de 42,3 meses,
encontrando que el grupo etario mas afectado fue los comprendidos entre el mes
de edad y los 2 afios de edad (46% del total). Casi en la totalidad de nuestra corte
se aprecia una condicién cronica preexistente (98%), de las cuales la cardiopatia
congénita (38%) y los pacientes con enfermedad hemato-oncolégica (19%) fueron
las mas comunes. El sitio del hospital donde mas comunmente se presentaron los
eventos de PCR fue la terapia intensiva pediatrica (53%), siguiendo en orden de
frecuencia hospitalizacion (22%) y urgencias (12%). El horario en que mas
comunmente se documentaron los eventos de paro cardiorrespiratorio fueron entre
semana durante el dia en un 25%. En el estudio realizado en 2006 en nuestra
institucion se observd una prevalencia de paro cardiorrespiratorio de 34 por cada
1000 ingresos hospitalarios. De la poblacion estudiada los menores de un afio de
edad fueron los mas afectados. Berg Mark, et al. Reporta una prevalencia de paro
cardiorrespiratorio de 2 a 6% en la unidad de cuidados intensivos pediatricos.
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Kathleen L. Meert, et. al. Describe en su estudio multicéntrico que el 64% de los
pacientes con paro cardiorrespiratorio se encontraba entre el mes y el afio de
edad, el 87% de su poblacién cursaba con una condicion crénica preexistente, de
los cuales el 55.8% correspondié a cardiopatia congénita. Al igual que nuestra
corte la localizacion del paro cardiorrespiratorio fue en la terapia intensiva
pediatrica representando el 66.5% de todos los eventos. El 71% de los paros
cardiorrespiratorios fue reportado entre semana durante el dia.

Durante el paro cardiorrespiratorio

En nuestra cohorte se documenta que la etiologia cardiaca es la mas comun en
los pacientes que presentaron paro cardiorrespiratorio con un 42%, seguido por la
etiologia ventilatoria presentada en el 36%. La media de duracion del PCR fue de
13.7 minutos. De acuerdo a la etiologia del paro cardiorrespiratorio se documento
gue la sobrevida fue del 23% en etiologia cardiaca, choque hipovolémico en 35%,
choque séptico 33%, los pacientes con sindrome de bajo gasto cardiaco se
reporta sin sobrevivientes. Los pacientes con falla respiratoria sobrevivieron el
57%. Con respecto a la temperatura corporal durante el paro cardiorrespiratorio, Is
sobrevida fue mejor en aquellos que tuvieron mas de 35.9°C (40%). Los valores
elevados de lactato sérico durante el paro cardiorrespiratorio se asocié a alta
mortalidad ya que fallecieron el 76% de los pacientes que cursaron con lactato
sérico de mas de 7.27 mmol/L. Con cifras séricas de pH menores a 7.27
fallecieron 71%. De los ritmos cardiacos identificados inicialmente la bradicardia se
encontré en 60.4%, seguido de asistolia en 27.7%. Comparado con el estudio
realizado en nuestra institucion en el 2006, donde el 60% de la etiologia del PCR
fue la hipotensién e hipoperfusion. La asistolia fue el ritmo mas comunmente
documentado en el 45% de los PCR. Kathleen L. Meert, et. al. Describe en su
estudio multicéntrico que etiologia del paro cardiorrespiratorio fue del
40%asociado a cardiopatia congénita de esta el 18% asociada al postoperatorio.
34% fue de etiologia cardiaca no congénita, donde la arritmia ocupé el 15% de los
casos. La etiologia respiratoria, igual que en nuestra cohorte, ocupo un lugar
importante de la etiologia encontrandose como etiologia en el 47% de los PCR, de
los cuales el 32% correspondio a falla respiratoria. En este estudio multicéntrico el
primer estudio documentado fue la bradicardia en un 54%. En su estudio reporta
significancia estadistica asociada a mortalidad al pH menor de 7.12 y a las cifras
de lactato mayores a 12.6mmol/L.
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Posterior al paro cardiorrespiratorio

Con respecto a la sobrevida posterior a la recuperacion espontanea de la
circulacion 54% sobrevivieron 20 minutos después del ROSC, 41% al mes del
ROSC y 34% al egreso hospitalario, al afio de egreso se observa que a los 10
meses posteriores al paro cardiorrespiratorio disminuye a 24%, correlacionando la
muerte de estos pacientes en su mayoria a causas infecciosas, y en otro paciente
a causa propia de la enfermedad y en ninguna por causa de las secuelas del paro
cardiorrespiratorio, no se encuentra descrito en los estudios de adultos con
seguimiento neurolégico, las causas de la muerte posterior, en domicilio, sin
embargo en muchos de ellos las causas del paro cardiaco fueron causas
cardiacas, correlacionando mas la causa de muerte con la causa de PCR. Se
perdié seguimiento de 14 pacientes ya que no acudieron a sus citas programadas
en la institucion y no se logran localizar via telefonica, sin embargo no existe
registro de que haya fallecido el paciente, por lo que se toman como vivos. Con
respecto a las complicaciones postparo observadas 83% de los pacientes
cursaron con disfuncibn miocéardica observada en que requirieron manejo con
farmacos vasoactivos. Se documentd en 11% la necesidad de uso de
anticonvulsivantes por presentar crisis convulsivas. En 2% de los pacientes se
document6 afeccion renal importante ya que requirieron manejo de remplazo
renal. Sin embargo en nuestro estudio no fue empleado una escala de medicion
tipo RIFLE ni de falla organica mdultiple. Finalmente el promedio de estancia
hospitalaria en la terapia Intensiva fue de 8.6 dias, Con un promedio de
hospitalizacion total de 18.7 dias. Con respecto al estado Neuroldgico 67% de los
pacientes no tuvieron cambios significativos en su estado global neurolégico
obtenido por escala neurolégica, previo al evento de paro cardiorrespiratorio y al
momento de su egreso. Sin embargo todos los sobrevivientes al egreso
hospitalario ya cursaba con cierto grado de disfuncién cerebral, previo al evento de
paro cardiorrespiratorio. Se observa que el 80% de los pacientes que se logré dar
seguimiento sin cambios o mejoria del estado neurolégico, y un 20% con empeora
de este. Observando buena evolucion en su situacion neurolégica, ademéas con
terapia de rehabilitacibon como tratamiento. Sin embargo se debe de tener en
cuenta que la escala neurolégica empleada en este estudio valora un estado
neuroldgico global, que nos puede acercar a la calidad de vida del paciente, sin
embargo no se puede descartar déficit neurolégicos leves o en formas especificas
de disfuncion cerebral. Otra limitacion es que es dificil de estadificar en pacientes
lactantes, sin embargo se les realizara a los pacientes que hayan aceptado un
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seguimiento posterior escala neuroldégica de acuerdo a la edad, examen
neurolégico extenso y un electroencefalograma.

Comparando el estudio realizado en el 2006 en nuestra institucion fueron
documentados 50% posterior al evento de reanimacion, 30% a las 24 horas del
RSOC y 19.4% al egreso hospitalario, donde ademas se excluyeron para su
andlisis individual a la poblacion neonatal. Con respecto al prondstico neurolégico
en 2006 se reportd solo 19% en estado normal y hasta 23.8% con un estado de
coma o vegetativo en sobrevivientes al paro cardiorrespiratorio. Berg Mark, et al.
Reporta que el 25 al 33% de los pacientes que cursa con PCR intrahospitalario
sobreviven al ata hospitalaria. De estos egresos tres cuartas partes tienen un
pronéstico neurolégico favorable. Mientras Kathleen L. Meert, et. al reporta en su
estudio multicéntrico que el 48.7% sobrevivié al alta hospitalaria de los cuales
76.7% se documentd un buen prondstico neuroldgico. (Refiriéndose a buen
prondstico neurolégico a aquellos que presentan una calificacion de 1 6 2 en la
escala PCPC, o que no presente cambios neurolégicos de su estado previo al
evento de paro cardiorrespiratorio). Sin embargo en nuestro seguimiento
observamos que de 34 pacientes que sobrevivieron, disminuyo en un periodo de
10 meses a 24 pacientes. Se asocia a factores propios de los pacientes como lo
son sus enfermedades cronicas, ya que los pacientes que fallecieron se
presentaron con asociacion a un proceso infeccioso
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X. CONCLUSIONES

Se comprueba en este estudio, la repercusion en beneficio de los pacientes, con
los cursos de adiestramiento en reanimacion cardiopulmonar, logrando avances
tangibles en 15 afios de evolucion, con una disminucion de la prevalencia de PCR
al tener 34 disminuyendo a 15.5 por cada 1000 pacientes, que ademas se
observan con buena evolucion neurologica en los pacientes que sobreviven al
encontrar una cifra mayor del 65% sin cambios neuroldgicos al estado basal del
paciente, con cifras en paises de primer mundo de 75%, mostrando la importancia
de la terapia de rehabilitacion. La prevalencia mundial en paises desarrollados aun
se encuentra debajo de la nuestra con 3-6 por cada 1000 ingresos. La
sobrevivencia en el paro cardiorrespiratorio ha aumentado de un 19% aumentando
a 34%, aunque en paises de primer mundo se refiere hasta un 48% al alta
hospitalaria, y el descenso en la sobrevida a 24% se debe de mostrar
independiente a la tendencia mundial ya que el 98% de nuestros pacientes con
cursan con enfermedades crénicas, asociando factores de riesgo para presentar
estados infecciosos como causa de muerte. En este estudio se demuestra la
efectividad e importancia de los cursos de RCP, al mejorar la calidad de vida de
los pacientes con PCR al tener mejoria en el pronéstico neurolégico.

XI. LIMITACIONES

Este protocolo fue realizado en una sola cede hospitalaria, en donde se reciben
pacientes con enfermedad crénica subyacente, quienes en su mayoria cuentan
con algun grado de disfunciéon neuroldgica previa al PCR. Otra limitacion fue la
pérdida de informacion en pacientes que ya no acudieron a seguimiento al hospital
ni se logré contactar de alguna manera, estos representan el 41% de los pacientes
gue sobrevivieron a PCR. Se requiere de una exploracion neurolégica mas amplia
y estudios de gabinete para poder correlacionar un factor pronéstico para la escala
neuroldgica, estudio que se pretende dar seguimiento en los pacientes que
sobreviven. Se hace énfasis en que este protocolo continuar4d con estudios
posteriores a los pacientes que sobreviven a PCR, y que debe ser un estudio que
se debe de realizar con continuidad y valora la calidad de RCP en el Hospital
Infantil de México Federico Gomez.
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XIl.  ANEXOS

Resumen de estudios representativos del prondéstico del PC de pacientes pediatricos dentro de un

hospital
Autor/afio Sitio # de ptes ROSC Sobrevida Prondstico
Al egreso neurolégico
Bueno
Thiagarajan™ Hospital 682 NA 38% No Reportado
2007 ECMO
Tibballs™’ Hospital 111 73% 36% No Reportado
2006
Meaney™ ucl 464 50% 22% 14%
2006
Samson®® Hospital 272 70% 35% 33%
2006
Nadkarni®® Hospital 880 52% 27% 18%
2006
Reis™® 2002 Hospital 129 64% 16% 15%
Suominen™ Hospital 118 63% 18% No Reportado
2000
Parra 2000™° ucIp 32 63% 44% 25%
Rhodes™ Hospital 34 4% 2% No Reportado
1999
Young™ 1999 Metaanalisis 544 No Reportado | 24% No Reportado
Hospital
Slonim™ 1997 ucCIP 205 No Reportado | 14% No Reportado
Torres™ 1997 Hospital 92 No Reportado | 10% 8%
Zaritsky™ Hospital 53 No Reportado | 9% No Reportado
1987
Hintz™ Hospital 232 NA, todos 38% No Reportado
2005 ECMO Requirieron
ECMO

Tablandam. 1




49

ESCALA CATEGORIA DESCRIPCION

1 Normal Desarrollo psicomotor normal para la edad.

2 Disfuncion leve Conciente, alerta e interactda con el medio
apropiadamente para la edad.
En la escuela desempefio aceptable, pero
posiblemente en un grado no apropiado para la
edad.
Es probable un déficit neurolégico leve, como
crisis convulsivas.

3 Disfuncion moderada Conciente.
Desarrollo psicomotor menor que el
correspondiente para la edad.
Déficit neurolédgico que incapacita severamente
las actividades.
Suficiente funcion cerebral para realizar las
actividades diarias para la edad de manera
independiente.
Necesitan educacion especial.

4 Disfuncion severa Conciente.
Dependen de otros para realizar las actividades
diarias debido a disfuncion cerebral.
No aptos para actividades escolares.

5 Estado de coma o Cualquier grado de coma sin presencia de

vegetativo muerte cerebral. Sin interaccion con el medio.

No evidencia de funcién de corteza cerebral. Es
posible que existan algunos reflejos. Apertura
espontanea de los 0jos y ciclos suefio — vigilia.

6 Muerte cerebral Apnea, arreflexia y/o silencio
electroencefalogréfico.

Tabla #2 Escala de valoracién cerebral




50

HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ
DEPARTAMENTO DE TERAPIA INTENSIVA PEDIATRICA

SEGUMIENTO A UN ANO EN PACIENTES DE ESTADO POSPARO EN EL
HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

ENCUESTA TELEFONICA A PADRE O TUTOR DE PACIENTE CON
ANTECEDENTE POSPARO EN EL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO
FEDERICO GOMEZ

Fechay hora de la encuesta:
Nombre del Paciente:
Registro Hospitalario:
Nombre de la persona encuestada:
Relacion con el paciente:
Numero telefénico:
Ciudad donde radica:
Fecha de paro cardiorrespiratorio:

Previa presentacion y autorizacion para realizar la encuesta se realizan las
siguientes preguntas.

1. ¢, Su paciente, posterior al egreso hospitalario, continua con vida? (en caso
de que no especificar fecha y causa de fallecimiento) (SI) (NO)

2. ¢, Su paciente asiste a terapia de rehabilitaciéon? (SI) (NO)

3. ¢,Con qué frecuencia asiste a terapia de rehabilitacion?

4. ¢ Previo y posterior al paro cardiorrespiratorio presenta crisis convulsivas?
Previo (SI) (NO) Actualidad (SI) (NO)

5. ¢Depende de otras personas para realizar su vida diaria por su lesién

cerebral? (SI) (NO)

6. ¢Logra mantener fijacion de la mirada? (SI) (NO)
7. ¢ Tiene sonrisa social? (SI) (NO)
8. ¢, Su paciente logra una marcha normal? (SI) (NO)

9. ¢Asiste alguna escuela? (SI) (NO) pase a pregunta 14.
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10. En caso de asistir a alguna escuela, ¢ asiste a una escuela de acuerdo a la
edad o alguna escuela especial?

11. ¢Qué promedio de calificaciones tiene en su escuela?

12. ¢Considera normal la interaccion que tiene con sus compafieros, amigos y
familiares?

13. ¢Su lenguaje va de acuerdo a la edad de sus compafieros o amigos de la
misma edad?

14. ¢Usted nota algun cambio anormal en sus movimientos (estado motor),
previo a que presentara el paro cardiorrespiratorio, al egreso hospitalario y a la
actualidad? (SI) (NO) (especificarlos)

15. ¢Usted nota algun cambio anormal en su lenguaje, previo al paro
cardiorrespiratorio, al egreso hospitalario y a la actualidad? (SI) (NO)
(especificarlos)

16. ¢Se le realizé algun estudio de tomografia o resonancia magnética previa o
posterior al paro cardiorrespiratorio (Especificar)? (SI) (NO)

17. ¢Le gustaria participar en un estudio para realizar una exploracion por un
neurélogo pediatra de este hospital y de un electroencefalograma y valorar el
estado neuroldgico actual de su paciente? (SI) (NO)
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XIll. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

FECHA ACTIVIDAD
1/JuL/ilr - 1/JULi2 Recoleccion de datos
1/JuL/12 - 31/DIC/12 Descarga de informacion en SPSS y

redaccion de estos.

1/ENE/13 - 30/ABRIL/12 Disefio de escala de valoracién
neurolégica y cita de los pacientes.

30/ABRIL/13 - 20/MAY/13 Encuesta telefénica a pacientes

20/MAY/13 - 30/MAY/13 Redaccién de resultados via telefénica.
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